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REVUE  NEUROLOGIQUE 


MÉMOIRES  ORlGINAU^rï^.^, 


NEUROLOGIE 


I 

ETUDES  CLINIQUES  SUR  LES  MODALITÉS 
DES  DISSOCIATIONS  DE  LA  SENSIBILITÉ 
DANS  LES  LÉSIONS  ENCÉPHALIQUES 


PIKIÎlîI-;  MAÏUS  KT  II.  HOUTTli:U 


Los  Iroublos  (lo  la  s.uisibilitc,  .l’origine  oérébralo,  onL  fait  l’objet  d’un 
nombre  considérable  d(!  travaux  clini(iues  et  analomo-j)aLhologi([ues  (1). 
On  pourrait  donc  ('.roiro.  (pnï  bîs  modalités  diverses  des  troubles  sensi¬ 
tifs  sont  aujourd’hui  bien  connues  et  répondent  toujours  à  un  certain 


On  s’aperçoit  assez  vite,  en  examinant  une  grande  quanlilé  de  malades 
i[U(î  les  faits  sont  souvent  bien  plus  cfjinplexi's  (pie  ne  le  laisseraienl  croire 
les  deseri|)Lions  elassiipies.  Lt  (“ependaut,  c’est  sur  celles-ci  (ju'on  a  lenLé 
d’étayer  des  inter|)rél allons  d’un  ordre.  I  rès  général,  idiysiologiipie  ou 


1  ([u’on  est  autorisé  à  se 
s  modes  de'la  sensibilité  chez  n 


ultiplcs 


PlEHllE  MAlilE  ET  II  EOUrTlEli 


Aussi  nous  a-l-il  paru  inlôressanl  d’ai)portcr,  dans  lo  prôsont  travail, 
un(î  contribution  à  l’étinbi  clinique  des  troubles  sensitifs  d’origine  coré- 
l)rale  et  <](i  les  mettre  en  parallèle  avec  les  autres  symptômes,  cliniques 
eux  aussi,  observés  chez  les  mêmes  malades,  (le  travail  déposé  dans  le 
courant  du  mois  de  janvier  1922  à  la  Hédaetion  de  la  lievne  N eundoyiqiie. 
est  le  résultat  de  recberelies  [)oursuivies  dans  le  service  de  l’un  de  nous 
depuis  bi(‘ntôt  trois  annib's. 

Nous  n’a])[)orterons  j)as  aujourd’hui  (h;  doc.umenl.s  anatomiipies  sur 
la  (|uesti()n,  nous  rés(U'vant  di'  publier  ultériiiurement  ceux  (]ue  nous  pos¬ 
sédons  actuellement  :  nous  pensons  (ui  elïet  (pi’en  dehors  de  certains  faits, 
classiques,  ndatifs  au  trajet  des  voies  centrales  de  la  sensibilité,  les  cas  d’é¬ 
tude  sont  rares,  dès  qu’on  veut  se  faire  une  of)inion  sur  les  voies  (h;  con¬ 
duction  des  sensibilités,  non  plus  globales,  mais  dissociées.  Nous  verrons 
plus  loin  quelles  soni,  les  raisons  de  cette  difïiculté. 

C’est  en  elïet  l’étude  des  dissocialions  des  jonclions  sensilives  qui  fera 
l’objet  du  présent  mémoire. 

C’est  là  un  d(!S  ])roblém(!S  les  jilus  intéiaîssants,  croyons-nous,  d(!  la 
Neurologie.  11  confitie  aux  (piestions  les  filus  délicates  relatives  à  la  phy- 
sio-j)atbologie  cérébrale  (ît  même  à  la  psychologie.  En  même  temps,  il 
comporte  des  applications  c.lini<pies  d’un  usage  quotidien. 

Il  n’est  pas  douteux  que  les  troubles  sensitifs,  quand  ils  ont  une  ori¬ 
gine  encé[)halique,  sont  susceptibles  de  revêtir  d(ïs  aspects  cliniques  très 
])artieuliers  et  variables  suivant  l(!s  inrlividns.  Plus  que  jamais,  en  pareil 
cas,  la  fütiction  de  conscience  intervient,  elle  modifie  la  sensation  élé¬ 
mentaire,  créant  ainsi  un  mode  de  réaction  individuelle  aux  excitations 
])ériphéri([ues.  Aussi  peut-on  dire  que  tout  examen  de  la  sensibilité  sup- 
pose,  pour  être  valable,  une  étude  des  réactions  psyc.hologiqucs  du  malade, 
réac.lions  d’autant  [)lus  complex(is  qu’elles  sont  modifiées  par  l’état 
de  maladie  :  dans  aucun  cas  l’importance  de  l’analyse  n’est  peut-être  aussi 
granile,  ni  la  cotd'rord al.ion  (uiti-i^  les  troubles  sensitifs  et  les  autres  syirqi- 
tomes  rnuirologiques  aussi  fructueuse. 

Il  s’ensuit  que,  même  en  l’absence  de  vérification  anatomique,  l’étude 
clinique  des  dissociations  de  la  sensibilité  dans  les  afîcctions  (încé[)hali- 
ques  est  susceptibh',  de  f)oser  ou  fh;  résondn!  (b!S  problênn^s  du  j)lu.s  haut 
intérêt. 

Nous  rappcdlerons  d’abrird,  datis  un  (îxposé  histori(jue  très  court,  les  no¬ 
tions  classiques  relatives  aux  troubles  sensitifs  d’origine  cérébrale,  afin  de 
rendn!  i)lus  claire  dans  la  suile  la  lecture  de  nos  observai  ions  jrerson- 
nelles  <ît  d(^  nos  conclusions. 


F.  (liANNiii.t.  —  H  visla  spcrinienlnlc!  di  l''i'eiialria  c.l,  Modicina  Ic^ndo,  vol.  XI.V, 

lIiiNiiY  l(nAi).' —  SIul’ies  in  itenru’ony,  vol.  II,  1920.  Sonsalion  and  llic  caridiral 
corlex.  p.  0'19-HI(I. 

lliiNav  IICAO  AND  GoiiDON  lIoLMcs.  —SluiUcs  iii  ncur.jlojy ,  \ j\ ,  II,  192Ü.  Sunsory 
(lisluibance-i  IVoiii  (  (‘icliral  lisions,  p.  532-038. 


DISSOCIATIONS  DE  LA  SENSWILITÉ 


Nous  envisagerons,  dans  ce  court  résumé,  le  syndrome  lhalamique,^ms 
le  syndrome  sensitif  corlical. 


CHAPITRE  PREMIER 

Les  notions  classiques  relatives  aux  dissociations  de  la 
SENSIBILITÉ,  d’origine  CÉRÉRRALE. 

le  Le  syndrome  lhalamique.  —  Tout  en  rappelant  les  publications  de 
llughlings  Jackson,  de  Grelï,  d’Edinger,  il  convient  de  dire  que  la  réelle 
connaissance  du  syndrome  thalamiquc  date  de  1903,  avec  un  travail  de 
Hejerino  et  Egger  où  sont  repris  quelques-uns  des  travaux  de  Long,  de 
Bréey,  qui  s’étaiimt  occupés  déjà  du  l.rajet  des  voies  simsitivos.  Puis 
vinrent  les  travaux  de  André  'l'homas  et  de  Cliiray,  Dide  et  üurocher 
Aleover,  üejerinc  et  Roussy  et  la  remarquable  thèse  inaugurale  de 
C.  Roussy  (1). 

Dès  lors,  les  travaux  sur  le  syndrome  tlialamique  se  multiplièrent.  On 
analysa  aussi  les  syndromes  sous-thalamiques  avec  les  observations  de 
Conos,  Claude,  Vincent  et  avec  les  travaux  de  Pierre  Marie  et  Foix,  puis 
de  Tliiers  sur  la  variété  cérébello-tlialamique  de  l’hémiplégie  cérébelleuse. 
M.  Monier-Vinard  avait  fait  un  bon  exposé  de  la  question  des  syndromes 
sensitifs  au  Congrès  du  Puy  (2)  (1913). 

La  guerre  a  donné  à  ces  recherches  un  regain  d’actualité  :  on  peut  citer 
les  travaux  de  Léri,  de  Cuillain,  de  S.  A.  K.  Wilson,  ceu.x  de  Byrne,  de 
Bolelli  :  enfin  re.xcellent  travail  d’ensemble  de  Tommaso  Senisc. 

Si  Ton  s’en  tient  à  la  description  de  Roussy  et  aux  travaux  de  Dejerinc, 
le  syndrome  thalami([ue  se  caractérise  par  une  liémianeslliésie  plus  ou 
moins  marquée  pour  les  sensibililés  superficielles,  lad,  douleur,  lempéralure, 
mais  loujours  Irès  prononcée  pour  les  sensibililés  profondes  avec  réadion 
exagérée  aux  excilalions  douloureuses  cl  lhermiques  disproporiionnée  à  Vin- 
lensilé  de  l’ e  rcilalion . 

l'in  (in  il  exisle  souvenl  une  asléréoynosie  complele  (3). 

2"  Le  syndrome  sensilif  corlical.  —  En  ojqiosition  avec  le  syndrome  tha- 
lami([uc,  il  faut  meltre,  d’après  les  classiques,  le  syndrome  sensitif  corti¬ 
cal  aïKjuel  Piéron  jiropose  jiislement  de  donner  le  nom  de  syndrome  de 
Verger,  car  c’est  en  1900  ipic  toutes  ses  caractéristiques  ont  été  très  exac¬ 
tement  indi(|uées  par  cet  auteur  (4),  d’après  40  observations  dont  20  ana- 
tomo-clini(|iieH.  Dejerinc  (ô)  étant  revenu  sur  la  question,  Piéron  pro¬ 
pose  en  définitive  la  dénomination  de  syndrome  de  Verger-Dejerine. 


'"l'Ü'v,; 

(5) 


issv.  —  l.ii  concile  opliiiiie  (lUiule  analomuiue,  pliysiolo^îlqiie  et  clinique 
■  l,lniliuni(|ne).  Th.  /'nW.v,  l!)07. 

ni-ViNAio).  .  Les  iUiesUiesiO'-  dans  riiéiiii|)léf;ie  cérébrale.  Happort  an 

p-és  des  Médecins  aliénisles  el  nenroloprisles  de  ^T■aIlce  et  des  pays  de  langue 
l’ny,  l  'o-iiorit  lilLL  H.  N.  n"  Id.  3(J  août  1<)13,  pp.  209-220. 

NI  S(  rniologn  di  s  ilR  i  lions  dn  système  nerveux,  191 1,  vol.  2,  p.  922-923. 
II.  —  Sur  les  troubles  de  la  sensibilité  générale  consécutifs  aux  lésions  des 
eerebraiix  ehe/.  1  bomme.  Archive.^  tjénértilcs  de  Médecine,  nov.-déc.  1900, 

[NC.  —  Sémiologie  des  affections  du  système  nerveux,  191-1,  p.  915. 


(lo  la  locali- 


■1  punum  MARIE  ET  II.  ROUTriER 

Co  synrlronio  sonsilil'  (oiiical  ronsislc  <■»  iinn  nllérdliun  i 
(lu  sens  (le;  (ilUUidc;  (itK)iivi‘in('nl s  ac.lil's  cl,  passifs),  du  sans 
sdlidK,  du  sans  da  la  dis; riiiiii(((li(iii  Idclile  avaa,  aa;raiidiss(‘inaiiL  |)arfois 
(■(iT)sid('‘ralda  das  ccifidas  da  \\'(d)ai'. 

La  paraa|ifi(m  du  sans  sl('‘ré()(/ii(isli(jdc  asi  l(iujuurs  allaia'a,  aL  suuvaiiL 
il  cxisla  una  dsl(’’c('‘0(ino(de  dliHolac.  Par  auiilra,  la  sausihililà  Ludila 
n’asi,  (pia  l('”■à|■anlau I  aflainla:  las  sarisiluliLés  doidour(îus(!  al,  I  liar- 
]ui(pja  soni,  Iràspau  luualiàas  al,  p(!uvaid,  rucuu^  parsisLar  iiiLacfas.  Il 
eu  asL  d(;  luâiue  poiii'  la  saiisihilil  à  au  diapason. 

La,  rappori  da  .M.  .Mouiai--\'inar(l  au  Loii^n-às  du  Piiy,  aiupial  nous  fai¬ 
sions  allusion  foid  à  riiaurip  aonslilua  una  jnisa  au  poini  da  la  (piaslion 
d’après  las  I  ravaux-das  aidaurs  (dassitpias. 

J  )(^[uus  la  ^Miarra,  uii  ajraud  inunbn’  d’olisars  al  ions  l'alal  ivas  au  syndronia 
eori, irai  oui  (’d  ('■  pu  hl ii'cs.  L('  di’‘ponillaniard,  an  asI  fail  dans  un  axaallani 
Lravail  da  Pud'on  (pua  rasnniè  las  ndsidlals  ohfanus,  (diaz  21  Idassès  du 
crâna,  par  l'axanian  aiinipl(d,  das  divers  niodas  da  la  sensihiliLè. 

11  aonviaid,  aussi  daailarla  raïuaispia  Ida,  I  hàsa  da  M  Afhanassio  lia- 
nisfy,  faila,  dans  li‘  sai’\iaa  da  l'un  da  nous,  (d  ipii  ajiporla  urn^  aoid.ribn- 
lioii  I  l'às  iinporlaiila  à  l’idiida  das  Irouhlas  sansil  ifs  d’orij^dua  l'orl  iaala. 

Nous  voidons  insisli'r  luaiidananl  sur  daux  sorfas  ila  racdiarahas  assa/. 
nouvidb's  (d,  forf  inlèrassanlas. 

J. as  |)ratuiàri;s  pordanl  sur  la  IdiKKjcdphie  des  Icodblee  sensUifn  d’ori- 
fliiie  (:('‘r('dirdle  (d,  son!  r(dal  ivas  aux  anasi  Inisias  loua-il  udinalas. 

La  dauxiània  aroipx'  i|a  ra(diara,lias  a  Irail,  aux  disccudiiidlioDS  senfdlivcs 
cL  il  asi  i'(‘])rèsaul  ('■,  surloid  par  las  iinporlauLs  Iravaux  da  II.  llaatl. 

L,v  'ronouiaMMiir-,  h ADn-.iji.AinTo  mes  'l'nomiLies  sJONsnai-'s  dans  i.ies 
I. USIONS  Die  i.A  zoNie  siexsi'rivie  coirrueALie. 

pians  un  arliida  ri’'aaid,  .M.  Lalliaai'is  a  fail  un  axposii  dacidla  ([uasLion. 
—  /\pràs  avoir  si^iiali''  las  olisaiA  id  ions  da  .Miiskaiis,  Maddaii,  Mills  id, 
Weisanluira,  (ioldslain,  la  |ra\ail  da  Lliarinil  I  a,  di''jà  idlès  dans  son 
Miduoira  da  P.MP,  ( '.alliaaris  ra|ipalla  qu’i'i  cid  I  a  époque,  il  publia  un 
arlialo  sur  la  iin''sauaa  da  Iroiiblas  obia(d,ifs  da  la  saiisibililf'  de  lypa 
radiculaire  alla/,  un  lioinnia  al  I  aini  d’une  aid'idiropal  liia  oi’fijaiiiqua. 

(  liiabpii's  fail  s  da  inénia  ordri‘  fiiranl,  |Uiblii'‘s  ani  ra  P.)  1 0  al,  P.)  I  I . 

Amlni-'l'lionias,  I  lajarina  al  Moii/.oii,  LorI  a I -.laaob  al,  Sideary,  VillaraL  al 
L’aiira-lîi'auliau,  Laslan,  Dasaonips,  ra|i|iorl  àrani,  das  observai  ions  aonlir- 
nialivas. 

L’asI,  loiilafois  la  lliàsa  da  M'rr  .Mbanassio-liidiisly  qui  ra|(r('‘sard,e  la 
lravail  la  [iliis  iinporlaiil,  |iaru,  an  P’ranaa,  sur  la  (piasfioii.  Lid,  aiilaiir  (da- 
blil,  la  nddili''  da  ranasl,ln''sia  à  lypa  radiaiilaira  par  l('‘Sion  aorliaala  al  an 
al  iidia  las  inodalilés. 

Lies  Dis(;iii.Mi,\,s'rioxs  Die  i,a  sie.xsi nii.rne  ii'.MUiies  mes  'I'havau’.x  Die 

11.  llieAD. 

Un  aonnail.  las  ini pori a n I s  al  rainaripiublas  Iravaux  de  11.  llaad  rela- 
lifs  aux  discriiiiinal  ions  sansili\'as. 


DlSSnCIATIO^S  DE  LA  SEXSIBILllÉ 


('.cl,  aul.ciir  a  pousse  très  loin  l’analyse  (les  troubles  sensitifs  d’origine 
eenli-ale  (.ui  ])(‘ripliéri([ue,  avec.  un((  conscience  l't  une  rigueur  aux([uclles 
il  est  l(’■gitin^e  de  rendni  tout  d'abord  bomniage. 

Son  idée  rondainentale  est  ([u’il  existe  des  sensibilil (‘S  élémentaires, 
inconseienl('s  aux(pielles  il  donne  le  nom  de  prnlopaliiiuen.  Mlles  sont  d’o- 
rigiiK!  lh(il(inii(pt(>.  Il  existe  d’antre  part  des  sensibililés  de  dbciiiniiialion 
line  ([u’il  a]ii)elle  (‘pirriliqaes,  et  anx(pielles  il  assigne  um'  origine  corli- 


Ainsi  les  l'onciions  de  l’Mcorce  sei'aient  ])res([iie  exclusivenumt  discri- 
iiüiudiiw's,  lu'auconp  plnl('')t  (pie  sensitives. 

l.a  sensibilité  vibra loire,  certaines  sensations  tactib's.  toutes  les 
sensations  jirotopal  icpies  (douleur,  extrênu'S  d('  cband  ou  de  froid),  en 
somme  toutes  les  sensations  capables  de  se  eonpiléter  par  une  tonalité 
alTective  auraient  leur  ceni  re  sensil.if  dans  le  thalamus. 


-Au  point  de  vue  clini(]ne,  trois  catégorii's  de  fails  caraclériscnt  selon 
iUiixd  racliuilc  sensorielle  du  rorlex,  c(!  sont: 

1"  La  reconnaissance  des  relations  spatiales,  jierle  de  la  n'coiinaissance 
(les  inoiiveiiK'nls  passifs,  .•()nij)as  de  Weber  et  localisation  lojiique  (il  faut 
entendre  par  là,  la  faculté  (pi’a  le  malade  d’indi(|uer  exactement  sur  la 
main  de  l’observateur  le  jioint  juV-cis  sur  Itapiel  sa  propre  main  a  été 
luciuée.  La  perte  d('  cetle  facullé  a  été  décrite  en  France  par  11.  Claude 

2°  Les  réponses  graduées  à  des  excitations  d’intmisité  diverse. 

iéajipréeiation  fine  des  dilïérenci's  serait  corticale  :  la  notion  de  seuil 


de  la  similitude  et  de  la  dilférenec. 

la  forme,  le  poids,  la  texture  des  objets  placés 


être  l(‘,sé  i 

(1“  cl  :?.").  ou  au  contraire  s 

On  voit,  en  r('‘snm(b  (pielle  est  l’idi'c  |irincipale  d('  celle  doelriiu'  dont 
l’importance  |)hilosoplii(|ue  est  indéniable  ;  elle  ojipose  les  /onrlions  sen¬ 
sorielles  éléinenldires  et  réfle.res  d’une  ])art,  à  rarlirilé  sensorielle  corli- 
cede.  dont  le  caractère  jirincipal  est  la  faculté  de  disrriininalion. 

Oeimis  lors,  et  d’une  façon  presque  contemporaine,  il  faut  cit:'rlcstra- 
■Vfiux  de  liiirne  (1).  Cet  anieni'  propose  de  gronpi'r  les  sensations  enquatre 
••atégories: 

L’allbctivilé  jirofonde  ;  l’alfectivité  snperlicielle  ;  la  critique  profonde  ; 
On  ne  voit  d’ailleurs  ])eut-étn'  pas  très  neltcmient  ce  <pie  cette  systé- 


PIFJirtE  MA  ni  F  FT  II.  nOUTTIFR 


matisaLion  nouvelle  —  en  dépil.  de  son  inlérêl  —  ajoulc  aux  travaux  de 
H.  llead. 

Quand  oti  ajipréeie  I(ï  noinhre  et  la  valeur  d(î  ee.s  rei  lierelies,  on  se 
demande  ee  qu’on  peut  encore  ajouter  à  l’éludc!  des  dissociations  sen¬ 
sitives  d’orip;ine  cérébrale. 

Et  eependaid  rex])érience  niord,re  (jue  les  troubles  sensitil's  d’origine 
cérébrale  sont,  coiiiuk!  on  le  veria  dans  la  suite  de  cet  article,  encore 
plus  complexes  ipie  les  résullals  des  travatix  (dassiques  ne  permettaient 
de  le  croire. 

Mais  il  nous  [)araît  id.ile  do  jiréciser  en  ([uel(|ucs  mots,  tout  d’abord, 
les  méthodes  te(dmi([ues  qu’il  (ist  bon  d’employer  ctu^/,  les  malades  atteints 
d(!  troubles  sensil  ifs  d’origine  cérébrah'. 

CHAPITRE  II 

Technuniea  d’examen.  —  Ee  cas  le  plus  simple  est  celui  dans  lequel  le 
malade  est  comat('ux. 

L’examen  d(i  la  sensibilih'  peut  révi'der  une  hémiajjno/tie,  dans  les 
comas  ou  plutôt  dans  les  subcomas,  (ui  rapj)orl  avec  une  hémorrhagie  ou 
un  ramolliss(!ment  cérébral.  C’est  un  phénomène.  d’obs('rvation  fréquenle, 
déjà  décrit  par  l’un  de  nous. 

L’/lérniajjnosie  dans  les  comas. —  ]  A'.  ïail  clini(pie  est  le  suivant;  lors¬ 
qu’on  ])inc,e  forUnnent  la  peau  du  côté  hémi|)légi([ue  en  un  point  détermim’' 
du  corps,  le  malade  pousse  un  soupir,  un  gémisstiment  etfaitavecsamain 
saine  de  vains  mouvcutienls  traduisant  l’agitation  dans  laquelle  le  met 
la  douleur  éprouvée  par  ee  pincement.  C’est  une  chose  bicni  curi(!use  de 
voir  le  malade  I.AIonner  avec;  la  main  saine,  la  porter  au  niveau  de  la  l'aec; 
ou  du  bras, alors  rpi’on  a  jdncé  l’abdomen  onia  cuisse  par  exem[de  ;  jamais 
les  malades  n’arrivetd  à  localiser  du  [cremier  eou[)  rimprc'ssion  doulou¬ 
reuse;  cc[)(;ndant  très  iidense.  Dans  la  pluparl,  des  cas  même,  ils  n’y  par¬ 
viendront  pas  ;  c’est  qu’il  (existe  chez  eux  un  trouble  vraiment  très  par¬ 
ticulier  portant  sur  la  non-appréciation  du  lieu  et  de  la  nature  des 
excitations  douloureuses,  celles-ci  sont  bien  perçues  en  tant  que  dou¬ 
leur,  mais  le  malade  ne  peut  juger  ni  en  quoi  (dles  consistent  ni  où  elles 
siègent. 

Il  ne  s’agit  évidemment,  pas  d’un  fait  (pii  soit  S(nilernent  en  rajiport 
avec  !’(  bnubilation  (Iik;  au  coma,  car  du  c.ôlé  sain,  la  localisation  de  l’exci¬ 
tation  douloureuse  est  rait(;  d’une  façon  rapide  et  précise. 

C’est  donc  bien  là  uru;  variété  (h;  trouble.  s(;nsitif  d’origine  cérébrale 
jirédominant  sur  le  sens  spatial  et  jnése.ntant  une  modalité  spéciale  au 
point  de  vm;  de  la  discrimination. 

Chez  les  nialades  non  comaleux,  (pii  répomhmt  d’une  façon  précise  aux 
questions,  l’exami'n  de  fonctions  sensitives  comprendra  d’abord  un  inter¬ 
rogatoire  minutieux  ci.  ensuite  l’étude  des  troubles  objeidifs  (pii  devra 
porter,  selon  les  classiques,  sur  les  sensibilités  superficielles  et  sur  les  sen¬ 
sibilités  profondes. 


DISSOCIArIO^'S  UE  LA  SENSIBILITÉ 


Nous  devons  dire  tout  d’abord  ({uc  ccs  dénominalions  de  «  sensibildés 
superficielles  »  et  de  «  sensibilités  profondes,  nous  paraissent  très  défec¬ 
tueuses  bien  qu’elles  soient  consacrées  par  l’usage.  Toute  sensation,  qu’elle 
soit  superficielle  ou  profonde,  est  u  intégrée  »  dans  le  système  n(‘rveux  de 
l’individu,  pour  employer  une  expression  assez  heureuse  de  Ilead. 

D’autre  part,  ce  que  nous  savons  des  voies  de  conduction  des  différents 
modes  de  la  sensibilité  dans  la  moelle  nous  montre  que  les  sensibilités 
dites  «  superficielles  »  ont  un  trajet  aussi  «  profond  »  (|ue  les  autres.  Pour¬ 
quoi  dès  lors  réunir  le  sens  stéréognostique,  le  sens  des  positions  sous  le 
vocable  mallieureux  de  «  sensibilités  profondes  »  ? 

Nous  préférerions  déjà,  à  défaut  d’une  expression  meilleure,  le  terme 
de  sensibililé  rlémenlaire  ou  annhiliqiie  opposé  à  celui  de  sensihililé 
Sjjnlhélifiue.  (leu.x-c.i  ont  au  moins  l’avantage  de  ne  préjuger  de  rien  ; 
mais  ils  indi(iuent  seulement  que  les  sensations  reçues  à  la  périphérie 
et  transmises  aux  centres  supérieurs  sont  plus  ou  moins  comple.xes, 
suivant  les  cas. 

IjCS  procédés  d’examen  des  malades  atteints  de  troubles  sensitifs  sont 
aujourd’hui  bien  établis  et  tous  les  neurologistes  sont  d’accord  pour 
reconnaître  la  nécessité  d’une  technique  très  rigoureuse  dans  ces  examens. 
Loin  de  nous  la  pensée  d’apporter  à  ce  sujet  des  méthodes  nouvelles  !  Tou¬ 
tefois  il  ne  nous  semble  pas  inutile  d’insister  sur  des  détails  pratiques, 
minimes  en  aj)parence,  mais  dont  rimportancc  devient  très  grande  dès 
qu’il  s’agit  de  comparer  et  d’interpréter  des  résultats.  Il  ne  faut  pas  oublier 
que  notre  étude  porte  sur  dos  sujets  atteints  do  troubles  sensitifs  d’origine 
cérébrale,  et  non  pas  médullaire  ou  périphérique.  Et  c’est  là  ce  qui  rend  le 
problème  encore  plus  délicat. 

En  présence  d’un  malade  susceptible  de  présenter  des  troubles  sensitifs 
d’origine  cérébrale,  il  importe  de  no  pas  faire  d'emblée  un  examen  objectif, 
avant  d’avoir  acquis  par  l’interrogatoire  au  moins  une  idée  directrice. 
Agir  autrement  serait  faire  œuvre  prématurée  et  intempestive.  C’est  qu’en 
efl'et  le  [)rcmi(T  (^xamen  de  la  sensibilité  a  uiuï  im])ortance  considérable  ;  de 
lui  dépimd  le  succès  des  exatnens  ultérieurs.  .Aussi  fauL-il  bien  se  garder 
d’exercer  sur  le  malade  une  suggestion  même  légère,  en  sollicitant  des 
réponses  hâtives,  ou  de  le  fatiguer  et  de  l’indisposer  par  un  examen  tro[t 
minutieux  et  trop  long.  On  ne  tiendra  jamais  un  trop  grand  compte  de 
la  fatigabilité  de  ccs  malades  et  il  arrive  souvent  (jue  seules  les  pr('- 
mières  réponses  méritent  d’être  retenues. 

Toute  la  difficulté  de  l’examen,  quand  il  s’agit  de  techniques  fines, 
consiste  non  pas  tant  à  découvrir  des  procédés  nouveaux  d’investigation 
qu’à  en  interpréter  les  résultats.  Plus  (|ue  jamais  en  pareil  cas,  l’obser¬ 
vateur  doit  rester  objectif  dans  scs  constatations,  tout  en  inlerprélanl, 
fiuand  cela  est  nécessaire,  les  réponses  des  malades,  d’après  leur  état  intel¬ 
lectuel  et  psychologicpie. 

On  commencera  donc  toujours  par  un  interrogatoire  précis  du  malade. 

On  apprendra  <le  lui  comimmt  est  a[){)aru  le  trouble  sensitif,  d’une  façon 
l^cusque  ou  progressive,  (lucllc  a  été  sa  localisation,  s’il  y  a  eu  superpo- 
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i  iiiuU'iirs  ou  au  contrai ro  prcdomiiianco  dos  sif^uies 
;  sur  la  jian'sio  iiiolrico.  Certains  malades  s(!  plai<rnent  d’avoir 
lâché  un  objet,  l/ont-ils  lâché  parce  (pi’ilsnc  h^  soldaient  plus,  i.arcc  (pi’ils 
ne  le  rcconnaissaifMit  plus  ou  parce  (pi’ils  n’avaient  jdus  la  l'orce  de  le 
lenir  ?  D’autres  fois,  les  malades  disenl.  d’en.\-m(''m('s:((.le  riiesi 
je  ne  savais  plus  où  élait  mon  bras  dans  mon  lit,  et  j’ai  du  le  ( 
avec  ma  main  saine.  »  Il  y  a,  dans  ce  cas,  un  I  rouble  priblominanl  du  sens 
des  ]iositions.  D’examen  objectif  devra  piveiser  l’élat  des  divers  modes 
de  la  .sensibilité  ;  il  n’en  esl  pas  moins  intéressant  d’avoir  l’attention  atti¬ 
rée  tout  d’abord  sur  un  gros  trouble  du  sens  des  positions,  (pie  révèle  à 
lui  seul  l’interrogatoire  du  malade. 

Il  convient  de  faire  préciser  aussi  le  inodf  de  d('d>ul,  les  rrirarlrrrs  et  l’é- 
polulion  des  signes  subjectifs.  Si  le  malade  .se  plaint  d’un  engourdisse¬ 
ment  diffus  ou  localisé,  à  (pioi  compare-t-il  cel.  engourdissement  ?  Il  est 
à  reniar(|uer  ([lie  ces  malades  atleinis  de  troubles  sensilifs  exjiriraent 
\  idonliers  linirs  .sensations  par  des  images.  Cela  est  encore  plus  vrai,  lors- 
(ju’ils  se  plaiguent  de  douleurs.  Oiiand  celles-ci  sont-elles  apparui's  ? 
Ouehjues  jours  ou  au  cm  Ilraire  (iiiehpies  mois  aprèsie  début  des  aeeideiils, 
ainsi  (pi’il  est  si  fréipienl  de  l’observer  dans  les  syndromes  de  la  région 
lhalamique  ?  Toujours,  lors([u’un  malade  se  plaint  d’avoir  soiilTert  lar- 
(livemcnt,  du  (■(''dé  malade,  à  la  suite  d’une  hémiplégie,  o 
(|uel  est  l’état  de  ses  arl  ieulalions  des  meinbn-s.  Dnéviteraa 
sur  le  eoni])te  d’une  lésion  centrale  des  douleurs  (|iii  sont  dues  s 
à  des  raideurs  ou  à  des  ankylosés  arl  ieiilaires,  si  fréapientes  au  r 
des  membres  liémiplégi(|ues,  et  surtout  de  ré[)uule. 

f.es  signes  subjectifs,  douleur  en  particulier,  accusés  [lar  le  malade  jieu- 
veiit  être  runlinii: 

(lermer  cas,  on  reeliei'eli(‘ra  (jiielles 
ou  morales,  influent  sur  ces  paroxysmes  douloureux  dont  la  parenté  avec 
la  eausalgie  de  W  eir  iMitehell  paraît  [larfois  vraisemblable. 

Il  conviendra  de  mettre  ensuite  en  jiarallèle  ces  sympls'imes  sensitifs 
avec,  les  atilrcs  sir/ncs  johdionwh  de  la  série  puramidale  et  réréhelletise.  (  i’est 

haute  impori anee,  tel  un  de  nos  malades, (|ui,  un  malin,  au  réveil,  avait  eu 
rim[)re.ssion  (jue  ((  son  lit  lournait  en  même  lem|)s  (pie  lui.'.  Il  s’élait 
le\'('‘  et  avait  remar(|ué  (pi’avee  sa  main  droite,  il  ne  [louvait  jilus  recon- 
naîlre  les  objets  (ju’il  louchait;  e’esl  un  bel  exemple  d’ictus  cérébelleux, 
bienb'.t  suivi  de  I  roubles  s 

D’examen  du  malade,  dont  rmi  de  nous  a  rap|)orlé  l’iiistoire  en  c 
ration  avec  Ch.  boix.  a  révélé  u 
rappori,  selon  toi 

o])ti([ue  :  les  renseignemenls  donm's  par  le  mah  [lermettaient,  à  ( 
seuls,  d’orienl  er  les  reeherebes  elini(|ues  dans  ce  s 

On  voit  lout  rinl(''lél.  (jue  préserde  l'inl errogatoire  minulieux  (his  ma¬ 
lades  ([u'on  suppo.se  atleints  de  I  roubles  sensilifs  d’origine  cérébrale  ; 
il  permet  de  se  fain;  une  opinion  sur  l'élat  menlal  du  malade  et  sur- 
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Imil,  il  (lonnn  au  jn(-(l(!cin  imo  idée  diroclrico  dans  l’('xanieii  objectif  des 
divers  modes  de  la  seiisihilil  é. 

L'p.mm(>n  ohjeclij  des  troubles  d(^  la  sensibilité  ])orlera  d’abord  sur  le 
côté  sain,  atiti  de  s’assurer  de  t’al  tenliou  du  iiiaUubï.  Puis  ou  comparera 
les  réponses  oblenm's  d’un  eôlé  à  l’aulre  du  eor|)s  e|  suivani  les  see;menls. 
Sans  doute,  cet  examen  doit  (étia'  I  rès  méthodi(|ue  (d,  tous  sont  d’accord 
sur  c(‘  poitil  ,  mais  il  doit  être  aussi  nilaplc  à  (diaque  cas  particulier.  En  règle 
générale,  on  ira  du  simple,  au  complexe  et  du  trouble  grossier,  s’il  existe, 
au  Irouble  lin. 


On  commencera  donc  f)ar  b'S  moyens  d’investigation  les  plus  grossiers. 
On  explorera  avec  le  doigt  la  scsnsibilil é;  tactibg  avec  un  tulie  nettement 
cliand  (au-d(‘ssus  de  -Ib”)  el  nn  tulie  d’('au  glac(-e  les  (‘.rlrfnus  de  (diaud  et 
de  froid,  —  avec  um^  épingle  ou  |)ar  le  i)incemenl.  d('  lap(^au,la  sensibilité 
douloureuse.  E(‘ sens  des  attitudes  S(>gmentain's  sera  nicliendié,  suivant 
la  méthode  (dassi(pie,  en  ayant  bien  soin  de  mobiliser  doucement  les  arli- 
eidations,  car  leur  mobilisai  ion  trop  ra|)ide  peut  fausser  les  résultats, 
]iuis(|u’elle  fait  intervenir  dans  la  sensal ion  d(^s  facteurs  plus  complexes 


en  particulier).  Il  faudra  [»réci.s(U'  à  partir  de  cpielhi  articulation  le.  malade 
pi'rçoit  le  (diangement  de  j)osition.  A  lin  de  s’assurer  (pie  la  perciqdion  est 
exacte  et  complète,  il  convient  de  faire,  ('xc’-cuter  jiar  le  malade,  les  yeux 
fermés,  le  môme  mouvement  du  (■('ité  sain,  (le  jirocédé  de  contivile  ])ermct 
de  nnd.tre  (ui  évidence,  des  troubles  légers  ipii  risijueraienl ,  sans  lui,  de 
lia.sserinapeirus. 

l‘our  ap|)récier  si  le  sens  des  j)osilioiis  dans  l’espace  est  altéré,  on  mobi¬ 
lise  la  main  du  (•("ité  malade,  on  la  (diange  de  position  et  on  (h'inande  au 
malade  de  l’attra|)er,  aussi  vite  ({u’il  le  pourra,  avec,  sa  main  saine.  11  est 
r  (pie  le  malade  ne  [lout  jias  exécuter  vite  ce  mouve- 

lùilin,  (piami  il  n’y  a  pas  de  paivsie  suseeplible  défausser  les  irsultals. 


on  metira  dans  la  main  malade  nn  idijet  usuel,  de  dimensions  moyennes 
(monti'e,  (did',  pidite  boîte  carrée),  en  priant  le  malade  de  reconnaître  (d, 
de  dénommer  l’objid  .  (  lid,  examen  sommaire  s('ra  comiilété  par  la  nadierchc 
de  la  sensibilité  assénse  an  diapason. 

Si  ces  derniers  modes  sensil.ifs  sont  tous  abolis,  il  s’agil  évidemment 
d’un  syndrome  global  ;  (lans  ce  cas,  il  sera  pres(pie  inutih*  de  poursuivre 
les  investigations  par  des  méthodes  [ilus  fines.  Il  est  bien  évident  ipie  la 
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On  poursuivra  doue  l’cxatncn  à  l'aidi;  de  mrlliodcs  plus  fiuos  susccj)- 
lihlrs  de  révéler  un  I  rouldcî  délirai-  des  ronel.ious  si'usil  ivtjs. 

11  eonvi(uiL  des  sinvre  l-oujours,  eu  ])riucipe,  le.  luênu^  ordn'  dans  ecs  re- 
clierelies  ;  l.oid.efois  ou  évilera  de  fatiffiK'r  le  malade  par  uii  oxanieii  Iroji 
prolouf^é  ;  on  n’oubliera  pas  que  les  causes  d’erreur  augiuonLeid.  avec  la 
seusihililé  des  inédhodes  eni[)Ioyé(es.  t'/est  là  qu(î  des  examens  sueeessifs 
seroid-  plus  (pie  jamais  nécessaires  el  les  «  reeoupages  »  indispimsables. 

l*our  l’étude  des  sensibilil és  au  tact,  on  se  servira  de  coton  liydropliile, 
disjiosé  sous  rornu'  d'une  lame  très  fine  el  non  pas  d’un  lampon.  On  peut 
emjiloyer  aussi  un  pinceau  lin.  Mais  on  aura  bien  soin  d('  ne  pas  les  jiro- 
rnener  sur  la  peau,  comme  on  le  l'ail  I  rop  souveni ,  car  d’aul  res  fdiénomcnes, 
de  sommation  et  de  sensibilité  pilaire  en  parliciilier,  inl erviiuinent  alors 
cl.  modi lient  le  résultat  global.  t)n  peut  im'^une  recourir  à  riia|diiestlié- 
simctri'  de  papier  donl  l’enifiloi  est  recommandé  jiar  l'i(’-ron.  (’.et  auteur 
donne  de  son  procédé  l’explication  suivante  :  «  .Je  rajipelle  ([u’avee.  des 
bandes  de  pajiier  de  .b  mm.  de  large,  par  exemple,  lailli'cs  à  l’exl  rémité  en 
tronc,  de  (•(''me  d(ï  manière  à  ax'oir  à  l’e.xl rémil é  1  mm.  de  large,  on  jieut, 
en  tenant  la  bande  avec  um^  iiinee,  à  dilïérentes  hauteurs,  exercer  une  pres¬ 
sion  limilée  par  la  l'Iexion  du  papier,  mesurable  une  fois  pour  toutes  sur 
le  [datcau  d’une  balance  et  (lé[)en(lant.  du  point  de  jiréliension  avec  la 
pince.  Par  exemple,  avec,  du  ])aj)ier  ayant  un  fieu  moins  de  0  mm.  I 
d’l'■paisseur,  la  [iression  était  de  0  gr.  2.')  (piand  la  bande  était  tenue  à 
9.0  mm.  de  l’exlrémilé,  de  0  gr.  bO  à  bb  mm.,  de  1  gr.  à  .‘Jb  mm.,  de  2  gr. 
à  20  mm  (1).» 

On  peut  en  elïet  déterminer  ainsi,  avec  une  grande  précision,  le  seuil 
de  l’excitation  et  voir  s’il  existe  une  dilîérence  du  c(''ité  malade  ou  du  côté 

La  sensibilité  à  la  chaleur  doit  être  recherchée  avec  des  tubes  de  temjié- 
ral  lires  dirhTentes  mais  très  voisines,  I  iédes  [lar  conséifiienl .  Il  faut  voirsi 
le  malade  a|ipr('‘cie  niieiix  d'iiii  côli'  (pie  de  l'aulre  des  dilïérences,  même 
minimes,  de  l.empérature.  Pour  (|ue  la  mesure  soit  tout  à  tait  rigoureuse, 
il  conviendrait  même  de  déterminer  comparativement  la  température  de 
la  peau,  grâce  à  de  jietits  thermomètres  disposés  à  cet  elïet.  Ce  serait  un 
moyen  d’ajifirécier  s’il  existe  une  dilîérence,  d’nn  côté  à  l’autre,  dans  le 
nomlire  de  degrés  nécessaires  jiour  délerminer,  chez  le  malade,  la  sensation 
therrniipie.  Le  firocédé,  reconimaiKhi  fiar  Piéron,  est  exeelleni,  mais  .son 
em|iloi  ne  sembh*  fias  s’êlre  encore  généralisé,  en  cliniipie. 

Le  sens  des  asfiérilés,  du  graltage.  sera  exploré,  siirloiil  (piand  on  sonp 
(fonne  une  lésion  de  la  région  Ihalamiipie. 

La  veconndiHHdnce  des  ohjels  doil  jiorler  sur  des  objels  d’un  usage  fré- 
([iienl,  mais  de  dimensions  variables.  Il  ne  faut  jamais  conclure  à  l’inté¬ 
grité  de  cette  fonction  sensitive  —  d’ailleurs  complexe  —  sans  avoir  fait 
reeonnaîlre  par  le  malade  des  objels  fins,  lels  ipie  de  petits  boutons  de 
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flifférotiLn  forme,  des  épingles  doubles  de  tailles  diverses  et  même  des 
l'pingles  ordinaires. 

La  leeonnaissance  des  étolïcs  (toile,  soie,  velours,  laine,  drap)  sera 
reclierchée,  suivant  le  conseil  de  II.  llead,  mais  il  faut  tenir  compte  du 
fait  que  cette  épreuve  met  en  jeu  des  fonctions  sensitives  complexes. 

Nous  n’insisterons  pas  sur  la  reconnaissance  de  la  forme  géométrique 
des  objets,  dont  on  sait  l’importance  et  qui  est  indépendante,  dans  une 
certaine  mesure,  de  la  reconnaissance  d’un  objet.  En  effet,  cette  dernière 
(;pr(‘uve  met  tm  jeu  non  seulement  les  fonctions  sensitives,  mais  encore 
la  faculté  de  souvenir  et  il  arrive  souvent  que  le  malade  devine,  par  ana¬ 
logies,  l’objet  qu’on  a  mis  dans  sa  main,  beaucoup  plutôt  qu’il  ne  le  recon¬ 
naît  vraiment.  Or,  en  pareil  cas,  il  est  absolument  incapable  de  préciser 
un(!  forme  géométrique  élémentaire,  (rond,  c.arré,  triangle),  parce  qm; 
celle-ci  n’évcilb!  dans  son  (ïsprit  aucune  idée  de  comparaison. 

Il  faut  nicbercher  aussi,  chez  ces  malades,  comment  ils  apprécient  la  con¬ 
sistance  des  obj(;ts.  Un  procédé  commode  consiste  à  se  servir  de  deux  balles 
de  caoutchouc,  de  forme  et  de  dimensions  égales,  dont  l’une  est  faite  de 
caoutcbouc  plein  et  l’autre  de  caoutchouc  creux. 

L’étude  de  la  reconnaissance  des  poids  doit  être  faite  avec  précision. 
On  se  sert  de  poids  qui  vont  de  100  grammes  à  2  grammes  par  exemple. 
Pour  pouvoir  comparer  les  résultats,  il  est  bon  de  placer  chaque  jioids 
dans  une  petite  cupule  d(î  même  dimension,  quelle  que  soit  la  valeur  du 
poids  employé.  Oii  évite  ainsi  une  cause  d’erreur  tenant  aux  dimensions 
dilTérentes  d(!  la  surface  d’application  du  poids  sur  la  peau.  Il  convient 
do  placer  successivement  ces  petites  cupules  sur  le  bord  cubital  et  le  bord 
radial  de  la  main,  du  côté  sain  et  du  côté  malade,  afin  de  voir  si  les  réponses 
sont  concordantes  ou  différentes. 

Les  travaux  très  importants  do  Ifead  ont  donné  un  regain  d’actualité 
aux  procédés  destinés  à  mettre  en  évidence  les  troubles  de  la  «  recon¬ 
naissance  spatiale  »  ou  plus  explicitement  du  sens  des  positions,  ce  mot 
étaid.  pris  dans  son  acc,e[)tion  la  ])lus  large. 

Parmi  ces  procédés,  nous  avons  signalé  les  plus  grossi(îrs  ;  ce  sont  h; 
sens  des  attitudes  segmentaires  et  ensuite  le  sens  de  la  localisation  d’un 
segment  de  mendjre  dans  l’espace. 

D’autres,  (pioi(|ue  classiques,  sont  plus  fins.  C’est  l’épreuve  des  cercles 
de  Weber  et  celle  de  la  topoesthésie. 

L’épreuve  fies  cercles  de  Weber  n’a  d’intérêt  que  si  elle  est  faite  comjfa- 
rativemcnt  d’un  côté  à  l’autre  du  corps,  et  cela  en  raison  des  diiïérf'uces 
individuelles.  11  lajuvient  surtout  d’apprécier  si  le  malade  se  trompe  plus 
souvent  d’un  côté  cjuc  tle  l’autre  et  s’il  est  nécessaire  d’écarter  davan¬ 
tage,  toujours  du  même  côté,  les  deux  branches  du  compas,  pour  que  le 
malade  pfsrçoive  distinctement  les  deux  piqûres.  Enfin,  on  comparera 
les  réponses  obtenues  au  idveau  du  bord  radial  et  du  bord  cubital,  du  côté 
malafle  (;t  du  côté  sain. 

Dn  sait  (ui  fpioi  consiste  l’épreuve  de  la  lopoeslhcsie  étudiée  en  France 
par  IL  Claude.  On  touche  le  malade  avec  une  pointe  pas  trop  aiguë  (do 
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raf;nii  à  no  pas  tlôlcrminor  ilo  (loul(;ui-),  l'ii  un  poiiil  dolorminô  do  la  main 
(ominoiico  liionar,  hypnl  liniar,  dni-l  s).  Ml  on  lui  domando  (riiidi(pior, 
sur  la  main  <lo  l’ohsorval  oiir,  à  (pio|  ondroil  oxaclomonl  un  viord,  do  lo 
Imirlior.  (»n  l'opnrLo  sur  un  jiromioi-  s(dioma  do  main  lo  lion  oxacl.  do  la 
|U(jùro  o(.  sur  un  soroud  s(didma  roudruil  où  lo  malade  a  localisé  oollo 
ld(p'iro.  Ou  irrommonoora  l'oxporiomc  10  fois  du  oôlo  malado  <■!  10  fois 
ilu  céilo  sain.  On  comparo  les  résidlals,  aliu  do  voir  s’il  y  a  ou  plus  d'or- 
rours  d’un  oéilo  (pio  do  l’aul  ro,  ipirlli'  a  olé  l’él onduo  do  oos  orroiirs  o( 
leur  sons  (vori  irai  ou  liori/.md  al;. 

Avanf  d('  l•om•lm■o  :i  l'iid  lO  ril  é“  dos  l'ourlions  soiisilivrs,  nous  faisons 
lou  jours  r('‘p|-ruv<‘  drs  /ru////r.s  o/d/r/z/r.';,  à  laquollr  nous  al  lâchons  uuo 
vah'iir  jiolal)lo.  Mlle  ronsisir  à  mrliro  surro.ssiNa  tiioul  dans  la  main  malaihî 
uuo  lonfillo  rouv(o\(‘,  uuo  loidülo  rouravo  of  un  vorro  plan.  Il  arrive 
Miuvonl  (pio  lo  malado  soif  iiiraiiablo  do  ivi  outiaîLro  la  formo  do  la  lou- 
lillo  (d  (pi’il  ropomlo  iuvariahlomouf  ;  «  La  lonlilh^  osl  ])lauc  »,  alors  que 
du  réd/-  sain,  les  dilTz'rouros  soid  hiou  of  vil  r  roronuiu's. 

Oo  li'ôs  rapide  exposé  mouiro  dans  (piollo  mosuro  l’otuploidos  looluuzpios 
linos  romplofo,  rlio/,  1rs  malades  alloiuls  dr  Irouhlos  semsififs  d’oriffino 
r(''i'('d>ralo,  1rs  prori'Mh’‘s  liahil  iiols  d’oxploral  ion  rliiiizpio.  Il  moi.  ou  évidourzî 
1rs  avatdaKos  do  ros  mél  liodos,  doid  on  no  .saurail  plus  so  passer  arliirllr- 
uiouf,  fouf  ou  f(!uauf  romplo  (|u’rllrs  ilrmaudoul  à  ôi  ro  manio(!S  avec,  hoaii- 
roup  d(^  rirrousporl  ion,  ou  raison  dos  rausos  d’oi'roiirs  (pi’ollos  riszpu'- 
l'aizud  d'iul  roduirr,  l'dlos  ouf  ou  olïof  pour  buf  do  révobu'  un  fi'oubb^ 
léf^or  dos  disrrimiualions,  porlaid,  sur  la  uofion  do  similitude  ou  do  diffé- 
r(‘uro  dans  la  por<',oi)Lion  dos  divor.sos  .sonsafions,  éléinonfairos  ou  rom- 
jzloxos,  d’orilro  spatial,  to|U(pio  ou  stéréognostizpio. 

(:il,\IM'l'l{l<:  III 

Ivxi'osK  ciu'i'ipri’:  ivr  discussions  di-is  i'aits. 

Tvrunc  comi’,\iu';I':  di',  sa  nduomu  coin  iCAi.  i:t  du  svndhomI':  'i  ii aua.mioiii:. 

L’éfudo  méfbodiipio  dos  fails,  sans  idée  ])réronr,uo,  moniro  rombion  il 
rsf  dillirib'  d’opposer  lo  syndrome  rorfiral  au  syudromo  fbalamiquo. 

I"  Sniidninirs  njrliraii.r. 

Ildiis  les  rorlicdux  ou  nous-rdvlicdnx  ou  jiouf  observer 

1rs  variétés  les  jiliis  diverses  do  dis.sorial  ions  sonsilivos,  Mridaiiis 
malades  présimtout  lo  syudromo  rlassiipir  :  Irouhlos  I  rés  légers  ou  nuis 
dos  sonsibililés  suiiorlirirllos  avec  troubles  imporlants  dos  sensibi¬ 
lités  profoudos,  suivant  la  formule  rlassi(|uo.  I  l’aul  ros  fois,  on  observe 
dos  dissociai  ions  porlaut  sur  irs  sonsibililés  suporliriollos  :  lo  sous  Lhor- 
miquo{pmirla  (dialoiir;  él aut pari iruliérrmout  atl oint.  D'autres  fois,  r.’i^sL 
la  piip'iro  et  la  rbalour  qui  sont  parfaitomont  roroumios  taudis  ipi'il  existe 
uuo  byi.oostbésio  lartilo. 

'l'ous  ros  faits  monli-oul,  uuo  fois  do  plus,  la  linosso  di's  dissoidal  ions, 
aussi  bien  ouiro  1rs  sonsibililés  su|iorliriollrs  (prrntro  les  sensibilités 
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jirofoii(l(‘s,  le  sens  viln’aloire  poiivanl  êlro  conserve  j)arl,onl,  alors  (in'il 
exisle  cependanl  une  asléréof,oiosie  coinplèl.e. 

Il  n’y  a  d’anlre  ])arl  aucun  parallclisnie  cidre  ralleinle  du  sens 
slérco<rnosl,i(pie  el  du  sens  des  ])osil,ions  d’une  pari,  inêine  ipiand  celle 
al.Leiide  esl  très  nianpice  id,  prend  un  caraidère  !j,'l(d.)al,  cl,  d’aulre  pari 
l’apprécialion  des  discriniiualions  Hues,  G’i'sl  un  jioini  sur  leipicl  nous 
reviendrons  à  projios  des  discriminalions.  .Mais  il  esl  iniporlani  de  le 
soulis'uer  dès  niaitd/uianl,  car  il  moidre  que  l’éludi'  des  discrindnalioiis 
Hues  ne  peuljias,  lors([ue  les  Lrouhles  [irédoinincnl  sur  lesseiKsiliilil  l's  pro¬ 
fondes,  servir  à  faire  le  dia<j;nosl  ic.  cuire  une  lésion  corlicale  cl  une  lésion 
I  lialainiquc. 

On  voil  donc,  ([u’en  s’en  lenanl  au.x  iiroci'dOs  f;rossiers  d’invi'sliftalion 
cliniipie  (sens  sléréofi'iiosliipie,  |■cconnaissance  di's  oHjels),  le  syndronic 
scnsilif  corlical  resie  dau.s  rensendile  exaid,.  .Mais  il  convienl  d’insisler 
dés  niainicnaid  sur  la  varialulilé  des  dissoidalions  sensilives (lu’on  y  iieul 


silif  coi'lical  esl  caraid (''risi''  jiar  la  pnaloniiuance,  sur 
les  sensihililés  [irofondes,  des  Irouliles  sensilifs.  Oclle  oiiiuion,  comme 
nous  le,  verrons,  esl  conforme  dates  ses  fi'randes  lift:ues  à  celle  de  Mme  llimislv 
cl  II  celle  de  l'ii'u’on,  (lui  onl  fail,  porl(‘r  leurs  nadieiadies  surloul  sur  des 
l)lcss(‘s  de  fîiierre.  M™*’  ]5('nisly  s’('xprime  iuiisi  :  «  On  observe  une  c'rande 
varialiililé  dtuis  les  disso(dtil,ions  corlicaH's,  avec  celle  rés('rve  (pie  les 
(pialrc  formes  de  s('nsibililé  suivanlcs  ;  localisai  ion  des  sensalions,  dis- 

criminalion  l.aidile,  perccpli . les  Icnqiéral  tires  moyennes,  sens  sléiTo- 

f.nosli(|ue,  élani  lesplus  complexes,  sonl  aussi  leidus souvenl  loiudu-es.» 

Mais  nos  éludes  mimlrenl  combien  il  sérail  exaj>éré  d’accorder  à  ces 
formuli's,  (l(''jà  resi  ri(d  ives  poiirl  aid  .  uiK!  Videur  tibsoltic  ;  on  jicul  en  clïel 
observer  dans  les  syndromes  corlicaux  (d  soiis-cori  icaux  /en/c.s  /('.s- 
varirlr.s  t/c  ilissoridlions  Hensilircs. 

C(!lle  iioliori  de  la  variabililé  des  syndromes  corlicau»  esl,  d’ailleurs 
conlirmeepar  Dejerine,  lui-même. 

M.M.  Oeiciine  (d  .Mou/.on  onl  eu  (dbd  décril  des  formes  alypiipics  du 
syndrome  c()rl,ical  caracl érisées  |tar  la  perle  des  sensibilités  siqicrliididles 
à' la  douleur  (d  à  la  lempéralure  ;  de  la  sensibilité  os-eus(‘  vibraloirc,  avec 
conscrvaliou  de  ht  discriminai  ion  liu  lib',  du  sens  des  atliludes  (d  (l(‘  la 
pereepi  ion  si  éréofrnosl  i(iue.  Ces  aulmirs  s’i'xjirimenl  delà  façon  siiivaule: 
<(  Ce  cas  nous  a  jtarti  inl  én'ssani  ,-en  oui  rc,  parce  (pie  la  scnsibilil  és  y  I  roiive 
alleiide  sidoii  une  dissoidalion  idisidumerd  dilïércule  de  c(dlc  (pi'il  esl 
babil  u(d  de  conslaler  dans  les  monopb'-ies  (d  dans  les  liémipl('f;ics  d’ori- 
uiiie  corlicid('  (d  doni  nons-méme,  idnsi  (jiie  lioussy,  Caipmid-CavasI inc, 
avons  iirCseidé  i(d  des  exemples,  à  la  siiile  des  lésions  I  ranmal  i(]ues  de 
niierrc  ;  ci'ii.x  des  modes  de  la  seiisibililé  (douleur,  l  ni|)éraltire,  \ibra- 
I  ions)  (|ui  élaieni  res|)e( dés,  dans  nos  cas  du  mois  de  janvier,  comme  ditiis 
ceux  des  aiilenrs  (pie  nous  venons  de  (dler,  soûl  au  coni  ridre  I  rés  al  I  (ditl  s 
dans  le  cas  ((lie  nous  pn'-.seni ons  aujonrd'Imi,  alors  ipie  les  aiilres  modi's 
s  (  linesse  du  conI  aid  ,  ideu- 
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Lificalion,  localisalion  cl-  di.scriminaLion  lar.lilc,  sens  dos  aLliludos  sof;- 
irKMd, aires,  do  la  prossioii  (d,  du  pcdds,  jiorcojilioii  slor('‘<)n;nostiqiio,  coor- 
<Jiiialioii  1111)1, rioc).  Il  somblo  y  avoir  là  un  l.ypo  nouveau  do  syndrome  scii- 
sil  iC  oorLical .  .  .  (  1)  » 

Nous  ii’avons  jamais  observe’'  nous-mêmes  do  cas  aussi  aly[)i(|ues  ;  il 
osL  néanmoins  inlérossanl  flo  savoir  ipie,  d’afuvs  M.  Dojorino,  ils  peiiveul, 
exisli'r  el,  ipje  les  formes  alypiipios  do  son  nouveau  syndrome  serisil-if 
oorLioal  eu  viondraioni,  à  représenior  o\aolomenL  le  conlrairo  du  syndrome 
oorfieal  elassiipu'.  Nous  insisterons  plus  loin  sur  l’intérêt  physioIoKiepio 
de  cesfails  l'I  sur  la  prudenre  ipi’il  oonvioni  d’apporter  à  des  eonolusions 
fjléuéralos. 

2"  Si/ndromc  llinlarnii/iK’. 

Dans  les  cas  tlo  syndvotru's  thaï  imiepies,  on  peut  observer  toutes  les 
varii'tés  de  ilissoeiations  sensitives. 

Il  y  a  des  sjjiKlroines  sfinsilifs  (jlobmi.r,  dans  lesquels  les  troubles  portent 
sur  tous  les  modes  superficiels  et  profonds  de  la  sensibilité. 

Mais  boauo.oiq)  [)lus  souvent,  l’i-xamen  des  malades  mot  on  évidence 
(b's  troubles  ilissociés  de  la  sensibilité'. 

Dans  o'rtains  cas,  il  existe  de  tjros  troubles  des  sensibilités  superficielles, 
nvee  inhupdlé  pralùiuenienl  romplèle  des  sensibililés  profondes.  De  plus,  ces 
malades  éprouvent,  au  niveau  d’une  moitié  du  corps,  une  douleur  spon- 
lauée  el  provocahle,  dont  les  caractères  sont  assez,  spéciainx:  toute  sensa¬ 
tion  péripbériipie,  (pielle  que  soit  sa  nature,  est  Iransformée  parle  malade 
en  une  sensation  douloureuse. 

('.e  mode  de  dissociation  sensitive  s’o[)[)Ose  d’une  façon  évidente  au 
syndrome  sensitif  cortical  classique. 

Mais,  dans  la  [)luf)art  des  cas  de  syndrome  thalamicpie,  il  existe  au  con¬ 
traire  de  ijros  troubles  des  sensibililés  [irofondes  eoïneiilunl  arec  une  ulleinle 
très  lépère  des  sensibililés  superficielles. 

hjulre  ces  deux  modes  extrênies,  de  uiultiples  dissociations  peuvent 
être  sif^nalées,  en  partii'ulier  la  prédominance  des  troubles  sur  les  sensi¬ 
bilités  thermiques. 

Pour  l’instant,  nous  retiendrons  donc  ijue,  d’après  notre  expérience 
cliniipie,  il  est  im[)Ossible,  jiar  la  seule  étude  des  sym[)tômes sensitifs,  de 
faire  dans  tous  les  cas  un  diaffiiostic  certain  entre  une  lésion  Ihala- 
miipie  et  une  h’'sion  corticale.  D’ailleurs,  si  l’on  s’en  rapj)orte  aux  lernies 
mêmes  de  la  descrii)Lion  initiale  du  syndrome  thalamique,  on  voit 
qu’il  serait  caractérisé  par  une  hémianesi  liésie  plus  ou  moins  marquée 
pour  les  sensibilités  su])erlicielles  (tacl,  douleur,  température),  mais 
toujours  très  prononcée  pour  les  sensibilités  [irofondes  ;  enfin  il  existe- 
lait  souvent,  disent  les  auteurs,  une  astéréo[;nosie  conqilèle. 

Mais  alors  si,  dans  le  syndrome  Ihalamiipie,  les  troubles  [irédominent 
nettement  sur  les  sensibilités  jirofoudes  l't  sur  le  sens  siéréognostique, 

(  1  )  Dii.iiiiiiNi-;  el,  Mdu'/.on.  Un  iiniiveini  l,y|je  (le  syinlnmie  sensil.il'  corl.ieiil  observé 
(liuis  lin  eus  île  niono|ili’'eie  rorlieiile  ilissoeiée. '.S.  .V.  .Si'''unee  iln  1  novembre  l'Jlb  II.  lY., 
l'ji.b,  |..  l'-'c.r). 
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([ucllc  (lilïcroncc  y  a-L-il  donc  entre  le  syndrome  sensitif  cortical  et  le  ■ 
syndrome  tlialamiciue,  et  cela  de  l’aveu  même  des  auteurs  qui  se  sont  le 
plus  occupés  de  la  (piestion  ? 

Nos  recherches  montrent  que  les  dissociations  sensitiv(!s,  dans  les 
syndromes  thalamiciues,  sont  encore  bien  plus  variées  et  plus  complex('s 
(pi’on  ne  j)ourrait  h^  croire,  d’après  la  plupart  d('s  descriptions  classiques. 

Il  reste,  à  notni  avis,  un  seul  signe  de  présomption  en  faveur  d’um; 
lésion  du  l.halamus  ;  (;’est  la  douleur  sjwiilanée,  avec  réaction  très  vive 
du  froid  dont  les  caractères  cliniques  sont  vraiment  très  spéciaux.  On 
peut  même  ohserv('r  des  syndromes  hémialgiques  ^mrs,  qui  sont  en  rapport, 
selon  toute  vraisemblance,  avec  une  atteinte  du  thalamus. 

M.M.  LluM’initte  et  h’um(!t  vi(!nn(mt  d’en  rapport(;r  un  bel  exemple  à  la 
Sociélé  de  Neurologie  (1). 

Dans  ces  cas,  l’étude  de  la  séméiologie  vasculaire,  par  l’ajjjjarcil  de  Pa- 
chon,  jxnit  nMidi'c,  des  services.  Elle  révèle  parfois,  ainsi  que  l’un  de  nous 
l’a  montré  avec  Hcmé  Mathic.u  (2),  une  dilTérence  très  nette  de  la  courbe 
oscillométri(]U(^  d’un  côté  à  l’autre  du  corps,  et  surtout.,  elle  met  en  évi¬ 
dence  um;  réaction  ])lus  martjuéc!,  du  côté  malade,  aux  influences  de  désé- 
(|uilibration  vaso-motrice  (épreuves  de  réchauffement  et  de  refroidisse¬ 
ment  du  membre,  d’après  la  méthode  de  MM.  Babinski,  Froment  ctHeitz). 

Toutefois,  il  no  faudrait  pas  croire  que  la  douleur  spontanée  soit  elle- 
mêiiH!  un  symptônn;  constant,  au  cours  des  lésions  t.halamiques. 

Les  observations  j)ubliées  par  Roussy,  par  Bériel  (3),  le  travail  critique 
doBhein  (4),  h^s  remarques  tout  à  fait  récentes  de  Roussy  à  la  Société  de 
Neurologie  (novembre  1921)  montrent  que  l’absence  de  douleur  ne  sullit 
pas,  d’après  c.cs  auteurs,  à  exclure  l’hypothèse  de  syndrome  thalamiquc. 

Et  d’autre  [)arl.,  l’cxistencîo  d’un  syndrome  hémialgique  n’est  qu’un 
sigtK!  (h;  présomption,  et  non  jtas  de  eertit.mb',  en  faveur  de  l’hypothèse 
d’une  lésion  t.halamhpie  ;  à  propos  de,  la  communication  de  MM.  Lhcr- 
mitte  et  Fumet  sur  un  «  Syndrome  hémialgiquc  pur  d’origine  thalamique 
(dicz  un  lacunaire  »,  M.  Sompies  s’exprimait,  ainsi  ;  «  L’obseivation  de 
.M.  l^hermitte  est  liés  intéressanl  e. .) ’ai  (m  l’occasion  de  voir  deux  cas  ana¬ 
logues.  Je  me  demande  si  le  thalamus  est,  toujours  en  cause,  <lans  les  cas 


(  1  )  .1. 1  allai  Mil  Tl-,  cl,  I'  CM  HT.  —  SyiKli'oiiic  licmiiil^u(|iic  pur  (r()ri(,Miic  Llialaitiiipic  clic/ 
lin  laouiiairc.  H.  N.  I9gl,  n”  5,  p.  4(58.  I)c.[niis  la  rciJacliün  du  présent  iiicinoirc  cl  la 
C0l■|•(a:ll(tn  (les  cprciivcs,  nous  Iciioiis  a  siffiialcr  ipic  M.  LliciTiiillc,  M.M.  Llicrniillc  cl 
t’iimel  onl  pulilié  cncijrc  d’inli’a'cssa'nlcs  oliscrvalions,  cliiiifiiics  on  analoino-clini- 
ipii  s.  lolalivcs  au  syiidroiiic  llialaiiiiipic  {B.  N.,  dccciulirc.  l!)'.*!,  p.  I yr)('i-r,?G9).  Depuis 
(;cll c  époque  cffalcuiciil,  M.  Baliinski  a  signalé,  dans  une  coinniiinicalion  non  encore 
piildujo  a  la  .Su  t(.7c  <le  I\curoloi/ie  (Séance  de  Icvner  107/.’),  une  luclhodc  de  rcelier- 
clie  line  de  riiypo.'algcsie  chez  les  hémiplégiques  el  a  fail  connaître  les  prciniers 
résiillals  de  scs  recherches  sur  celle  queslion. 

(2)  II.  Boutjh.k  cl  B.  MATiiiiaj.  —  ^ole  sur  ipichpii's  sympU'nnes  vasculaires 
diniidiés  dans  cerlaiiies  affeclions  cérébrales  et  parliculièreineiit  ilans  les  syndromes 
lhalarnicpies.  IL  A.  l'.ezl.  nu(;  p  7(i2 

(.'))  L.  Bliiiii.a..  —  Ftudes  sur  coiqies  sériées  d'une  lésion  lhalamiqui'  sans  troubles  de 
la  .seusibhlé.  Coiuin.  a  la  .8.  a/. //.  de  Lyon,  i:i  mai  lOl.'bel  B.  A'.,  11“  19,  la  oct.  1913, 
)i.4IH. 

(4)  Biihin.  —  Les  douleurs  centrales.  Isliides  palhologiipies  de  8  cas.  .Imininl  of 
ni’nnjiis  (nul  incnlnl  (liseases,  vol.  XXXIX,  n“  10,  ocl.  1912,  p.  0(50-07(5,  el  Analyse 
in  71.  iV.,  1913,  p.  418. 
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(l(î  cc  genre,  (il.  si  iitie  lésion  de  In  région  |)ariél,al<‘ on  du  l'aiseeau  sensil  if 
I  lialatiio-eori  irai  ne  pourrai!  pas  délertniner  le  uiêiiie  syndrome  (I).  » 

On  voil  donc  (pie  le  syndrome  I  lialamiipie  n’a,  au  poini  de  vue  sensil  if, 
aucune  individualil é. 


La  md  iou  de  son  idenlilé  possible  avec  le  syndrome  sensil  if  eorlieal 
des  (dassiipies  a  d(\jà  élé  forl.  bien  mise  en  évidence  par  M.  l’iéron.  Oel. 
auleur  s'exprime  ainsi  ;  «  Si  l’on  emupai'e  le  syndrome  I  lialamiipie  avec 
le  syndrome  coiiie.al,  on  eonsLale  (|u’il  peiif  y  avoir  ideni  il(‘  enl  re  les  deux, 
sauf  en  T-e  ipie  ranalg(''sie  idijeidive  |ieul.  l'd  re  plus  eompléle  dans  le  pi'e- 
mier  (pie  dans  le  second  (d  ipie  les  lésions  I  lialamiipies  s’aceompagneni 
soiivenf  de  douleurs  siibjeid  ives  ayaiil  les  allures  de  la  eaiisalgie.  <> 

.Nos  reidiendies  ('(mlirnieni  loiil.  ;i  fail  eidle  opinion,  billes  monlri'id 
combien  esf  souveni,  peu  j  iisli  liée  l’opposil  ion  enire  le  syndrome  sensilif 
eorlieal  cl,  le  syndrome  I  lialamiipie,  el  elles  melleni,  en  lumière  la  n(’'ces- 
silé  de  (dieridier,  dans  li's  signes  neiirologiipies  associi's,  le  diagnoslie  enire 
les  deux  syndromes.  Lu  eida,  nous  sommes  loiifà  fail  d’accord  avec, 
MM.  Roussy  el  Ivaii  Rerirand  ipii  oui  insisié,  dés  lUIÔ,  sur  riiuporlance 
ipi’a  l’abseneede  signes  associés  pour  le  diagnoslie  enire  le  syndrome 
llialamiipie  el  le  sy ndroine  eori  ieal. 

Lu  [irésenee  de  la  piMiurie  des  moyens  (dassiipies  [loiir  le  diagnoslie  lopo- 
grapliiipie  des  b'sions  sensil  ives,  il  (•(undeiil  de  se  demander  ce  ipi’oii  esl 
en  droil  d’al  lendre  de  l’emploi  des  proei'-di's  lins  proposés  par  Mead  jioiir 
ce  diagnoslie  de  localisai  ion.  A  noire  avis,  ceux-ci  ris(pienl  forl.  (I’(''dre 
aussi  déeevanls,  car  on  jieid.  (diserver  les  mêmes  Iroubles,  (pie  la  l('■sion 
soil.  Ibalami(pie  ou  (pi’elle  soif  eorlieale.  Il  élail.  d’ailleurs  facile  de  ])ré- 
voir  ce  r(■sullal..  (.'éesl  un  poini  sur  l(‘(piel  nous  avons  insisié  plus  liaul  à 
propos  de  r(’'.lu(|((  des  [iroeédés  d’invesi  igal  ion  sensil  ive.  l'ùi  (dîel,  ces  pro¬ 
cédés  d’invesligalion  soûl  li'és  fins,  d’un  usage  I  rés  délirai,  el  suri  oui  ils 
supposeul  l’inl ('‘gi'il (’■  eompléle  d(’  loules  les  eiisi bi I i l('■s  sn|ierliei(dles  on 
lirofondes,  ce  (pii  esl,  nous  l'avons  vu,  forl  excepi  ionncl.  I  )('‘S  (pie  l’iiilé- 
gril('‘  des  fond  ions  sensil  ives  n’esl  pas  comidèl e,  descauses  d’erreur  ajipa- 
rai.ssenl  en  dépil  de  l’emploi  des  proeédi's  fins,  ou  plus  exaid.eimml  en 
raison  inênii'  de  cid.  emploi.  On  voil  donc,  combien  esl  ridalive  l’impor- 
lance  ipi’il  coiivienl  de  donner,  en  (diniipie,  à  ces  modes  d’invesi  igal  ion. 

C.es  ré.serves  néce.ssaires  élani  failes,  nous  voulons  mainl  nanl  enirer 


dans  réliidc  |ilus  appnd'ondie  du  problème,  car  l'imporl  anee  des  I  ravaux 
de  I  lead  niérile  ipie  nous  discul  ions  ses  mél  liodes  el  ses  résiill  als. 

L’emploi  de  leidiniipies  lin  es  a  permis,  comme  nous  l’avons  vu,  à  Ilead 
de  diviser  en  Irois  calégorics  l’aclivilé  sensorielle  de  l’éeorcc.  Ce  soûl  :  <i) 
la  l'eeonnaissance  des  relalions  spaliales,  h'j  la  r('‘ponse  gradiub'  à  des  e.xci- 
lalions  d  inlensili'  dixcrse,  cniin  cj  la  reconnaissance  de  la  simililude  ou 
(II'  la  (lill('‘rence  des  (dijels  exli'rieiirs  porl(’'S  au  coulai  I  de  la  surface  du 
corps.  Ces  Irois  moilalil(''s  sensil  ives  peuvenl  éli'c  lroubl(’'es  in(lé|ien(lam- 
meid:  l'une  de  l’auli'c,  à  la  siule  d’nne  li'sion  eorlieale.  L’idib;  direci  l'iei'  de 
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Head  est  d’opposer  les  sensibilités  élémentaires,  qu’il  appelle  ausssi  pro- 
iopalupie,  qui  n’exigent  que  l’activité  du  thalamus  aux  sensibilités 
épkriliques  qui  nécessitent  l’entrée  en  jeu  de  l’activité  corticale. 

Ainsi,  d’après  lui,  tout  ce  qui  dans  la  sensation  est  élémentaire,  dépend 
de  la  couche  optique  ;  tout  ce  qui  est  discriminé  dépend  de  l’écorce  elle- 
même.  Ce  sont  CCS  résultats  ([uc  nous  aurons  à  discuter. 

Il  nous  faut  voir  dès  maintenant  sur  quelle  base  objective  peut,  en  cli¬ 
nique,  s’appuyer  une  telle  opposition. 

Head  a  eu  le  grand  mérite  de  montrer  la  nécessité  de  pousser  très  loin 
l’étude  des  discriminations  fines  dans  les  troubles  sensitifs  d’origine  céré¬ 
brale.  Il  convi(!nt  de  l’en  louer,  mais  il  nous  semble  que  les  résultats  objec¬ 
tifs  sont  souvent  bien  décevants  et  ne  correspondent  pas  toujours  è  ce  que 
les  conclusions  de  cet  auteur  permettraient  de  supposer. 

Cela  d’ailleurs  n’est  pas  surprenant. 

L’emploi  de  procédés  très  fins  de  discrimination  (cercles  de  Weber, 
topoesthésie,,  recberebe  exacte  du  seuil  pour  l’étude  des  variabilités  des 
réponses  d’un  jour  à  l’autre)  suppose  par  définition  même,  nous  l’avons 
vu,  une  intégrité  absolue  des  fonctions  sensitives  répondant  à  ces  exci¬ 
tations.  Or,  c’est  justement  cela  qui  est  exceptionnel.  Tous  les  auteurs  qui 
ont  étudié,  au  point  de  vue  clinique,  les  troubles  sensitifs  d’origine  céré¬ 
brale  sont  d’accord  pour  reconnaître  qu’il  est  exceptionnel  que  la  sensi¬ 
bilité  superficielle  par  exemple  soit  tout  à  fait  indemne,  dans  tous  ses 
modes,  lorsqu’il  existe  une  atteinte  notable  des  sensibilités  profondes  : 
par  conséquent,  un  test  qui  nécessitera  l’entrée  en  jeu  des  fonctions  de 
discrimination  les  plus  fines  risquera,  dans  la  plupart  des  cas,  d’avoir  une 
valeur  nulle  ou  tout  au  moins  très  relative.  Les  causes  d’erreur  apparaissent 
dès  lors  et  on  no  peut  plus  tirer  des  résultats  une  conclusion  d’une 
certaine  valeur.  En  particulier  pour  la  notion  de  seuil,  dès  qu’un  individu 
a  une  lésion  sensitive  d’origine  cérébrale,  le  seuil  de  la  sensation  peut  être 
modifié  chez  lui  ;  mais  il  l’est  aussi  bien  et  dans  bvs  mêmes  conditions, 
qu’il  s’agisse  d’une  lésion  corticale  ou  d’une  lésion  tbalamiqin'. 

La  reclicrcbe  de  la  variabililé  des  rép(jns(;s,  à  laijuclle  Head  attache 
une  si  grosse  importance,  est  de  iTiême  très  sujette  à  caution  dans  ses 
résultats.  Les  cliniciens  qui  ont  examiné  de  nombreux  malades,  atteints 
ou  de  lésions  corticales  ou  de  lésions  tbalamiques,  savent  très  bien  que  les 
réponses  à  des  excitations  d’intensité  dilîérente  varient  beaucoup  sui¬ 
vant  les  jours,  suivant  les  circonstances  atbinosphériques,  quel  que  soit 
le  siège  présumé  de  la  lésion  centrale. 

Les  malades  le  signalent  eux-mêmes  et  nous  avons  souvenir  d’un  cer¬ 
tain  nombre  de  sujets  atteints  de  lésions  du  tbalamus  ou  de  la  région 
sous-opti(pie  et  (pii  nous  disaient  très  bien  qm;  leur  simsiliilité  objective 
et  subji^el.ive  se  modifiaient  selon  les  jours.  11  est  facile  d’ailleurs  de 
vérifier  c,es  faits.  Ils  n’ont  rien  de  bien  sur[)renant  lorseju’on  sc  ra[)pclle 
l’importance  des  I, roubles  vaso-moteurs  d’origine  alinosplièricpie.  et  la 
particijiation  probable  du  système  sympa  Ibiipie  à  la  ])roduetion  des  troubles 
sensitifs  d’origine  tbalamique.  One,  jieuL  d(5venir  dans  ces  condiiions 
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une  rcfliorc.lu!  aussi  Tiiu^  que  colla  (l(^s  scuiils,  do  la  Lf)[)oosl,hosio  <‘t  mémo 
le  plus  souv(;nl,  des  ccu’cIcîs  il»;  Wohor  ? 

Tl  faut  oiiliii  Lonir  ('otiipli',  ainsi  que  lload  l(!  fail  Lrès  jusIonienL  roinar- 
([uer,  d(!  l’cLaL  luonLal  d(!S  jiialailos  (|ui  vous’  iM’pondonl.  Sans  doiiLc,  on 
no  doit,  pour  la's  l’ochorclios  didicilos,  l'olonir  (pie  dos  sujoLs  dord  l’étal, 
intoll(!otuol  soit  prati<iuomoid,  bon.  Mais  cola  n(^  vont  jias  dire  (|u’il  l'aille, 
coiiiuKi  le  voudrait  Ilead,  faire  (b;  la  lulifjabililé  psychi(pie  »in  test  susiasp- 
tible  de  localiser  la  lésion  à  ri'‘corce. 

Il  faut  d’abord  bniir  compte  du  facteur  personnel,  impossible  à  mesu¬ 
rer,  et  ensuiU^  de  la  diminution  inl  elleel  uelle  frlobab;,  dans  laquelle  un 
trouble  sensitif  d’ordnî  cérébral  nuit  toujours  les  malades  qui  en  soid, 
atteints.  Combien  il  est  fréquent  d(!  ne  pouvoir  iioursuivre  pendant  plus 
de  (jindqiK's  minutes  Tiixarnen  d(!  la  sensibilité  eliez  des  malades  atteints 
do  lésions  les  plus  aul  lienti(pi(!S  du  thalamus  parce  ([u’ils  donmmt  des 
signes  de  fatigabilité  psychique,  variables  d’ailleurs  suivant  les  jours  et 
suivant  les  moments  1  Peut-on  espérer  vraiment  ([ue  les  discriminations 
fines  seront  intactc^s  chez  d('s  malades  alleinis  d(‘  h'sion  de  la  couche 
oi)ti(pie,  alors  que  la  douhîur  (!st  h^  princi{)al  symi)tôme  de  leur  afi'ection  ? 
Peut-on  attendre  de  ces  individus,  dans  le  domaine  des  di.seriminations 
fines,  dos  réponses  invariables  (]uand  leurs  fonctions  s('nsitives  superfi¬ 
cielles  sont  le  plus  souvent  atteintes  et  (pianrl  leur  état  psychiqiu!  est  cons¬ 
tamment  modifié  par  des  douleurs  continues,  qui  durent  pendant  des 
mois  ou  des  annétis  ? 

L’examen  des  malades  moidre  que  les  t<‘sts  de  discrimination  fine  de 
Ilead  ne  sont  j)eut-être  pas  un  élément  indispensable  pour  h: ‘diagnostic 
entre  une  lésion  corticale  et  une  lésion  thalamique,  ainsi  qu’on  peut  s’en 
convaincre  en  lisant  plus  loin  le  résumé  relatif  à  nos  observations  cli- 
niquf^s.  Il  convient  mai(d,enant  d’erd-nsr  dans  (pielques  dé'tails  :  —  une 
de  nos  observations  olfre,  comnu’  on  va  le  voir,  une  rigueur  [in'Sfpie  e.\- 
{»érim(uital(!  : 

Nous  avons  r(!cherché  sur  (hmx  malades,  l’un  certairuiment  cortical  et 
l’autre  certainement  thalatni(jue,  la  manière  dont  se  ('omi)ortent  la  topocs- 
thésie.  f)r  nous  avons  constaté  (pie  ces  deu.x  malades,  qui  ofl'raient  des 
conditions  d’étude  excellentes  par  l’inlégrilé  pres([ue  complète  chez  eux 
des  sensibilités  superflciidles,  faisaient  des  ernmrs  exactement  du  iiiêirip 
ordre  (piand  il  s’agissait  do  localiser  sur  la  main  de  l’obscirvateur  le  poird 
de  leur  projire  main  où  ou  les  avait  picpiés.  Ht  le  malade  cortical,  en  (h'qiit 
d’une  intégrité  appareille  com|ilèle  de  ses  facultés  psychiques,  faisait 
sensiblement  les  mêmes  erreurs  du  côlé  sain  et  du  e.(')lé  malade,  au  point 
de  vue  de  la  topoesthésie. — •  Le  malade  cortical  et  le -malade  thalamique 
s’édiupiaienl  manih'stement  l’un  comme  l’aulre,  ainsi  ipi’il  estclassiipie  ; 
—  tous  h'S  deux  (étaient  plus  fatigmisà  la  liu  de  l’examen  ipi’au  commen¬ 
cement  ;  —  tous  les  deux  avaient  la  même  variabilité  dans  les  ré[)onses 
et  rien  ne  [lermettait  réellemeni,  de  les  opposer  l’un  à  l’autre. 

Aussi  ne  pouvons-nous  souscrire  à  la  phrase  suivante  de  Ilead  (pii  con¬ 
sidère  comme  un  premier  si'jne  du  siège  cortical  de  la  lésion:  «  la  cous- 
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tatation  faite  par  Iiî  malade  lui-même  que  le  test  est  moins  facile  à 
décrire  sur  les  doigts  siège  de  l’anomalie  (1).  »  Or  cela  s’observe  aussi 
bien  dans  les  syndromes  thalamiques  que  dans  le  syndrome  cortical. 

Dans  un  ordre  d’idées  un  peu  différent,  nous  ne  pouvons  admettre  l’o¬ 
pinion  suivante  soutenue  aussi  par  Mead  :  «  Tous  ces  lests,  les  poids,  les 
différentes  formes,  les  textures  variées,  réclament  la  même  faculté  de  dis¬ 
crimination  et  on  remarque  ipi’elles  sont  atteintes  toutes  ensemble  (2).» 
Or,  c’est  tout  le  contraire  que  nous  avons  observé  chezundc  nos  malades 
chez  qui  le  sens  stéréognostique  était  très  atteint  tandis  que  la  discri¬ 
mination  des  poids  se  faisait  d’une  façon  presque  absolument  correcte. 
Il  y  a  donc,  à  noire  avis,  une  dissociation  possible  entre  les  discrimina¬ 
tions  sensitives  :  celles-ci  ne  sont  pas  atteintes  d’une  façon  globale  ;  et 
on  peut  observer  une  prédominance  presque  exidusive  des  l, roubles  sen¬ 
sitifs  sur  l’une  d’entre  elles,  alors  que  les  autres  sont  pratiquement  in¬ 
tactes. 

Et  c’est  encore  ici  qu’il  convient  de  préciser  cette  notion  du  seuil,  sur 
laquelle  nous  nous  sommes  déjà  expliqués.  En  effet,  l’excès  de  finesse  dans 
l’analyse  risquerait  de  controuver  les  résultats,  et  mènerait  à  une  inter¬ 
prétation  fausse  des  phénomènes. 

Prenons  l’exemple  de  la  discrimination  des  poids,  qui  va  nous  servir 
encore  tout  à  l’heure  ;  il  est  bien  évident  cfue  lorsqu’un  individu  discri¬ 
mine  des  poids  à  5  ou  10  grammes  près,  alors  qu’il  ne  reconnaît  ni  un  objet 
ni  un(î  attil.ude  segmentaire,  on  peut  dire  que  chez  lui  la  discrimination 
des  poids  est  pratiquement  intacte.  E.st-ce  à  dire  qu’elle  le  soit  complè- 
l.ement  ?  et  (ju’on  ne  puisse  démontrer  que  le  malade  reconnaît  une  dif¬ 
férence  de  5  gramnuîs  par  exemple  du  côtésainmieuxquedu  côté  malade? 
C’est  possible,  mais  il  n’en  reste  pas  moins  vrai  qu’au  point  de  vue 
clinique  et  au  point  de  vue  physiologique,  l’énormité  des  troubles  por¬ 
tant  sur  le  sens  des  attitudes  et  sur  le  sens  stéréognostique  s’oppose  à 
une  intégrité  presque  complète  de  la  discrimination  de  poids  ;  et  il  n’y  a 
pas  de  notion  d<^  s(Miil  ipii  puisse  aller  e.ontre  l’évidence  de  phénomènes 
aussi  grossiers. 

Si  le  sens  stéréognosti(]uc  et  la  discrimination  des  poids  étaient  réelle¬ 
ment  fonction  de  la  même  activité  corticale,  on  ne  saurait  comprendre 
(jue  le  sens  stéréognosti(iue  fût  à  ce  point  troublé,  quand  la  disci  imina¬ 
tion  des  poids  est  à  peine  modifiée. 

Il  n’y  a  d’ailleurs,  nous  l’avons  vu  (et  c’est  un  des  faits  les  plus  curieux), 
aucune  espèce  de  parallélisme  entre  l’atteinte  des  divers  modes  de  la  sen¬ 
sibilité  dans  les  lésions  cérébrales.  On  peut  voir  des  malades  chez  qui  les 
sensibilités  globales,  sens  stéréognostique  et  sens  des  positions,  sont  très 
atteintes,  [>ratiquement  abolies  et  chez  qui,  au  contraire,  les  discrimlna- 

(1)  Tli(!  firsl  sif,'!!  Lliiit  sensation  is  alTooted  in  cunscijucncc  of  a  cortical  lésion  is  tlie 
stiitemont  of  tlic  patiimt  liimself,  tliat  tlie  tests  are  less  easy  on  tlie  abnormal  dipnts. 

(2)  AU  tliuse  tests,  tlie  ■w<!i('bts,  tlie  dUlî'rent  sliapes  and  stiifTs  of  varions  textures 
deniand  tlie  sanie  power  of  discrimination  and  are  i'onnd  to  fail  lovethor. 

H.  llKAu.  — /.of.cîî.,  p.  7&7. 
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tions  fines  et  en  particulier  la  reconnaissance  des  poids,  sont  pratiquement 
intactes. 

De  même,  nous  no  p(însons  pas,  d’après  nos  observations,  que  la  perte 
de  la  rcfionnaissance  d(îs  vibrations  du  diapason  soit  parallèle  à  la  perte 
de  la  reconnaissance  d(!s  mouvemenls  passifs.  Nous  avons  observé  des 
malades,  atteints  de  lésions  corticabîs,  cbez  ijui  la  reconnaissance  des  mou¬ 
vements  passifs  était  complètement  abolie;  et  qui  avaient  conservé  la  s(;n- 
saliou  vibratoire,  dans  les  mêmes  conditions  que  b;s  sujets  atteints  de 
lésions  tbalamiques.  Nf)us  n(>  voulons  d’ailleurs  j)as  entrer  ici  dans  la  dis¬ 
cussion  du  rêdi;  r(;sp(;cl,if  de  l’écorce  et,  du  llialarnus  dans  la  perception 
dt;  la  sensibilil.é  osseuse  vibratoire. 

Nous  pensons  flonc  que  les  méthodes  fin(;s  d’investif^ation  scientifique, 
très  intéressantes  au  point  do  vue  doctrinal,  ne  soid,  giièn;  susceptibles 
d’ajiporter  en  clinique  des  renseignements  d’une  utilité  incontestable  sur 
le  siège  cortical  ou  thalamiqucde  la  lésion.  Et  d’ailleurs,  cette  opinion,  qui 
est  la  nôtre,  est  émise  implicitement,  dans  la  phrase  suivante  de  M.  Ilcad 
((ue  nous  tenons  ii  citer  intégralenumt  à  cause  de  raf)parente  contradic¬ 
tion  qu’elle  implique  :  «  La  faculté  de  reconnaître  la  similitude  et  la  dif¬ 
férence  des  obj(;ts  portés  au  contact  «lu  corps  dépend  d’une  d«;s  fonctions 
fondamentales  de  l’écorce  sensitive  ;  elle,  [«eut  être,  troublée  indépendam¬ 
ment  du  pouvoir  d’apprécier  les  relations  spatiales  et  indép«;ndamnient 
de  la  réaction  graduée  aux  relations  d’intensité  dilïérente.  Elle  peut  aussi 
être  res[>(‘ctée  «m  dépit  d’un  gros  déficit  de  ces  fonctions  (1).  »  On  n«;  [«eut 
mieux  r«;c()unaîl  re  le  niarupu;  d«;  cert  itude  des  tests  fins  pour  le  diagnos¬ 
tic  des  lésions  corticales  et  le  caractère  très  relatif  des  renseignements 
qu’ils  peuvent  donner. 

Nous  conclurons  donc.,  en  restant  sur  le  terrain  clini([ue,  qu’cnl.rc  le 
syndrome  cortical  et  le  syndrome  tbalanii(|ue,  nous  n’avons  aucun  mnijen 
de  diai/noi^lir.  cerluin,  si  l’on  s’rn  lind  aux  seules  dissor.i(dions  sensilives. 

C(;lles-ci  ne  ])e,uvent  nous  donner  «lue  d(;s  jirésoniplions  «m  faveur  du 
syndrome  cortical,  «piand  il  y  a  une  abs«;ncc  de  douleurs,  et  en  faveur  du 
syndrome  «b;  la  région  thalami([ue,  «[uand  les  douleurs  existent.  Mais  les 
douleurs  elles-mêmes,  nous  l’avons  vu,  manquent  parfois,  môme  dans  les 
lésions  tbalamiques  les  plus  authentiques  ;  leur  physiologie  pathologiqm; 
est  loin  d’être  élucidée.  Aussi  peut-on  dire  que  les  divers  autres  sign«;s 
neurologiques  associés  aux  troubles  sensitifs  représentent  l’élément  d«; 
beaucoup  le  plus  important,  le  seul  à  la  vérité,  qui  permette  le  diagnostic 
toj)ogruphique  d’un  trouble  sensitif  d’origin«;  cérébrale. 

Nos  ree.h(;rcbes  montrent  donc  la  finessi;  des  dissociations  des  divers 
modes  «b;  la  .sensibilité  dans  les  alTec, tions  cérébrales,  h;ur  indépimdance 
ridative,  la  nécessité'  de  [iouss«;r  très  hjin  les  invi!stigatii’)ns  concernant 
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les  discriminations  avant  de  conclure  à  l’intégrité  complète  du  système 
sensitif. 

r»ans  un  ordre  un  peu  différent  nos  recherches  ont  confirmé  l’impor¬ 
tance  de  la  topographie  «  radiculaire  »  dans  les  lésions  corticales,  et  nous 
ont  montré  que  ces  troubles  radiculaires  peuvent  être,  dans  certains  cas, 
limités  aux  sensibilités  profondes,  ainsi  que  nous  l’avons  observé  chez 
une  de  nos  malades  atteinte  de  lésion  corticale  certaine.  Chez  elle,  les 
troubles  sensitifs  s’atténuèrent  progressivement  et  disparurent  en  même 
temps  que  s’effaçaient  aussi  les  crises  Jacksoniennes  consécutives  à  une 
méningo-encéphalitc  syphilitique. 

Au  point  de  vue  clinique,  nos  recherches  sur  les  troubles  sensitifs  dans 
les  syndromes  mésoréphaliques  soulèvent,  nous  l’avons  vu,  quelques  pro¬ 
blèmes  intéressants. 

Ils  sont  relatifs  à  la  topographie  radiculaire  des  troubles  sensitifs  et 
aux  modalités  diverses  des  troubles  portant  sur  les  discriminations  sen¬ 
sitives. 

Certaines  de  nos  observations  autorisent  à  se  demander  si  la  topogra¬ 
phie  radiculaire,  ou  plus  exactement  l’anesthésie  de  type  longitudinal,  ne 
peut  pas  s’observer  dans  les  lésions  des  voies  sensitives,  mésocéphaliques 
et  non  pas  seulement  dans  les  lésions  corticales,  ainsi  qu’il  est  classique 
de  le  dire.  Il  est  impossible  de  résoudre  cette  importante  ([uestion  en 
l’absence  de  vérification  anatomique,  mais  il  convient  d’attirer  l’attention 
sur  CCS  faits,  très  nets  en  particulier  dans  une  observation  publiée  par  l’un 
de  nous  en  collaboration  avec  M.  Faure-Beaulieu. 

Les  dissociations  des  divers  modes  de  sensibilité  sont  très  fréquentes 
au  cours  des  lésions  mésocéphaliques.  Elles  portent  d’ordinaire  sur  la  sen¬ 
sibilité  élémentaire  et  dans  la  plupart  des  cas,  c’est  la  sensibilité  ther¬ 
mique  (fui  est  d(!  beaucoup  la  plus  atteinte.  Ce  fait,  déjà  signalé,  et  étudié 
en  particulier  par  M.  Babinski,  mérite  d’être  mis  encore  en  lumière;  il 
ne  faut  jamais,  en  clinique,  conclure  à  l’intégrité  des  voies  sensitives  céré- 
brab^s,  sans  avoir  étudié,  avec  grand  soin,  la  sensibilité  tbermi(|uc. 

C’esl  elle  (|ui  donne,  dans  la  plupart  (b'S  cas,  b's  renseignements  les 
plus  rapides,  bis  plus-  fins  et  les  [)lus  préci('ux.  Nous  verrons  plus  loin  que 
c’est  aussi  la  sensibilité  tbermicfue,  (fui  revi(!nt  la  (b'rnière  à  l’état  normal. 

Enfin,  l’étude  des  lésions  sensitives  d’origine  mé.socépbaliquo  donne  des 
renseignements  fort  intéressants  sur  la  discrimination  spatiale.  On  observe 
en  effet  des  cas  dans  lesquels  il  n’y  a  aucun  trouble  du  sens  stéréognos- 
tiqiic,  mais  seulement  une  atteinte  portant  sur  les  cercles  de  Weber  et  sur 
la  reconnaissance  des  courbures  des  len  tilb^s  optiques,  dont  le  malade  ne  peut 
préciser  le  caractère  convexe  ou  concave.  Ce  sont  là  des  troubles  qui,  d’après 
la  conception  de  Mead,  font  partie  du  syndrojnc  cortical.  Il  est  donc  inté¬ 
ressant  de  signaler  qu’on  {)eut  les  observer,  dans  des  cas  où  l’examen  cli- 
ni([uc  permet  de  supposer  une  lésion  plus  basse,  mésocéphalique.  Et 
d’ailleurs,  (;e  trouble  des  discriminations  sfiatiales  était  associé  parfois 
à  de  légers  symf)tüm((s  cérébelleux.  Tout  se  pass(‘  comme  s’il  y  avait  un 
trouble  portant  sur  les  connexions  labyrintbo-cérébellcuses  centrales.  Ou 


22 


PIFjmE  MARIE  ET  II.  IIOUTTIEIÎ 


jieuL  donc  se  demander  si  la discriminaLion spaLialccsL  toujours  inisc,légi- 
limcmcnt,  sur  le  eoniple  de  l’aelivité  corLieale.  Sans  doute  eonvient-il,  en 
|iréscne<!  de  e<ïs  troubles  lins  de  la  sensibilité,  de  rechercher,  par  l’étude 
des  troubles  associés,  s’ils  ont  une  origine  basse,  labyrintho-cérébelleusc, 
ou  au  e.onl  raire  corlieah'. 

Cette  (piestion  a  utii^  grande  imi)orlanee  doctrinale  ;  cette  importance 
n’a  pas  échapp(’‘  à  I  lead  (pie  nous  eiloiis,  d’après  Dejerine  :  «  Les  voies  pré- 
jiosées  au  Hi'iis  stéréogiiosl hpie  el.  au  sens  di's  attitud(3S  pourraient,  d’ajirès 
II.  Ilead,  êire  atteintes  indiipendamment  l’ime  de  l’autre  dans  les  lésions 
de  la  calotte  pédonculaire  (diminution  Irés  notable  du  sens  des  attitudes 
avec  intégrili'  parfaite  du  sens  sléréognosliipie).  » 

Nos  observalions  coulirment  cette  manièia'  de  voir  :  mais  nousavouons 
avoir  de  la  jieine  à  ('(jinjirendre  comment  on  peut  la  concilier  avec  In  con- 
ce[)tion  de  I  lead  relative  aux  discriminations  sensitives  d’origine  corti¬ 
cale. 

En  lin,  l’observation  des  faits  cliniipies  montre  emubien  est  fructueuse 
l’étude  du  mode  de  relniir  à  l’élat  normal  des  fondions  sensitives. 

Elle  met  en  (ivii^ence  (b'scas  d’interpréintion  comiilexe,  où  l’on  voitles 
troubles  prédominer  d’einbh'c  sur  le  sens  des  ])ositions,  à  tel  point  (pie 
le  malade  a  eu  la  sensation  de  «  ])erdre  brus(juement  dans  son  lit  les 
membres  d’un  c(jté  du  corps  «.  Et  l’on  voit  le  sens  des  positions  et  le  sens 
stéréognosticpie redevenir  normal  en  (piel(]ues  semaines!  Ces  faits  s’obser¬ 
vent  souvent  chez  des  malades  hyfiertendus,  parfois  albuminuriijues  et 
az()l(;mi(]ues.  'l'on jours  est-il  (pi’on  ne  peut  I enter,  en  ce  (pii  concerne  la 
localisai  ion  de  la  hesion,  aucune  (‘.xpli(;ation. 

Enfin,  le  sensibilité  thermi(iue,  nous  l’avons  vu,  reste,  dans  la  plupart 
des  cas,  le  plus  longuement  et  le  plus  fortement  atteinti*. 

C('s  constatations  ont  non  seulemerd,  une  irn]iorlancc  elinirpu!  mais 
encore  un  inténd,  théori({U(‘  :  elles  mordi'cnl  (|uelh‘  (‘st  la  (inessc  des  dis¬ 
sociai  ions  non  seidenieni  enire  cliaipic  mod(;  des  sensibilifés  sujicrlicielles, 
mais  encori!  entre  eharpu;  mode  (l(;s  sensibilités  profondes  :  ces  dissocia- 
lions  persistent  longtemps  ;  aussi  l’étude  du  retour  k  l’état  normal  des 
fonctions  sensitives  accuse-t-elle  encore  l’indépendance  relative  où  sont 
à  l’état  physiologirpu!  les  divers  modes  des  sensibilités  élémentaires  ou 
complexes. 
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SUR  UN  CAS  DE  TUMEUR  DU  SPLÉNIUM 
DU  CORPS  CALLEUX 


Georges  GUILLAIN 

{Société  de  A'eurologie  de  Parie,  séance  du  12  janvier  1922.) 


•J’ai  riioiiiieur  do  pn'sonLcr  à  la  Soriélc  de  Neurologie  l’observa  Lion  cli- 
ni({ue  et  les  résulLaLs  des  examens  anatomiques  d’un  cas  de  tumeur  du 
splénium  du  corps  calleux.  La  relation  de  ce  cas  me  paraît  intéressante 
à  difïérents  points  de  vue. 

Observation.  —  M.  Tli.  Paul,  âgé  ilo  52  ans,  ayauL  toujours  ou  une  très  bonnn  santé, 
ne  présentant  aucun  antécédent  patliologiquo  intéro-ssaut  à  mentionner, entre,  le  4  août 
1920,  dans  mon  service  à  l’hôpital  de  la  Charité  ;  il  se  plaignait  de  céphalée  et  de  vertiges. 
Ces  troubles  avaient  débuté  on  janvier  1920,  et,  dans  son  entourage,  on  avait  remarqué 
un  déficit  do  sa  mémoire  et  dos  erreurs  nombreuses  dans  sa  comptabt'ilé. 

.\u  début  du  mois  d’août  1920,  à  l’i'iitrée  du  malade  à  l’hôpital,  on  nota  les  symp¬ 
tômes  suivants.  Céphalée  très  violente,  sensations  vertigineuses.  Aucune  paralysie  des 
membres  ni  (les  iiorts  crâniens.  Aucun  trouble  apparent  delà  sensibilité  subjective  et 
objective,  mais  il  convient  de  remarquer  que  l’examen  de  la  sensibilité  fut  presque 
impossible  à  cause  de  l’état  psychiipic.  Les  réflexes  rotuliens,  achilléens,  médio-plan- 
lairos,  tibio-témoraux  postérieurs,  péronéo-fémoraux  postérieurs  étaient  abolis  ;  les 
réflexes  stylo-radiaux,  radio  et  cubito-pronateurs,  olécraniens  étaient  très  faibles  ; 
les  réflexes  cutanés  plantaires,  crémastériens  et  cutanés  abdominaux  étaient  nuis.  Le 
signe  do  K'ernig  était  iiositif.  Il  y  avait  de.  la  rétention  des  urines  (]ui  nécessita  le  sondage 
durant  une  semaine.  Les  pupilles  étaient  inégales,  la  pupille  gauche  plus  grande  que 
la  droite  ;  ces  pupilles  réagissaient  très  faiblement  à  la  lumière  et  à  l’accommodation  ; 
on  constatait  du  nystagmus  spontané.  11  existait  des  troubles  psychiques  très  accentués 
consistant  en  de  l’amnésie,  le  malade  ignorait  le  nom  delà  rue  où  il  habite,  no  savait 
ce  i(u’il  avait  fait  dans  la  journée,  ne  imuvait  réaliser  le  moindre  calcul;  de  plus,  il  était 
incapable  d’exécuter  les  actes  les  plus  simples, tels  que  porter  une  cuillère  à  sa  bouche, 
manger  seul,  allumer  une  allumette,  l’apraxie  était  évidente. 

Une  ponction  lombaire,  pratiquée  le  7  août,  montra  un  liquide  céphalo-rachidien 
clair,  hypertendu,  légèrement  hyperalbumineux,  contenant  30  globules  rouges  et 
32  lymphocytes  par  millimètre  cube,  avec  réaction  de  Wassermann  partiellement 
positive  lexamen  fait  à  l’Institut  l’astcurl. 

En  présence  de  cette  symptomatologie  caractérisée  par  des  troubles  mentaux,  l’iné¬ 
galité  pujiillaire,  la  paresse  des  réactions  pupillaires  à  la  lumière  et  à  l’accommodation, 
l’abolition  des  réflexes  des  membres  inférieurs,  la  réaction  de  Wassermann  partiellement 
positive  du  liquide  céphalo-rachidien,  le  diagnostic  fut  orienté  vers  la  paralysie  géné¬ 
rale  syphilitique,  et  l’on  lit,  le  5  et  le  10  août,  une  injection  intra-veineuse  de  15  centi¬ 
grammes  de  néo-salvarsan.  Après  chacune  de  ces  injections,  les  troubles  mentaux  s’accen¬ 
tuèrent,  le  malade  eut  une  grande  agitation,  tomba  dans  un  étatde  torpeur,d’où  il  sortit 
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en  pleine  confusion  montnio.l.e  20  août,  on  reprit  le  traitement  arsenical  ;  une  demi- 
heure  aprfts  une  injection  intra-veineuse  de  1&  centigrammes  do  néo-salvarsan,  lé 
malade  eut  une  crise  6pilopti(iue  généralisée.  (Jii  remplaça  alors  le  traitemontarscnical 
par  le  ti  aitemeut  mereuriel.  et  l’on  fit  durant  le  mois  de  septembre  dos  séries  d’in¬ 
jections  intra-veineuses  de  cyanure  de  mercure  qui  furent  très  bien  tolérées,  mais 
n’amenèrent  aucune  modification  des  syruiitémos. 

Une  ponction  lombaire,  prati([uéo  le  17  septembre,  montra  un  lirpiide  céphalo- 
racliidien  clair,  contenant  O  gr.  48  d’albumine,  G  lymphocytes  par  millimètre,  cube,  la 
réaction  de  Wassermann  et  la  réaction  du  benjoin  colloïdal  étaient  négatives. 

.le,  vis  ce  malade  pour  la  première  fois  au  début  du  mois  d’octobre.  .le  constatais  des 
troubles  psychiques  caractérisés  par  des  alternatives  de  dépression  et  d’agitation  ; 
on  ne  pouvait  entrer  en  relation  avi^c  cet  homme  toujours  somnolent,  même  lorsqu’il 
était  en  apparence  réveillé,  partant  on  ne,  pouvait  recla^rcher  l’apraxio  antérieurement 
notée.  Souvent,  dans  les  périodes  de  semi-lucidité,  il  se  plaignait  de  céphalée  violente. 

Il  existait  des  troubles  de  la  vision,  car  le  malade,  nullement  paralysé,  sc  levait 
parfois  do  son  lit,  marchait  dans  la  salle  d’un  air  égaré,  se  cognait  aux  lilsetauxcolonnes, 
il  avait,  en  même  temps  qu’une  certaine  ataxie,  une  amaurose  évidente.  On  ne  put 
jamais,  à  cause  de  l’agitation  et  de  l’état  psychique,  pratiquer  un  exam(ui  du  fond  de 
l’œil. 

11  n’y  avait  aucune  paralysie,  mais  on  remaripiait  à  la  main  droite  de  petits  mouve¬ 
ments  trémulatifs  rappelant  le  tremblement  iiarUinsonieu. 

Tous  les  réfln,xes  tendiiuuix  di's  mendires  inférieurs  étaient  encore  abolis. 

L’appétit  était  eonservé,  et  il  n’y  avait  jamais  de  vomissements  ;  toutefois  l’amai- 
gris.scm(uit  était  progressif  et  très  accentué.  L'urologie  ne  montrait  ni  polyurie,  ni 
glycosui'ie  ni  albuminurie. 

En  présence  do  celle  symplornalologie,  l’iiypothèse  d’une  paralysie 
générale  me  parut  disculablc,  car,  .si  les  Iroubles  moniaux,  l’abolilion 
des  réflexes,  les  phénomènes  pupillaires  pouvaient  orienter  vers  ce  dia¬ 
gnostic,  d’autre  part  la  réaction  du  benjoin  colloïdal  négative  était  un 
fait  devant,  à  mon  avis,  faire  rejeter  d’une  façon  absolue  le  diagnostic 
de  la  paralysie  générale  syphilitique  ;  je  n’ai  jamais  observé,  avec  mes 
collaboralours  Guy  Laroche  et  P.  Lochclle,  un  seul  cas  de  paralysie  géné¬ 
rale  sans  réaction  du  benjoin  colloïdal  positive.  Le  diagnostic  qui  me. 
paraissait  s’imposer  était  le  diagnostic  d’une  tumeur  cérébrale  et,  prenant 
en  considération  l’absence  de  troubles  moteurs,  de  paralysies  des  nerfs 
crâniens,  d’aphasie,  de  phénomènes  cérébelleux,  considérant  au  con¬ 
traire  la  prédominance  des  troubles  psychiques  et  l’existence  de  l’apraxie 
antérieurement  notée,  la  localisation  de  cette  tumeur  dans  la  zone  du 
corps  calleux  était  rationnelle. 

Une  MoiiV('llü  ]ioiii;l,ion  lombaire,  pralbpièc  le  7  octobre,  confirma  le  iliagno.slic  île 
tumeur  cérébrale.  La  [(ression  du  liquide  céphalo-rachidien  était  de  00 centimètres  cubes 
d’eau  avec  le  manomètre  de  Claude.  Le  liquide  céphalo-rachidien  élaitxautliochromique, 
contenait  une  énorme  ((uantité  d’albumine  non  dosablc  au  rachialbuminimètre  de 
Sicard.  On  comptait  à  la  cellule  de  Nageotte  7  lymphocytes  par  millimètre  cube.  L’exa¬ 
men  histologique  du  culot  de  centrifugation  montra  des  lymphocytes  et  quelques  rares 
cellules  mononucléaires,  il  n’existait  aucune  cellule  néoplasique,  aucune  cellule  en 
karyoUinèse.  La  réaction  de  Wassermann  de  ce  liquide  céphalo-rachidien  était 
subpositive,  la  réaction  du  benjoin  colloïdal  était  négative  dans  la  zone  syjdiilitiquc. 

Le  10  octobre,  la  torpeur  s’accentua,  rincontinence  des  urines  et  des  matières 
devint  permanente.  Le  12  octobre,  le  ]ietit  treitddement  du  membre  supérieur  droit 
untéiïeurcmcnt  noté  augmenta  et  no  cessa  i)Ius.  Le  10  octobre,  l’obnubilation  était 
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absolue.  Le  2G  octobre,  le  27  et  le  28,  la  température  s’éleva  progressivement  à  40o  ; 
le  malade  succomba  le  29  octobre. 

Los  premiers  symptômes  de  raffoction  se  sont  montrés  à  la  fin  du  mois  do  février  1920, 
la  maladie  a  donc  ou  une  évolution  mortelle  en  9  mois,  évolution  relativement  rapide 
par  rapport  aux  cas  lialiituels  de  tumeurs  cérébrales. 

L’autopsie  a  montré  l’existence  d’une  tumeur  du  bourrelet  du  corps  calleux  qui  se 
présentait  avec  les  caractères  et  la  topographie  suivants. 

Sur  une  coupi\  macroscopique  passant  par  la  partie  médiane  inlerhémisphériquo  du 
corps  calleux  et  isolant  ainsi  les  deux  hémisphères,  on  constate  une  tumeur  jaunâtre, 
de  consistance  molle,  qui  occupe  tout  le  bourrelet  et  la  partie  postérieure  du  tronc  du 
corps  calleux  sur  chacun  des  deu.x  hémisphères. 

Sur  une  coupe  horizontale  do  l’hémisphère  cérébral  gauche,  coiipc  passant  par  la 
partie  supérieure  de  la  couche  optique,  on  constate  que  la  tumeur  occupe  le  splénium  et 
la  partie  postérieure  du  tronc  du  corps  calleux,  détruit  le  cingulum,  contourne  la  paroi 
interne  du  ventricule  qui  semble  être  détruite  ;  ce  fait  explique  que  la  tumeur  très 
vasculaire  et  mCrae  hémorrhagique  a  pu  amener  de  petites  infdtrations  hémorrhagiques 
flans  le  liquide  céphalo-rachidien  qui  fut  souvent  trouvé  xanthochromique.  On  voit  aussi 
clans  la  substance  blanche,  au  niveau  du  tapétum,  des  radiations  thalamiques  et  du 
faisceau  longitudinal  inférieur,  quelques  suffusions  hémorrhagiques  et  un  aspect  du 
tissu  nerveux  indiquant  une  extension  do  la  tumeur  du  splénium. 

Sur  une  coupe  de  l’hémisplièro  gauche  passant  par  la  région  thalamique  moyenne  de 
la  capsule  interne,  la  tumeur  occupe  la  paroi  interne  du  ventricule,  le  cingulum,  le 
faisceau  inférieur  du  forceps.  Sur  cette  coupe,  le  thalamus,  le  noyau  lenticulaire,  la 
capsule  interne  sont  intacts  ;  seule,  la  partie  la  plus  postérieure  du  thalamus  est  légè¬ 
rement  infdtréo  par  la  tumeur. 

Sur  une  coupe  de  l’hémisphère  droit  passant  par  la  partie  supérieure  do  la  couche 
optique,  on  constate  (|uc  la  tumeur  du  splénium  se  prolonge  jusqu’au  ventricule  latéral. 
La  tumeur  avec  suffusions  sanguines  a  diffusé  dans  la  substance  blanche  de  lapre--' 
mière  circonvolution  lirnbiquc,  semble  atteindre  les  radiations  thalamiques.  Le  cortex 
du  precuneus  et  du  cunous  n’est  pas  atteint. 

Sur  une  coupe  do  l’hémisphère  droit  passant  par  la  région  thalamique  moyenne,'  on 
constate  que  la  tumeur  détruit  l’isthme  du  lobe  limbique,  le  pli  pariéto-limbiquo  posté¬ 
rieur,  le  pli  cunéo-lirnbique,  le  faisceau  inférieur  du  forceps,  le  faisceau  postérieur  du  cin¬ 
gulum.  Surcottocoupc,  le  thalamus,  le  noyau  lenticulaire,  la  capsulointerne  sont  intacts. 

Il  n’existe  aucune  lésion  de  la  région  hypothalamiqué,  dos  pédoncules  et  de  la  protu¬ 
bérance. 

L’examen  histologique  de  cette  tumeur  a  été  fait  au  Laboratoire  d’Anatomie  patho 
logique  du  If  Itoussy  à  la  h'aculté  de  Médecine.  La  tumeur  se  continue  insonsiblemenl 
avec  le  tissu  noianal  ;  elle  est  formée  par  des  cellules  assez  irrégulières  de  structure. 
Leurs  noyaux  sont  ovalaires,  arrondis  ou  irréguliers,  clairs  avec  granulations  do  chro¬ 
matine  fines  ;  en  général  le  protoplasma  périvasculaire  n’est  pas  différencié,  d’autres 
fois  il  est  apparent  et  se  prolonge  sous  forme  de  rayons.  Le  tissu  qui  sépare  les  noyaux 
et  les  protoplasmas  est  formé  par  un  réticulum  fdjrillairc,  assez  dense  on  certains  endroits. 
On  peut  voir  les  fibrilles  converger  parfois  vers  uncorps  cellulaire.  En  colorant  élective¬ 
ment  le  réticulum  (coloration  dos  libres  névrogliques  sur  coupes  à  la  parallinc  par  la 
méthode  do  Leroux  au  violet  de  méthyle),  celui-ci  présente  l’aspect  typique  du  réticulum 
névruglique.  En  de  nombreux  points  la  tumeur  est  nécrosée.  Dans  d’autres  points,  on 
peut  noter  les  détails  du  processus  de  nécrobiose  caractérisé  par  la  dégénérescence  giais- 
seuse  des  éléments  de  la  tumeur.  Les  vaisseaux  sont  nombreux  à  paroi  épaisse  et  hyaline  ; 
un  grand  nombre  d’entre  eux  sont  rétrécis  et  oblitérés. 

L’étude  do  cette  observation  de  tumeur  du  splénium  et  celle  des  obser¬ 
vations  de  tumeurs  du  corps  calleux  publiées  dans  la  littérature  médicale  (1) 

(1  )  J’analyse  ces  observations  dans  un  mémoire  sur  les  tumeurs  du  corps  calleux  (pii 
sera  publié  dans  les  Armnlcs  de  Médecine.  (Janvier  1922.) 
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ainciu;!iL  à  coltc  conslaLaüon  qu’il  existe  véritableineni,  une  symptoma¬ 
tologie  spéciale  des  tumeurs  du  splénium,  symptomatologie  qui  permet 
d’en  faii'e  U;  diagnostic.. 

].,es  (limeurs  du  sjiléninm  se  l.raduisent  pas  les  signes  suivants  : 

1”  Signes  d’iiyperleiision  intra-crânientie  avec  cépliali'e,  vomisse¬ 
ments,  parfois  si, asc  pajiillaire  ;  ces  signes  sont  souvent  moins  aceenlués 
que  flans  d’aiil.ri'S  lumeiirs  cérébrales. 

2"  'rroubles  menlaux  se  caracliuisanl.  par  l’amnésie,  la  lii/.arrerie  des 
actes  et  fies  altitudes,  rindilTiuenee  émotionnelle,  la  désorienta tidn, 
[larfois  la  confusion  mentale,  la  lorpeur  entrccou[iée  rie  périodes  d’agi¬ 
tation,  l’absence  île  d(‘lires  systématisés.  une  phase  plus  ou  moins  tar¬ 
dive,  il  existe  un  véritable  état  dfuuentiel.  Les  troubles  mentaux  ont  par¬ 
fois  de  multiples  ressemblances  avec,  ceux  fie  la  jiaralysie  giinérale,  et 
c’est  souvent  ee  dernier  diagnoslie  qui  a  été  porté  chez  ces  malades. 

d”  l^résenet;  fr(i((uente  de  troubles  moteurs,  paralysies,  contractures, 
hypertonies  bilatéraux.  Ces  troubles  m;  semblent  pas  appartenir  en  profirf' 
aux  tumeurs  du  corps  calleu.x,  mais  êire  dus  à  fies  pro|)agations  n(;o|ila- 
siipu's  vers  les  libres  jiyramidales  ou  les  noyaux  gris  centraux. 

-1°  Possibilité  de  phénomènes  fl’a[)raxie. 

f)”  Absence  de  troubles  a[)basi(pies. 

6“  Absence  habituelle  de  paralysies  fies  nerfs  crâniens  basilaires. 

Il  me  sembif!  (pie  les  troubles  mentaux  gont  tout  fiarlieulièremeni  à 
|irendre  en  considérai  ion  pour  le  diagnostic  des  tumeurs  du  splénium. 
Cf'S  troubles  mentau.x  ont  des  caractères  assez  spéciaux  (d  sont  infi¬ 
niment  plus  précoei's  et  plus  constants  ipie  ceux  que  l’on  observe  dans 
les  tumeurs  siégeant  sur  d’autres  régions  de  l’encéphale.  D’ailleurs,  il  me 
jiaraît  intéressant  de  rajipeler  que  les  Irfiubles  mentaux  existent  non  seu¬ 
lement  dans  If's  cas  de  luineurs  du  splénium,  mais  encore  dans  d’aulres 
li'sions  deeetif'  l’é'gion.  M .  Pierre  Marie  (1)  a  [irésenlé,  en  P.lf)2,  à  la  Sociélé 
de  Neurologie  de  Paris,  les  |iiéccs  de  deux  aillopsies  de  son  sfU’vice  de 
rilosjiice  de  Hicêire  fii'i  l’on  constalait  au  niveau  du  splénium  du  corps 
calleux  une  lésion  identifpie.  Celle  l('■sion  consistait  en  une  colorai  ion 
brunâtre  de  la  [lartie  inférieure  du  S]ilénium  ;  à  ci'  niveau,  le  tissu  ner¬ 
veux  semblait  avoir  disparu  et  être  renqilacé  jiar  du  lissu  scléreux  de 
consistance  molle  ;  flans  les  deux  cas  se  Irfuivait  au  centre  du  splénium 
une  petite  cavité  kystiiiue  du  vfjlume  d’un  grain  d(‘  ehénevis  ;  on  cons¬ 
tatait  aussi  une  sclérose  sous-épendymaire  de  la  coi'iie  occijiitale  du  ven- 
tricule.  Les  deux  malades  dont  provenaient  ces  pièces  l'I aient  morls 
l’un  et  l’autre  flans  un  état  de  dfunenee  avec  gâtisme  aeeentué. 

Si  les  troubles  mentaux  des  lumeurs  fin  corps  calleux  simulent  souvent 
ceux  de  la  paralysie  générale  progressive,  le  diagnoslie  cependant  entre 
ces  deux  aiïee  ions  est  [)ossible..Je  ne  crois  [las  ([ue,  dans  les  cas  douteux, 
on  doive  ebereber  les,  éléments  du  diagnostic  dans  l’analyse  psycbolo-' 

(I)  i’iiauti-.  Mmuu.  —  Sur  mikî  lésiuu  sclùreiisi'  liiiMlùe  ilu  splùiiium  s'(''.l.enilaiil  à  la 
eouf  lic  sous-cpendymairi;  do  la  corne  occipitale  du  venlriculc  latéral.  .SociY'/f'f/c  Nciiru- 
lie  l‘uris,  séance  du  l.'i  mars  l'.Kr,’,  lu  Heniie  Meiin/hiiiiiiiie,  l‘.)U2,  p.  -H.'l. 
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giquc  des  Lroublcs  nicnlaux  ;  assurément,  cette  analyse  est  très  intéres¬ 
sante,  mais  il  est  de  beaucoup  préférable  de  pratiquer  une  ponction  lom¬ 
baire  (!t  de  poursuivre  sur  le  licpiide  (■(‘plialo-rachidicn  les  investigations 
les  plus  complètes.  L’bypertension  du  liquide  céphalo-rachidien  mesurée 
au  manomèlr(',  le  xanthochi'omie  possible  de  ce  liquide  avec  hyperal- 
buminosc  accentuée,  la  présence  évenUiellc  de  cellules  néoplasiques  seront 
des  élénuMils  précieux  en  rav(nir  d’une  lumeur  cérébrale.  Dans  les  cas  do 
liquide  cé'phalo-racbidien  clair,  la  réaction  de  Wassermann,  toujours  posi¬ 
tive  en  cas  de  paralysie  g(!nérale,  et  la  r('‘action  du  benjoin  colloïdal,  très 
caracLéi  isti(]ue  dans  la  syphilis  évolutive  du  nt'vraxc,  assureront  le  dia¬ 
gnostic. 

Chez  mon  malade,  le  lit[uidc  céphalo-rachidien  était  xanthochromique 
et  donnait  uikî  réaction  de  Wass('rmann  i)artiellemcnt  positive,  ainsi  qu’on 
le  voit  ])urfois  dans  certaines  tumeurs  cérébrales,  mais  la  réaction  du 
benjoin  colloïdal  négative  me  fit  allirmer,  par  elle  seule,  qu’il  ne  pouvait 
s’agir  de  syphilis  du  névraxe.  Je  n’insiste  pas  ici  sur  la  valeur  diagnostique 
Irès  importante;  de  la  réaction  du  benjoiTi  colloïdal,  car  j’ai  donné  récem¬ 
ment  avec  Cuy  Laroche  et  1*.  Lcc-h'elle  une  étude  synthétique  complète 
de  cette  réaction  (1). 

J’ai  signalé,  dans  mon  observation,  que  les  réflexes  tendineux  et  cutanés 
du  malade  étaient  abolis  aux  membres  intérieurs.  Cette  abolition  des 
réflexes  n’était  nullement  en  rapport  avec  la  tumeur  du  splénium,  mais 
était  sous  la  dépendance  de  riiypcrtension  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  et  des  troubles  de  la  conductibilité  radiculaire.  Le  fait  d’ailleurs  a 
été  déjà  mentionné  dans  la  symptomatologie  des  tumeurs  cérébrales. 

.l’insisterai  enfin  sur  ce  point  que  la  tumeur  du  corps  calleux  dans  mon 
cas  était  très  vasculaire  et  s’accompagnait  d’hémorrhagies  macrosco¬ 
piques  et  microscopiques  ;  les  gliomes  du  corps  calleux  sont  souvent  très 
vas(;ulaircs.  Cette  particularité  anatomo-pathologique  explique  la  rai¬ 
son  de  la  xanthochromie  du  liquide  céphalo-rachidien  et  explique  aussi 
sans  doute  l'exagération  des  troubles  cliniques  observés  après  chacune 
des  quelques  injections  de  nco-salvarsan  qui  ont  été  faites  au  malade  ;  il 
apparaît  vraisemblable  que  ces  injections  arsenicales  augmentaient 
la  t(;ndancc  congestive  et  provoquaient  de  petites  hémorrhagies  dans  la 
tumeur  ou  à  son  voisinage.  Je  crois  qu’il  est  préférable  de  s’abstenir  des 
injections  de  néo-salvarsan  et  des  traitements  anti-syj)hilitiques  dits 
d’épreuve,  lorsqu’on  n’est  pas  assuré  par  les  recherches  biologiques  de 
l’existence  de  la  syphilis  du  névraxe. 

'r(;lles  sont  les  considérations  anatomo-cliniques  qu’il  m’a  paru  inté- 
ressaid,  d’apporter  au  sujet  de  cette  tumeur  relativement  rare  du  splé¬ 
nium.  Je  crois,  ainsi  que  je  le  disais  plus  haut,  qu’il  existe  un  ensemble 
synqjtomatiquc  qui  peut  permettre  de  faire  le  diagnostic  de  localisation 
d’une  tumeur  du  si)lénium  du  corps  calleux. 


(I)  Ghoughs  üuillain,  Guy  LAitocm-;  et  in  Lfchelle.  ■ —  La  réaclion  Uu  benjoin 
culloIUal  et  les  réactions  colloïdales  du  liquide  céphalo-rachidien.  Paris,  Masson, 
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MM.  CH.  FOIX  ET  E.  F.\T()U. 

Sociélé  de  Neurologie  de  Paris,  séance  du  12  Janvier  1922. 

Nous  apporLons  à  la  Sociélé  de  Neurologie  deux  cas  très  superposables 
de  syringomyélie  dont  riritérêt  principal  nous  semble  résider  dans  leur 
début  précoce  par  une  cgpho-sculiose. 

Ce  ne,  fuL((uebie,n  jilns  lard  (pj’upparurent  chez  l’un  de  nos  sujets  d’aulres 
accidents  relevant  (b-  la  même  maladii-.  Chez  le  second,  l’examen  métho¬ 
dique  seul  a  dé[)isté  la  véritable  origine  de  la  déformation  rachidienne. 

En  outre,  nos  deux  observations  nous  paraissent  comj)ortcr  quelques 
enseignements  relatifs  à  la  pathogénio  des  cypho-scolioses  syringomyé- 
liques  et  même  constituer  des  arguments  cliniques  intéressants  en  faveur 
de  l’origine  congénitale  de  cette  alTection. 

Ohservation  I.  —  r.h.  n...,n6  en  1887,  appartient  ü  une  famille  do  cultivateurs. 
11  n’y  a  rien  à  noter  dans  scs  antécédents  héréditaires  ni  collatéraux.  Son  père  et  sa 
mère  sont  actuellement  vivants  et  bien  portants.  Il  est  le  sixième  enfant  sur  une  lignée 
de  13,  dont  8  encore  vivent  en  bonne  santé.  11  ne  connaît  personne  dans  sa  famille 
(pjj  soit  porteur  d’une  dél'onnation  vertébrale.  A  sa  naissance,  il  parut  chétif,  ce  qui 
n’étonna  |)oint,  .sa  n]èr(^  ayant  en  ,'i  sufjporler  des  fatigues  cxcciitionnelles  pendant  sa 
grossesse,  en  raison  d’une  fièvre  typhoïde  grave  dont  son  père  était  atteint  à  la  même 
époque.  Il  demeura  toujours  moins  robuste  que  ses  frères  et  sœurs. 

C’est  vers  1900  —  le  midade  figé  alors  de  14  à  15  ans  était  placé  comme  valet  de 
ferme  —  ipie  scs  parents  se  sont  aperçus  iiour  lu  première  fois  d’une  déformation  tho 
raciïpie,  ils  ont  remarqué  qu’il  devenait  bossu.  En  deux  ans  environ,  la  cypbo-scoliose  se 
constitua  telle  ipi’elle  est  actuellement.  Par  ailleurs,  il  put  travailler  et  gagner  sa  vie.  Il 
devint  ouvrier  boulanger,  son  métier  de  livreur  de  pain  l’obligeait  à  monter  des  étages 
avec  des  charges  parfois  considérables.  En  dehors  de  sa  scoliose,  il  déclare  n’avoir  rien 
reinarqné  d’anormal  jus(pi’en  1915,  sa  ‘ZS'=  année.  Toutefois  interrogé  minutieusement, 
il  raconte  qu’entre  1908  et  1915,  lorscpi’il  était  obligé  de  courir,  il  était  parfois  pris 
d’une  faiblesse  de  la  jambe  droite  et  tombait  comme  si  sa  jambe  s’était  dérobée  sous 
lui.  Cet  incident  surv(mnit  tous  les  20  à  30  jours  en  moyenne.  Ne  ressentant  aucune 
douleur,  il  attribua  c(!S  phénomènes  à  la  fatigue,  et  comme  ils  ne  présentaient  aucune 
suite  fâcheuse,  il  ni^  s’(‘n  inquiéta  pas.  Ainsi,  rien  de  spécial  jusqu’à  Pfigc  de  28  ans  (1915), 
à  part  une  scoliose  dotant  de  sa  14“  année  et  du  dérobement  d(^  la  jambe  droite  à  partir 
de  22  ans  environ. 

C’est  en  1915  que  progressivement  l’état  ilu  sujet  s’aggrava  et  ((ue  des  manifestations 
incpnétantes  surviennent  ilu  côté  droit.  11  ressent  tout  d’abord  des  douleurs  dans  la 
hanche  droite.  Puis  une  gêne  dans  la  marche  :  sa  jambe  droite  s’enraidit,  il  présente 
une  <lérnarche  spasmodique  avec  frottement  de  la  partie  interne  et  de  la  pointe  du  pied 
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droit  sur  le  sol.  Sa  chaussure  droite  s’use  en  dedans  et  à  la  pointe,  le  talon  restant 
indemne.  Il  accuse  en  même  temps  la  nuit,  dans  la  jamb|^(ftoito,  des  soubresauts  spon¬ 
tanés  qui  le  réveillent  ;  le  jour,  lorsqu’il  est  fatigué  principalement,  il  présente  deux  à 
trois  secousses  successives  inattendues  du  membre  inférieur  droit,  mouvements  de 
flexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse  et  do  la  cuisse  sur  le  bassin.  Ces  «  secousses  »  récidivent 

10  ou  15  minutes  après.  Enfin  à  ces  troubles  moteurs  s’ajoutent  des  troubles  urinaires. 

11  note  qu’il  est  obligé  do  pousser  pour  uriner,  qu’il  a  des  mictions  plus  fréquentes  que  ses 


Camarades,  ne  pouvant  résister  jamais  plus  d’une  heure  ou  doux  au  maximum  pondant 
le  jour  et  que  la  nuit  il  doit  se  lover  4  à  5  fois.  .\  un  moment  donné  même,  il  a  perdu 
ses  urines  involontairement,  peut-être  parce  qu’il  n’obéissait  pas  immédiatement  au 
besoin  d’uriner. 

Cos  phénomènes  persistaient,  ayant  tendance  i)lutùt  i'i  s’aggraver, lorsque  le  malade 
s’offrit  à  notre  observation  au  début  de  mars  1921.  Après  différents  examens, nous  por¬ 
tâmes  chez  ce  sujet  le  diagnostic  de  syringomyélio  basé  sur  roxistonco  d’une  paraplégie 
spasmodique  prédominant  à  droite,  d’une  dissociation  syringomyéliquo  de  la  sensibilité 
étendue  .à  la  moitié  droite  du  corps  et  d’une  cypho-scolioso  qui  semble  avoir  précédé 
de.  15  ans  tous  les  autres  signes. 

A  ()artir  do  mai  1921,  le  malade  séjourne  au  ro|)üS  à  la  campagne  et  rentre  à  l’riôtol- 
IDieu  sur  notre  convocation  en  iiovemljre  1921.  Il  nous  apprend  que  depuis  six  mois 
environ  il  éprouve  une  certaine  amélioration  :  les  secousses  nocturnes  ont  fortement 
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(liminué,  Ins  Iroiiblcs  urinairns  sont  moins  intenses,  il  ne  perd  pins  scs  urines.  D’ailleurs 
Je  malade  a  noté  (pie  les  Ironbles  dont  il  est  atteint  varient  dans  certaines  conditions; 
certains  jours,  il  marche  pins  facilement  rjue  d’autres,  le  froid  le  gi’ne  considérablement. 
A  l’examen,  le  sujet  présente,  les  caraetiu-istirpies  suivantes  :  homme  de  35  ans,  de  taille 
moyenne,  inai^'reur  prédominant  aux  membres  inférieurs,  déformation  thoracique 
causée  par  une  cyplio-scoliosc  à  convexité  droite.  I.a  ccdonne  dorso-lombaire  décrit  une 
courbe  de,  grand  rayon  à  sommet  corres[iondant  à  la  7”  afiophyse  épineuse  dorsale 


environ.  L’épaule  droite  est  fortement  relevée  par  rapport  à  la  gauche.  L’aiipendicc  xy¬ 
phoïde  est  attiré  vers  la  droite.  A  gauche,  la  taille  dessine  un  angle  rentrant  corres¬ 
pondant  à  la  concavité  de  la  scoliose.  A  droite,  au  contraire,  il  y  a  saillie  du  rebord  costal 
inférieur  en  nigard  de  la  convexité  vertébrale.  L’équilibre  est  rétabli  par  simple  re¬ 
dressement  aux  deux  extrémités  cervicale  et  lombaire  de  la  colonne  vertébrale  (/7y  1 
l'I  2).  La  radiographie  ne  montre  pas  de  lésions  d’atrophie  ni  de  décalcilicatioii  osseuse 
du  C(’jlé  droit,  il  n’y  a  pas  d((  coin  vertébral  silrnuméraire. 

Le  malad((  préseid.e  des  troubles  de  la  motilité  et  de  lu  réflectivité,  des  troubles  do  la 
sensibilité  et  des  troubles  d’ordre  trophi(]ue. 

11  exist(!  une,  para|dégie  spasmodicpie  des  membres  inférieurs  prédominant  à  droite  : 
la  démarche,  spasmodicpie,  a  été  décril(\  ci-dessus.  On  constate  de  l’exagération  des 
réflexes  rotuliens  (d  achilléens,  prédonunant  md.tement  à  droit((,  du  clonus  du  jded 
à  droile,  un  signe  de  Uabinslu  bilatéral  (extension  du  gros  orteil  et  éventail  à  droite. 
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extension  du  gros  orteil  simple  à  gauche).  On  peut  mettre  en  évidence  un  certain  degré 
d  automatisme  médullaire  :  le  phénomène  des  raccourcisscurs  existe  à  droite  (Cf.  les 
secousses  spontanées  accusées  par  le  malade). 

Au  membre  supéri(Mir,  la  percussion  des  tendons  long  supinateur  et  radiaux  détermine 
un  réflexe  très  vif  à  droite,  fort  à  gauche. 

La  force  musculaire  est  très  diminuée,  aussi  bien  dans  le  domaine  de  l’extension 
due  dans  celui  d(i  la  flexion,  au  membre  inférieur  droit. 

L’exploration  de  la  sensibilité  (schémas  1,  2  et  3)  établit  l’existence  d’une  disso¬ 
ciation  caractérisliipie  du  type  syringomyélique  dont  les  schémas  ci-joints  rendent 
compte  exactement  :  la  zone  d’aiïestliésie  au  froid,  au  chaud  et  à  la  piqûre,  avec  conser¬ 
vation  do  la  sensibilité  au  tact,  comprend  toute  la  moitié  droite  du  corps,  depuis  D4 
L),,,  environ  Jusqu’à  J.,5.  C’est  une  anesthésie  à  topographie  radiculaire,  à  prédominance 
üorsale  et  lombaire.  Il  existe  en  outre  une  zone  d’hypoesthésio  syringomyélique  attei¬ 
gnant  la  main  droite  et  le  bord  cubital  de  l’avant-bras  droit.  Du  côté  gauche  signalons 
une  zone  d’anesthésie,  syringomyélique  à  topographie  radiculaire  occupant  une  bande 
verticale  à  la  face  antérieure  <lu  bras  gauche,  la  moitié  externe  de  l’avant-bras  et  les 
faces  palmaire  et  dorsale  de  la  main.  Ajoutons,  ce  qui  no  saurait  surprendre  en  raison 
(fe  l’état  avancé  de  la  lésion,  qu’il  existe  entre  DjetL|,àla  hauteur  do  la  hanche  droite 
une  zone  d’anesthésie  à  tous  les  modes  qui  descend  en  avant,  de  l’épine  iliaque  jusqu’à 
lé  centimètres  au-dessus  de  la  rotule. 

Le  malade,  a  dos  réflexes  pui)illaires  normaux  à  la  lumière  et  à  l’accommodation. 
H  n’a  pas  de  troubles  de  l’équilibre,  il  a  gardé  intacte  la  notion  de  position  des  différents 
segments.  Il  ne  présente  guère  les  troubles  trophiques  classiques  de  la  syringomyélie, 
uotammont  pas  d’atrophie  musculaire  du  côté  des  membres  supérieurs.  Toutefois,  nous 
signalerons  que,  les  infections  cutanées  se  dévcloi)pcnt  facilement  sur  ce,  terrain  et 
flu’elles  affectent  une  distribution  <pii  est  grossièrement  superposée  à  la  topographie 
•Je  l’anesthésie  :  une  éruption  de  furonculose  qui  a  duré  plusieurs  mois  s’est  localisée  à  la 
face  antérieure  de,  la  jambe  et  de  la  cuisse  droite  et  à  Tavant-bras  gauche.  Enfin  ré¬ 
cemment  il  a  présenté  un  panaris  des  gaines  synoviales  de  la  main  droite  relativement 
peu  doulouis'ux  et  qui  a  d’ailleurs  guéri  dans  de  bonnes  conditions  après  débridoment. 

Le  traitement  par  la  radiothéra|iic  a  été  institué  chez  ce  malade. 

En  résumé,  chez  ce  premier  malade,  la  cypho-scoliose  s’est  constituée 
de  façon  en  apparence  spontanée  à  l’âge  de  14  ans.  La  paraplégie  dont  il 
se  plaint  actuellement  a  débuté  15  ans  apres  (à  moins  qu’on  ne  considère 
comme  en  étant  l’ébauche  les  petits  signes  (juc  l’interrogatoire  du  malade 
a  permis  de  relever  dans  les  (h'rnières  années). 

Ces  phénomènes  paraplégiques  sont  à  prédominance  droile.  Il  en  est 
de  même  des  troubles  sensitifs,  c.c  qui  nous  indique  l’existence  d’une  syrin¬ 
gomyélie  à  [irédominance  unilatérale  et  droite.  Cette  syringomyélie  est 
presciue  exclusivement  dorsale.  La  convexité  de  la  scoliose  est  tournée 
du  rôlé  de  la  syringomgélie. 

Dmsiuivation  il  —  Notre  second  malade  G...,  Israélite  russe,  actuellement  âgé 
de  50  ans,  exerce  la  profession  de  tailleur  de  casquettes. 

11  n’y  a  rien  à  retenir  de  scs  antécédents  héréditaires  et  collatéraux  :  père  et  mère 
morts  vers  55  ans  ;  10  frères  et  sœurs  dont  5  seulement  sont  vivants,  maisbien  portants, 
tous  mariés  avec  entants  et  petits-enfants.  Le  malade  a  eu  lui-même  3  enfants  d’un 
])rcmicr  lit,  tous  bien  portants  et  un  quatrième  enfant  âgé  de  5  ans  1  /2  d’un  second  lit. 
11  ne  connaît  pas  dans  sa  famille  de  sujet  qui  soit  atteint  de,  déformation  vertébrale. 

11  n’a  pas  souvenir  d’incident  spécial  touchant  sa  |)etito  enfance.  11  se  rappelle  qu’il 
jouait  et  courait  avec  les  autres  enfants.  C’est  vers  15  à  10  ans  qu’a  débuté  la  scoliose 
actuelle,  elle  augmenta  progressivement  sans  douleur  notable.  Sa  famille  s’en  inquiéta 
et  le  conduisit  à  un  dispensaire  d’Odessa  où  on  lui  prescrivit  de  simples  applications 
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révulsives  sur  le  thorax.  A  19  ans,  il  quilla  la  Russie  et  mena  une  vio  normale  depuis, 
à  part  quelques  t, roubles  digestifs  il  y  a  une  dizaine  d’années  {hyperchlorhydrie,  vomis¬ 
sements)  qui  guérirent.  En  1911,  il  est  opéré  de  hernie  inguinale  gauche  et  on  1916 
d'une  éventration  survenue  dans  la  cicatrice.  Uep\iis  1915  environ, il  eut  des  poussées 
lie  bronchite  répétées,  principalement  au  jjouinon  droit,  pour  lesquelles  il  séjourna  à 
différentes  reprises  à  l’Itôtel-Diou.  C’est  ainsi  ipio  le  20  octobre  1921,  il  est  admis  dans 
le  service  pour  bronchite. 

Oisons  tout  de  suite  que  l’auscultation  révèle  chez  lui  des  signes  do  condensation 
du  sommet  droit  et  une  infiltration  diffuse  do  tout  le  poumon  droit  avec  expiration 
soufllanto  et  petits  rfdes  luimides  occupant  l’inspiration. Tout  à  la  base  droite,  lu  parti¬ 
cipation  |)leurale_se  manifeste  par  de  la  matité,  do  l’alTaibhssemcnt  des  vibrations  et  de 
la  respiration,  et  quelques  frottements. La  radioscopie  confirme  cos  données  cliniques. 
1,’examon  do  l'expectoration  établit  qu’il  s’agit  de  tuberculose,  chronique  (bacilles  rares, 
longs,  graindeux).  Los  bruits  du  coeur  sont  clungoreux,  le  pouls  régidicr  bat  à  80. 
Il  n’y  a  pas  do  fièvre. 

En  découvrant  le  malade,  on  est  immédiatement  frappé  [)ar  l’intensité  de  la  cy[)ho- 
scolioso  (Planches  ,9  et  -1).  C’est  une  cypho-scoliose  à  convexité  droite  qui  occupe  exac¬ 
tement  toute  la  colonne  dorsale,  le  sommet  de  la  courbe  étant  situé  à  lu  hauteur  de 
la  10“  dorsale.  Elle  s’accompagne  d’un  abaissement  de  l’épaule  droite  et  d’une  vaste 
déformation  de,  la  cage  thoracique.  Le  gril  costal  droit  déjeté  en  dehors  dessine  une 
arèle  à  convexité  postéro-ex terne  très  accentuée.  L’hémilhorax  gauche  est  entraîné 
vers  le  coté  malade.  11  existe  une  courbure,  de  compensation  londjaire  assez  marquée. 

La  ressendjlance,  de  cette  cypho-scoliose  avec  celle  dont  nous  venons  de  rapporter 
l'observation  nous  détermine  à  examiner  méthodiquement  ce  second  sujet. C’estainsi 
que  nous  découvrons  l’existence  d’une  syringomyélie  chez  un  malade  (pu  n’attirait  en 
rien  l’attention  vers  la  possibilité  d’un  pareil  diagnostic. 

.Nous  avons  pu,  en  effet,  mettre  en  évidence  chez  lui  des  troubles  de  la  réflectivité 
i  l  de  la  sensibilité  et  des  troubles  Irophiipics  caractéristiipies  présentant  une  distri¬ 
bution  superposable  à  celle  de  notre  premier  malade. 

Il  n’y  a  pus  de  gène  de  la  démarche,  mais  le  malade  présente  des  signes  d’irritation 
pyramidale,  localisés  à  droite.  :  les  réflexes  rotuliens  et  achilléens  sont  exagérés  de  ce 
eiHé.  La  recherche,  du  signe  de,  Habinski  est  positive  du  infime  coté.  A  gauche,  les  ré¬ 
flexes  sord,  normaux,  la  recherche  du  signe  de,  nabinsUi  négativ'C.  11  n’y  a  pas  de  tré¬ 
pidation  (’qiileptoïde  id  de  clonns  rotulien  à  droite  ru  à  gauche.  Les  réflexes  crémas- 
lériens  e,t  eutaues-abdominaux  sont  abolis  de  cha{|ue  côté. 

An  membre  siqiérieiii'  droit,  les  réflexes  |iériosté-cubital  et  radial  sont  abolis,  le 
tricipital  très  allaibli.  Il  y  a  des  secousses  librillaires  spontanées  du  biceps  droit.  Au 
mernt  i|  „  he,  les  réflexes  tricipital  et  [lériosté-radial  sont  très  faibles. 

La  loree  musculaire  est  conservée  des  deux  côtés. 

Los  pupilles  réagissent  normalement  à  la  lumière  et  à  raccommodation.  Il  y  a  de 
l'inégalité  pupillaire  (myiiriase  à  droite  :  côté  de  la  scoliose,  des  lésions  pulmonaires  et 
do  l’anesthésie). 

Sensibilité  snlijcelive.  —  Le  malade,  ne  souffre,  [las  actuellement,  mais  à  différentes 
riqirisos  il  s’est  plaint  de,  douleurs  de  la  liaiiclic  et  de  la  cuisse  droite  au  début,  et  depuis 
quelques  années  de  douleurs  thoraciques  d’iine  intensité  toujours  modérée. 

Sensihililé  nhjcriive.  —  Les  schémas  ei-joinls  (schémas  4  et  5)  reprodui.sent  la  topo¬ 
graphie  des  troubles  sensitifs  radiculaires  à  ty[ie  de  dissociation  syringomyélique  tels 
i[ue  les  ont  révélés  les  divers  examens  (conservation  de  la  sensibilité  tactile  avec  aboli¬ 
tion  à  la  piqûre,  au  froid  et  au  chaud).  Le  segment  dorsal  de,  la  moelle  est  atteint  dans 
lonte  sa  hauteur.  L’anesthésie  intéresse  le  côté  droit  du  tronc  et  de,  l’abdomen  (face 
antérieure  et  postérieure),  le  membre  supérieur  droit  dans  sa  totalité.  Elle  déborde  vers 
le  cou  et  la  joue  droit(!  l't  la  ninpie  du  mèiru!  côté  (('.,-C,),on  bas  elle  descend  en  pointe 
à  15  centimètres an-di'ssous  de.  l’épine  iliaque,ô  la  face  antérieure  de  la  cuisse  (L ,-1,.^. 
Elle  dépasse  légèremeid,  la  ligin^  médiane  en  avant  ut  intéresse  la  région  claviculaire 
gauche,  descenilaid,  eu  bande  sur  la  face  antériiuire  ilu  bras  et  d(!  l’avant-bras  gauche, 
la  moitié  externe  des  faces  palmaire  et  doj'salc  de  la  main  gauche. 
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Le  sens  dos  atliliulos,  la  noüon  de  position  des  différents  segments  sont  conservés. 
L’intégrité  de  l’oreille  droite  a  été  vérifiée. 

Troubles  trophiques.  —  On  rcinarqno  une  excavation  bilatérale  accentuée  des  fosses 
temporales,  les  muscles  masticateurs  fonctionnent  normalement. 

Aux  membres  supérieurs,  on  est  frappé  par  un  certain  degré  do  chiromégalie  à  droite  : 
la  mensuration  cou  Urine  l’augmentation  de  l’avant-bras  et  do  la  main  droite  par  rapport 
au  côté  gauche.  Les  doigts  do  la  main  droite  ont  une  circonférence  mesurée  à  la  base  des 


phalanges  plus  forte  d’environ  172  centimètre  que  celle  du  doigt  gaucho  correspondant 
La  longueur  dos  doigts  n’est  pas  modifiée  ;  l’hypertrophie  paraît  duc  principalement 
à  un  épaississement  du  dorme,  mais  la  participation  do  l’os  est  démontrée  par  la  ra¬ 
diographie. 

Outre  cette  ébauche  de  chiromégalie,  il  y  a  do  l’iiippocratisme  bilatéral  (ongles 
bombés,  lumule  soulevée).  Il  semble  qu’il  y  ait  également  un  léger  degré  d’atrophie  des 
muscles  des  deux  mains  :  l’éminence  thénar  est  un  peu  effacée  des  deux  côtés,  la  taba¬ 
tière  anatomique  très  excavée.  Enfin  le  pouce  de  la  main  droite  est  considérablement 
épaissi  et  raccourci  :  la  déformation  est  le  reliquat  d’un  panaris  survenu  il  y  a  huit  ans 
et  qui  guérit  après  six  mois  de  suppuration.  La  radiographie  peimel  de  se  rendre  compte 
que  l’extrémité  de  la  phalange  onguéale  a  été  emportée. 

iiiivuii  Nüuaoi.ooiQen  t  xxxviii  3 
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En  résumé,  la  maladie  a  débuté  par  une  cypho-scoliose  à  l’âge  do  15 
ans.  Depuis  lors,  elle  est  restée  absolument  latente.  Le  malade  a  séjourné 
dans  j)lusi(!urs  serviees  liospil aliei'.s  sans  y  èl.re  considéré  autrement  que 
comme  un  tousseur,  (d  c’est  la  naduncbc  mél  hodique  de  la  syringomyélie 
(jui  nous  a  [jerinis  de  r(!Lrouver  cIk'z  lui  un  signe  de  Babinski  du  côté  droit 
et  une  dissociation  c.aractérisLi(|uc  s’éd  cndatd.  à  toute  la  moitié  droite  du 
cor]>s  (b‘puis  le  tiers  sup(‘ricur  de,  la  cuisse,  jusqu’à  la  fae.c,  l{emar(|uons  en 
outre  (|ue  sa  syringoinyélie,  sans  etn;  pres(|ue  uniquement  dorsale  comme 
la  préccdctd(!,  est  ctendui' d /nu/  le.  scr/nieiil  dorsal  de  la  moelle, —  ((u’elle 
esta  |)ri‘dotninanc,(;  unilalérale  droile  extrêmement  marquée,  —  ([ue  la 
convexité  de  la  scoliose  est  lournée  du  côté  droit. 


•Si  nous  examinons  eortqjarativernent  la  i)r<Mnière  et  la  deuxiènui  de 
ces  observations,  nous  voyons  (|u’(dl(!s  présetd.ent  de  nombnmx  points 
communs. 

B’ liC  premier  et  le  plus  inqiortani,  e’e.s't  «[u’elles  démontrent  que  la 
syringomyiilii^  jieid  débuler  par  une  eypho-seolios(;  longtem[)s  avant 
l’apparition  des  autiv^s  accidents  et  (pie  celle  eypbo-seoliose  peut  évoluer 
dans  des  conditions  de  date  et  d’asj)ect  tout  à  fait  identiques  à  celles  de 
la  eyj)lio-scolios(!  des  adolesccuds. 

.Nous  ne  pensions  jias  en  (dïet  (pu;  l’on  [)uisse  cotd.ester  l’origine  syrin- 
gomyi’di([ue  do  nos  de.ux  cyplio-scolioses. 

Si  l’àge  marquant  leur  début  fait  immédiatement  penser  à  la  cypho¬ 
scoliose  des  adolescents,  la  coexistence  d’une  .syringomyélie  indubi¬ 
table,  l’aspect  très  analogue  à  e,(dui  d’autres  syringomyéli<!s  avec  cypho¬ 
scoliose,  le  fait  (pie,  dans  nos  deux  cas  ri’volution  a  étii  la  même, 'nous 
paraisseut  constituer  des  argumeuls  di'eisifs.  S’il  était  besoin,  on  en  trou¬ 
verait  une  conlirmation  dans  les  earaidéres  mêmes  de  la  syringomyélie 
et  de  la  déformation  raidiidiemie  : uidlaléralité  et  siège  dorsal  de  la  syrin¬ 
goinyélie,  convexité  de  la  eyjiho-scoliose  tournée  dans  les  deux  (aas  du  côté 
de  la  lésion.  Cette  jiremière  [iroiiosition  étant  admise  (l’origine  syringo- 
myéliipie  de  la  cyfibo-scoliose  jirésentée  par  nos  malades),  il  est  inqiortant 
de  remar((uer  le  grand  espace  de  temps  (pii  s’est  écoulé  eidn;  rap[»ariti(m 
delà  défoiination  vertébrale  eti'clui  d’autres  jdiénomènes  sullisaminent 
inqiorlaul.s  pourattirerrattenl.ion  du  malade  et,  celle  des  médecins.  L’in¬ 
tervalle  a  été  de  15  ans  dans  noire  (irernier  cas  et  dans  le  second  on  peut 
dire  ipie  la  période  (bs  latence  durerait  toujours  si  notre  attention  n’a¬ 
vait,  été  al, tirée  par  la  e,y|)lio-seoliose.  Le  malade  encore  aujourd’hui  n’a, 
somme,  t()ul,e,  rien  remanpié  d’autre.  Nous  sommes  donc  autorisés  à  dire 
([ue  nos  deux  cas  renireni,  dans  une  varii’dii  elini((ue  sfiéciale  de  syrin¬ 
gomyélie  fruste  :  si/riiuiomuélic  à  déhal  par  ruplio-scoliose  juvénile. 

2'>  l..e  second  des  points  e(muuuus  (pie  pnisenlent  nos  malades  con¬ 
cerne  la  patliogi'mie  des  ey plio-seolioses  syriugomyéliipies  :  il  peut  se 
résumer  dans  rencbaînenicnt  des  trois  coiisl atations  suivantes  : 


SYniA'GOMYÉLIE  A  DÉBUT  PAR  CYPIfO-SCOUOSE 


35 


a)  Nos  deux  sujets  ont  une  syringomyélie  à  prédominance  unilatérale, 
presque  exclusive. 

b)  Nos  deux  sujets  ont  une  syringomyélie  à  prédominance  dorsale. 

c)  La  cypho-scoliosc  a  dans  les  deux  cas  sa  convexité  tournée  vers  le 
côté  malade. 

L’unilatéralité  des  lésions  nous  paraît,  avec  certitude,  devoir  être  mise 
en  rapport  avec  la  cypho-scoliosc.  Elle  est  à  rapprocher  delà  forme  même 
de  cette  dernière  :  la  convexité  dans  les  deux  cas  est  orientée  du  côté  malade. 
En  réalité,  tout  se  passe  comme  si  l’état  parétique  et  dystrophique  des 
muscles  vertébraux  du  côté  malade  entraînait  un  déséquilibre  de  forces 
dont  résulterait  la  déviation  vertébrale. 

Un  schéma  permet  de  préciser  aisément  cette  conception  : 


a 


À 


Doux  lorco.)  cliisi.iqiioi  ab  a’I)’  rcprâ.scüitant  les  iiuisi’les  v(n'l('ibraux  .^c  font  bilatéralement 
équilibre  (1).  La  lorme  a’b’  venant  à  (liiniiuier,  une  courbature  s'installe  à  convexité  tournée 
vers  clin  réalisant  un  nouvel  état  d’équilibre  en  e.yi>bo-se.olioso  (2). 

Ajoutons  que  la  radiographie  ne  nous  a  pas  montré  de  lésions  verté¬ 
brales  susceptibles  d’expliquer  la  déformation.  Il  est  d’ailleurs  à  noter 
que  s’ils’étaitagi  .simplement  d’atrophie  osseuse  d’origine  syriiigomyélique, 
laconvexité  serait  orientéeinversement, dirigée  vers  le  côté  sain.  L’atro¬ 
phie  osseuse,  à  supposer  qu’elle  existe  chez  nos  sujets,  ne  semble  pas  être 
intervenue  dans  la  genèse  de  la  cypho-scoliosc,  du  moins  fi  titre  d’agent 
direct,  car  il  est  toutefois  possible  «[ue  les  troubles  trophiques  osseux,  en 
rendant  la  colonne  moins  résistante  et  en  quelque  sorte  plus  malléable, 
favorisent  la  déformation  déterminée  par  le  relâchement  musculaire. 

Quant  â  la  prédominance  dorsale  de  la  syringomyélie,  non  seulement 
nous  pensons  qu’elle  explique  le  caractère  avant  tout  scolioti({uc  de  nos 
deux  malades,  mais  en  outre,  (ju’ellc  rend  très  vraisemblablement  compte 
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(lii  début  j)rc(;o(’(!  par  ry])lio-scf)iios(î  et  do  l’apparil  ion  tardive  des  aid,res 
a(a'id('nls.  Si  l’on  admet  en  elîel.  comme  nous  le  croyons,  ([ue  c’est  l’exis¬ 
tence  d’une  cavilé  unilai.érale  étendiK!  à  loute  la  moelle  dorsale  qui  a 
déUirminé  la  e,y plio-seoliose,  on  comprend  ([ue  la  localisation  prédomi¬ 
nante  de  cett(^  cavité  à  la  moelle  dorsale  ail  lait  apparaître  ce  symptôme 
bien  avant  les  autres  accidents,  dilTénmeiard,  ainsi  cette  l'orme  de  la  syriii- 
gomyélie  à  prédominance  ec'rv  ieale,  qui  débute  à  peu  [U'ès  toujours  par  li'S 
mémbres  supérieurs. 

15°  Un  troisiémi'  ]ioird.  partie, uliér('meid.  bien  établi  dans  la  première 
de  nos  observai  ions,  c’est  <[U(‘ le  mabule  se  présentait  comme  un  para- 
plé"i(|ue  à  Irouhies  mohuirs  et  sensilils  |)rédominanl  d’un  même  côté, 
contrairement  par  consé(pj(ud  à  la  loi  de  Hrovvn-Séapiard.  U’exj)iication 
(Ml  était  aisément  fournie  à  un  examiMi  |)lus  ajiiirofondi  par  l'oiigine  syrin- 
gomyéliipie  des  aeeidenls. 

Nous  en  déduirons  ([ue  les  paraplégies  en  contradiction  apparente  avec 
la  loi  de  Brown-Séijuard  doivent  nous  faire  penser  aux  destructions 
unilatérales  éhmdiK's  mi  hauteur  de  la  moelle,  telles  que  peuvent  les 
réalisiM-  la  syringomyélie.  et  riiématomyélie  [lar  exiuriple. 

Unlin,  nous  jierisons  (pie  des  faits  siMiiblables  à  c(MIX  (pie  nous  jiro- 
duisons  ajoutiMit  un  argument  d’ordre  eliriiipie  au  faisceau  des  argu¬ 
ments  anatomiipies  invoqués  im  faveur  de  l’origine  congénilalc  de  cer¬ 
taines  syringomyélies. 

Cette  tlu'orie,  soiitiMiue  jadis  jiar  Leyden,  a  été  reprise  avec  éclat  jiar 
Selilesiuger. 

En  1807,  Dufour  put  étudier  anatomiipiiMiient  un  cas  de  syringomyélie 
avec  sjiina  bilida  lombaire  chez  un  sujet  ([ui  avait  vécu  5  années.  De  tels 
faits  établissant  la  eoexisliMice  de  sfiina  bilida  et  de  syringomyélie  sont 
d'un  réel  intércl. 

léii  dehors  de  l’ohserval  ion  de  Dufour,  on  e(mMaît  les  cas  auto[)siés 
par  LeydiMi,  Wietiiig,  les  malades  suivis  par  Langhans,  Pagcnteselier, 
lledlieh,  Schultze,  Dimitrolï,  etc.,  l’observation  récente  de  Klippel  et 
Fini  montrant  la  coexistence  d’une  malformation  vertébrale,  d’hydro- 
myélie  et  de  gouttières  médullairi'S.  Ha])|)eIons  les  autres  arguments  irivo- 
(pi(‘S  :  la  présence  des  cellules  épinidymaires  reviUant  certains  points  des 
eavilés  syringomyéliipies,  l’existeiKM!  de  syringomyélies  familiales,  la  eorn- 
muniealion  d(!S  cavités  syringomyéliipjes  avec  le  canal  central,  la  eons- 
latalion,  comme  a  pu  h^  faire  Diekel,  à  côté  d’une  gliornatose  syringo- 
myéliipie,  de  tumiMirs  de  la  moelle  à  stiueture  ernbryonnain^,  et  d’arrêt 
(h^  déveloiqiiMiKMit  médiillaiia'. 

Ceci  ne  va  pas,  hiini  (miIimkIu,  à  l’iMiemiIre  des  autres  origines  possibles 
de  la  syringomyélie,  notaiimumt  des  ohsiM'val  ions  (|ui  siMiilihnit  (h'cisives 
de  syringomyélic's  d’origine  tranmati([ue  on  inflammatoire. 

il  élait  iiil (’M'essanI  de  jiouvoir  ajoutiM-  à  ces  arguments  d’ordre  ana- 
lomiipie  un  ap|)oint  tin''  de  la  eliniipie. 

J']n  clïel ,  les  cas  eonqia râbles  aux  nôtres  donruMit  deux  dates  : 

I'’  Une  date  iiréeoce  oi'i  la  syringomy(''li(^  exisie,  mais  se  manifeste  uni- 
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qucment  par  la  cyplio-scoliosc  (14  ans  dans  un  cas,  15  ans  dans 
l’autre)  ; 

2°  Une  date  tardive,  celle  de  l’apparition  d’autres  symptômes  de  la 
syringomyélic  (30  ans  dans  un  cas,  50  dans  l’autre). 

On  voit  donc  combien  longtemps  une  syringomyélie  à  début  précoce 
peut  rester  latente  avant  de  se  manifester. 

De  tels  faits,  s’ils  ne  constituent  pas  une  preuve,  n’en  sont  pas  moins 
un  argument  rpii  nous  paraît  important  en  faveur  ilu  début  précoce  et 
de  la  nature  souvent  congénitale  de  cette  affection. 
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ÉTUDES  SUR  LES  SYNDROMES  EXTRA-PYRAMIDAUX. 
11].  HÉMI-SYNDROMES  SYPHILITIQUES  (i) 

Ai;gust  WIMMKR 

Professeur  de  Psychiatrie  à  PLIniversilc  de  Copenh.iffue 
I.  — ■  IllCMISYNDROME  STRIÉ.  -  ENCÉPHALOPATHIE  -SYPHILITIQUE.  — 

Monoplégie  brachiale  gauche,  séquelle  de  poliomyélite  (2). 

Maçon,  41  ans,  entri';  dans  mon  service  le  S  mars  l'J21  avec  lo  diagnostic  «hémiplégie 
gaucho,  tabes  doi'Sal  (?),  syjihilis  antérieure  »  ;  sorti  le  18  juin  1921. 

A  l’ûge  de  4  mois  (?),  il  aurait  eu  une  purniijsic  brusque  du  bras  gauche  ;  pas  de  para¬ 
lysie  de  lit  jambe  gauclau  I.a  paralysie  s’améliora,  en  particulier  pour  les  mtiscles  de  la 
main  et  de  l’avant-bras,  de  telle  sorte  que  b^  malade  a  pu  bien  travailler  de  son  métier. 

A  partir  do  20  ans,  obésité  progressive.  Pas  d’alcoolisme.  Pas  de  maladies  sérieuses 
avant  Viufcclion  sijphililiquc ,fjui  eut  lieu  en  1905  et  tpii  fut  mal  soignée.  Pas  de  troubles 
nerveux  pendant  les  dernières  années  ;  puis  il  se  (bA  eloppa  progressivement  :  1)  agitation 
motrice,  du  bras  gauche,  moins  marquée  à  la  jambe  gauche  ;  2)  grimaces  de  la  face,  3) 
difficutte  de  la  parole  id  4)  (pielque  affaiblissement  de  la  mémoire. 

Jamais  de  crises  apoiilcctiformes  ou  épileptiformes  en  particulier,  il  n’a  jamais  eu  de 
paralysie  uinlatérale  ou  de  contractures,  jamais  de  troubles  de  la  déglutition,  ni  de 
paralysies  des  muscles  oculaires,  do  troubles  de  la  vue,  ni  de  troubles  sphinctériens,  ni 
de  doideurs  dans  les  mernbri's,  lu  de  céphalée  persistante,  d(^  nausées  ni  di^  vertigo.s, 
ni  de  troubles  de  la  mai’cla',  ni  de  périodes  de  psycbr)se  aigue,  etc... 

Lo  malade  est  très  gros.  11  pèse  80  l<gr.  11  a  le  lype,  viril  ;  sa  constitution  pbysi(|ui^  esl 
robuste,  mais  il  n’exist(ï  pas  d’acromégalie;  la  radiographie,  du  crâne  indique  tics  condi¬ 
tions  normales.  Sa  ])hysionomie  est  «  épaisse  »,  stu|iide,  ligée  à  la  façon  d’un  mastpie  ; 
la  bouch(\  est  à  demi-ouverte  ;  pas  de  sialorrhée.  11  existe  une  tendance  à  tenir  le  corps 
dans  tine  attitude  légèrement  raidie  et  un  peu  en  arrière  et  vers  la  droite. 

Les  pupilles  sont  égales  et  réagissent  bien  ;  [las  tle  [taralysies  des  muscles  oculaires  ; 
pas  de  nystagmus  ou  autre  agitation  du  globe  oculaire.  L’examen  o[)htalmoscopi(|ue 
montre  un  état  normal  ;  le,  cham|)  visuel  est  normal.  Vision  de  l’O.  D.  et  de  Pü.  G.  5  /6 
(avec  -h  1).  Les  réflexes  coriiéeiis  sont  conservés.  Pas  de  pigmentation  d(^  la  cornée. 

Le  facial  fronto-oculaire  est  indemne  ;  pas  île  s[iasmes  de  l’orbiculaire  ni  rien  d’ana¬ 
logue.  T. a  commissure  buccale  gauche  est  un  peu  abaissée  ;  mais  il  existe  une  motilité 
active  normale.  Pas  d’atrophie  des  lèvres  ou  de  la  langue.  La  langueestlibrementmobile. 
(Pour  la  fibrillation,  etc.,  voir  plus  bas.)  Les  masséters  se  contractent  de  façon  uniforme 
et  avec  une  grande  force,  liéflexe  massétérien  vif.  Voile  du  palais  flasque,  mais  il  a  des 
mouvements  normaux  lors  de  la  phonation  et  quand  on  l’examine  par  voie  réflexe. 
L’examen  do  l’oreille  (examen  au  point  de  vue  auditif  et  vestibulaire)  ne  présente  rien 
d’anormal. 

liras  gauche  :  Hypoplasie  d’intensité  moyenne.  Atrophie  considérable  du  deltoïde, 


(1)  Gf.  :  llospitalstidende,  1921, 

(2)  Lo  malade  a  été  présenté  à 


n"'  23,  24  et  2(1. 

la  Société  de  Neurologie  de  Copenhague,  le  30  mars 
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(lu  biceps,  moins  marquée  au  triceps  ;  légère  atrophie  des  muscles  de  l’avanl-liras  < 
pas  d’atrophie  dos  petits  muscles  de  la  main.  Le  bras  pond  flasque  au  niveau  du  l'épaule 
en  légère  subliixation  antéro-inférieure.  L’élévation  volontaire  au  niveau  de  l’articu¬ 
lation  scapulo-humévale  est  impossible  ;  les  mouvements  de  l’articulation  du  coude  sont 
possibles  dans  une  certaine  mesure,  mais  avec  une  diminution  considérable  de  leur  force; 
tous  les  mouvements  du  poignet  et  des  doigts  sont  libres,  mais  légèrement  parfîsiés. 
Porte  h'iipolonie  des  muscles  do  l’épaule  cl  du  bras  et  des  extcnseui's  de  ravant-bras  ; 
par  contre,  dans  'es  fléchisseurs  de  l’avant-bras,  il  existe  une  très  légère  liijpcrlonie,  de 


rig.  1 

telle  sorte  qu’il  existe  une  cnntrarlurc  très  persistante  (1)  de  la  main  et  des  doigts  sous 
forme  d’une  position  médiane  de  flexion  au  niveau  du  poignet,  avec  légère  pronation,  el 
'également  aussi  des  phalanges,  position  qui  est  le  plus  marquée  dans  les  articulations 
métacarpo-phalangiennes.  Mais  ces  positions  se  corrigent  avec  facilité.  Les  réflexes 
Rndinenx  du  bras  gauche  manquent.  L'examen  électrique  monlro:  suppression  de  l’exci¬ 
tabilité  faradique  et  galvanique  dans  le  .sus-épineux,  le  deltoïde  gauches,  les  fléchisseurs 
du  bras  de  ce  môme  côté  et  une  forte  diminution  de  l’excitabilité  dans  le  sous-épineux, 
le  biceps,  le  pectoral  et  aussi,  è  un  certain  degré,  dans  les  muscles  de  l’avant-bras,  mais 
au  maximum  dans  les  extenseurs.  Pour  les  mouvements  musculaires  anormaux  du 

bras  gauche,  voir  plus  loin. 

Membre  inférieur  gauche  :  pas  d’hypoplasie  ou  d’atrophie  musculaire  ;  le  tonus  est 
normal  ;  la  force  musculaire  volontaire  est  bonne. 


(1)  Elle  augmenta  pondant  la  période  où  le  malade  fut  en  observation. 
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liras  el  jambe  du  côlé  droit  :  I,a  îorca  miisculairo  volnntairo  est  intacLo  :  le  tonus  mus- 
eulairo  est  normal. 

I.cs  mouvomeats  musculaires  volontaires  sont  rnis  en  iraivrc  promiitement  et  s’exé¬ 
cutent  rapidement,  tout  au  moins  du  côl.é  droit,  tandis  (pi’à  t'auclie,  ils  sont  riuelrpic 
lieu  fîciiés  par  l’af^itation  musculaij'C  involontaire  (voir  plus  lcdn).  l’as  de.  persistance 
myotonirpic  après  le  mouvement. 

Marche  pensante  :  pas  petits,  trainaid.s,  mais  pas  de  spasticité  proiirement  dite,  l'as  de 
propidsion,  ni  di^  réti'opulsion . 

Les  réite.irs  tendineux  du  liras  di'oit  existent  tons  ;  ils  sont  d’intensité  moyenne.  [,es 
réflexes  rotidiens  et  ae.ldlléens  existent  des  dinix  cédés,  ils  sont  éf'aux  et  no  sont  pas 
jrarticulièrement  exa^rérès,  pas  de,  trépidation  épile|itoïde.  Itéjlexes  ptantaires  des  deux 
côtes  :  ftexion  /lure  i  i  ).  I.es  réflexes  erémastériens  et  alidominaux  sont  pour  la  plupart 

l'us  de.  troubles  de  lu  sensibilité  en  aucune  réijiiin  :  la  sensation  de  position  et  de  mou¬ 
vement  est  conservée,  en  particulier  au  bras  et  à  la  jambe  gauclies  ;  stéréof,'nosic  incer¬ 
taine  à  la  main  gauclie,  (tremblement  V) 

(tourdinuliun  :  lOxpéricnce  du  doigt  porté  au  nez,  normale  avec  la  main  droite  ;  avec 
la  (juuehe,  il  vacille  en  avant  du  nez  et  sur  l’organe.  L’épreuve  du  genou  el  du  talon  est 
normale  à  la  jambe  droite  ;  mais  à  nauche,  elle,  est  faite  avec  le  iléploiernenl  de  toutes 
les  forces,  comme,  explosive,  avec  mauvaise  mise  en  place  et  avec  glissement  au  niveau 
de  la  nd,ule.  l'as  d’adiadococinésie  du  côté  droit;  l’épreuve  ne  peut  être  faite  avec 
la  main  ganclie. 

Parole  :  nasale,  endiarrassée,  bradypbonie  ;  (piel(|ues  dilticultés  à  se  mettre  en  (rain 
et  souvent  terminaison  explosive  du  mot  ou  de  la  phrase  :  la  jiandc  n’est  pas  scandée, 
à  ])ropromenl  parler,  il  n’y  a  pas  d’ataxie,  (littérale).  l’as  de  troubles  aphasiques. 

Pas  de  plours,ni  de.  rire  spasmodique.  Pas  de  gêne  <le  la  déglutition  ;  pasde  troubles 
respiratoires.  Tendance,  à  la  congestion  faciale,  spontanément  lors  des  motivernenls 
musc.ulaires  volontaires  et  aussi  lors  des  émotions,  etc... 

Un  symptôme  absolument  prédominant  dans  le  tableau  path(dogi(|uc,  c’est  enfin 
l'a(/ilalion  musculaire  anormale,  involontaire  dans  les  lèvres,  la  langue,  mais  surtout 
dans  le  bras  et  la  jambe  gauches  (moins  marquée  à  droite),  de  telle  sorte  (pic  dans  l’en¬ 
semble  elle  a  le,  caractère,  de  Vhémi-laléralili. 

Au  repos,  l’agitation  musculaire  se  manifeste  :  1"  sous  forme  de  fibrilhdion  des  lèvres 
et  de  la  langue,  surtout  (piand  cette  dernière  est  dans  la  bouche.  2"  On  voit  une  ondu¬ 
lation  musculaire  ressemblanl  à  la  nu/oelonie,  dans  le  grand  pecloral  //onc/ic,  dans  les 
muscles  abdominaux  du  râlé  i/aurhe  ;  dans  les  muschîs  du  bras  i/aurlie,  en  particulier  le 
triceps  et  les  museles  de  l’avanl-bras,  dans  les  éminences  thénai’  et  hypothénar,  les 
iuterosseux,  avec  des  petits  mouvements  choréiformes  analogues  à  des  secousses  (adduc¬ 
tion  au  niveau  de  rarliculalion  scapiilo-humérale,  extension  do  l’avanl-bras,  légers 
mouvements  de  frétillement  des  doigts,  etc.).  De  même,  dans  les  deux  jambes,  mais  plus 
fortement  à  yauche,  il  existe,  une  vive  activité  myoclonirpie,  tantôt  dans  un  muscie, 
tantôt  dans  nu  antre,  avec  de  petites  excursions  motrices  (adduction  an  niveau  de  la 
hanche,  légère  flexion  du  genou,  (d,c.).  Knfin  d"  nous  avons  un  Iremblemenl  clonique  de 
la  main  gauche  {el  aussi  de  la  jambe  gauche)  rpii  augmenta  iicndant  la  période  d’obser¬ 
vation  el  qui  maintenant  est  persistant  (2).  A  la  main  gauche  et  dans  les  dingts,  il  existe 
dos  secousses  rythmicpies  de  flexion,  demi-rapides  (et  moins  rnanpiées  des  secousses 
prouatrices)  dans  le  jioignet  et  les  phalanges,  (jui  augmentent  momentanément  la 
position  de  contracture  inentionnéi!  plus  haut  ;  les  excursions  sont  tri'-s  grandes  et  ne 
ressemblent  pas  du  tout  au  tremblement  de  lu  paralysie  agitante  et  n’ont  pas  non  plus 
à  aucun  moment  le  caractère  athétosi(pie.  Par  instants,  il  existe  des  secousses  de  flexion 
analogues,  rythmiques  (et  synchrones)  dans  l’articulation  du  coude.  Dans  la  jambe 

(1)  Il  en  fut  d(!  môme  jus(pi’à  sa  sortie,  de  l’hôpital  le  18  juin  11121. 

(2)  Par  moments,  on  a  l’inqiression  (pie  le  tremblement  du  bras  gauche  disparaissait 
comjdôtement  quand  le  bras  était  lotalcmenlen  position  de  repos  (|)osition  couchée  sur 
le  dos,  sans  oreiller). 
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gaucho,  on  voit,  mais  plus  raroincn tel, seulement  pendant  un  temps  très  court  au  mo- 
mont  do  la  marche,  des  sccouss(^s  de  Iloxion  dans  le  cou-do-pied  et  des  secousses  d’exten¬ 
sion  et  d’abduction  dans  tous  les  orteils,  et  dont  la  ra|)idité,lc  rythme  et  l’ètenducsont 
a  peu  près  les  mêmes  (ju’au  bras  gauche,  avec  les  mouvements  duquel  elles  sont  souvent 
synchrones. 

Au  brus  droit,  il  n’cxisle  absolument  aucune  forme  d'agitation  musculaire  involontaire 
et,  a  la  jambe  droite,  on  n’a  jamais  constaté  do  tremblement  clonique. 

Lors  des  Icnlalivcs  de.  mouvements  volontaires,  Tagilahon  musculaire  involontaire  est 
renforcée  et  gagne  du  terrain  d’une  façon  extraordinaire  (fif'.  1-2)  (1)  :  lors  de  la  parole,  les 
mouvements  librillaires  de  ta  musculature,  labiale  augmentent  et  envahissent  les  muscles 
(les  mâchoires  et  du  menton.  Quand  le  malade  étend  la  langue  au  dehors,  il  se  produit 
alors,  soit  une  agitation  à  grandes  oscillations,  avec  tremblements  et  secousses  dans  la 
langue  même,  soit  d(^s  mouvements  très  larges  et  excessivement  grimaçants  de  la 
bouche,  un  écarquilleinent  ou  une  fermeture  convulsive  des  yeux  et  ensuite  une  exten¬ 
sion  de  la  tête  en  arrière,  de  même  pour  le  corps,  et  une  augmentation  du  tremblement 
de  la  main  gauche  et  des  doigts  du  meme  côté. 

Un  (ilîet  S(unblable  se  produit  lors  de  la  fermeture  des  yeux,  quand  le  malade  montre 
les  dents,  etc... 

Si,  le  mahulc  étant  couché  sur  le  dos,  on  l’invite  à  essayer  de  soulever  le  bras  gauche 
(parésie  des  muscles  do  l’éi)aulo  :  voir  ce  (pie  nous  avons  dit  plus  haut)  le  résultat  consiste 
en  des  torsions  et  lancements  violents  et  irréguliers  du  bras,  renforcement  du  trein- 
IJlenient,  et  bientôt  on  voit  survenir  les  moiivemenls  grossiers,  saccadés,  de  la  jambe 
gauche,  dos  torsions  et  des  lancenicnts  de  tout  le  corps,  une  incurvation  en  opistho- 
tonos  du  dos,  de  telie  sorte  (pi’cn  fin  de,  compte  le  malade  est  en  arc  de  cercle. 

Quand  il  exerce  une  pression  avec  la  main  droite,  il  so  produit  des  légers  mouvements 
associés  homologues  de  la  main  gaucho,  mais  le,  tremblement  n’est  pas  considérablement 
augmenté.  L’épreuve  des  syncinésics  plus  spécialisées  est  difficile  à  exécuter.  On  peut 
seulement  dire  qu’il  existe  un  début,  nin'  tendance  aux  phénomènes  de  Souques,  de 
Alagnus  et  d('  Kleyit  et,  pour  ce  qui  concerne  les  membres  inférieurs,  il  n’y  a  une  indica¬ 
tion  des  pbénomènes  de  Slrnmpel  et  do  Iloover  et  de  la  flexion  combinée  de  la  cuisse  et 
•lu  tronc,  de,  Eabinski. 

Au  point  de  vue  psychicpie,  le  malade  présentait  une  stupidité  assez  marquée  avec 
paresse  de  la  compréhension  et  du  jugement,  marche  lente  et  prolixe  des  idées,  affai- 
Idissement  considérable  de  la  faculté  de.  recevoir  des  impressions  avec  orientation  locale 
'nauvaise,  humeur  indifférente  ou  banalement  euphori(pie,  défaut  d’équilibre  dans  les 
émotions  avec  explosions  do  colère  qu’il  ne  pouvait  maîtriser,  avec  invectives,  cris 
ponçants  pendant  des  heures,  et,  ])ar  moments,  des  idées  bizarn's  de  vouloir  commettre 
des  vols,  l'endant  la  piM^mière  partie  de  son  sfijour,  il  était  par  moments  très  ahuri, 
malpropre  et  sale  ;  plus  tard,  il  d(!vint  propre  ;  il  faisait  bd-mêinc  sa  toilette,  prenait 
((CS  repas,  etc.,  sans  qu’on  eflt  remarqué  dos  troubles  d’apraxie. 

L’examen  des  organes  internes  ne  montre  rien  d’anormal,  en  ]iarticulier  pas  d’affection 
aortique.  Le  foie,  ta  rate  ne  sont  pas  palpables,  les  limites  de  matité  sont  normales. 
L’iirine  ne  renferme  ni  albumine,  ni  sucre,  ni  urobiline.  La  température  est  normale. 

Uo  14  mars  1921,  le  liquide  céphalo-rachidien  présentait  les  particularités  suivantes  : 
(îcllules,  24  ;  globulines,  5  ;  albumines,  30  (méthode  de  titrage  de  Bisgaard)  ;  réaction 
(le  Wassermann  positive  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  (ü-O-O-ü-ü-CO-100)  et  dans  le 
sérum  .sanguin  (28-100). 

Le  malade  reçut  le  traitement  antisyphilitique  (injections  de  calomel  ;  néosalvarsan). 
Le  3  mai  1921,  le  liquide  céphalo-rachidien  présentait  :  cellules,  1-2  ;  globulines,  3-5  ; 
“Ibumines,  30  ;  réaction  do  Wassermann  constamment  positive  (0-0-0-20-100)  dans  le 
loiuidc  cépbalo-racbidien  et  dans  le  sang  (20-100). 

Le  tableau  clinique  a  persisté  sans  aucune  modification  jusqu’à  la  sortie  du  malade 
(^1-  mémo  a  été  plutôt  en  progressant  légèrement  (imbécillité,  agitation  musculaire). 

(I)  lie  même  aussi  la  sinqde  concentration  do  l’attention  peut,  à  un  dcgréjplus  léger, 
''"gmenter  l’agitation  musculaire. 
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Un  seul  jour,  il  y  nut  une  crise  de  mnlaise,  pâleur,  sueurs,  mais  sans  perte  de  connais¬ 
sance,  ni  oonl, raclures  ou  parésies,  ni  aj^gravalion  do  la  gêne  de  la  parole  ou  do  l’agi¬ 
tation  musculaire.  11  n’y  a  pas,  non  plus,  eu  augmenlalion  do  la  céphalée,  nausée, 
vertiges,  etc... 

Nous  avons  donc  là  un  homme  de  41  ans  qui,  abstracLion  faite  des 
séquelles  d’une  paralijsie  poliomijélilique  du  bras  d  {jnuche,  a  été  autre¬ 
ment  en  bonne  santé,  jusqu’à  ce  que,  13  ou  11  ans  après  l’ injedion  si/phi- 
liti(pie,  il  soit  atteint  d’une  série  de  symptômes  d’une  affedion  cérébrale, 
symptômes  neurologi(|ues  et  psychiques  qui  se  sont  lentement  développés. 
Le  résidtal-  positif  d(:s  «  Quatre  réactions  «  nous  permet  de  poser  avec  cer¬ 
titude  le  diagnostic  d’encéphalopalhie.  siiphililiipie.  La  démence  paraly¬ 
tique  peut  être  sûrement  éliminée  :  rcnsemblc  du  mode  de  déveloii- 
pement  de  l’affection,  les  symptômes  ncurologi([ues  particuliers  et  persis¬ 
tants,  la  conservation  des  réactions  pupillaires,  le  caractère  non  |)araly- 
tique  de  la  parole,  tout  cela  me  semble  peser  d’un  poids  sulfisant  dans  la 
balance  contre  l’hypothcsc  d’une  démence  paralyti(iue.  Il  est  plus  naturel 
d’admettre  qu’il  s’agit  d’une  sijphUis  cérébrale  vasculaire  (peut-être 
méningo-vasculairc)  qui,  à  en  juger  d’après  les  symptômes  psychiquc.'s 
marqués,  atteint,  à  un  degré  certainement  prononcé,  les  fins  vaisseaux 
de  l’écorce. 

Cependant,  notre  cas  acquiert  son  intérêt  maximum  du  fait  du  .syn¬ 
drome  neurolofjique  particulier  :  le  trouble  de  la  parole  et  l’ensemble  de 
symptômes  amyostatiques  {v.  Slrumpell),  l’agitation  motrice,  qui,  en  tout 
cas,  en  ce  qui  concerne  le  bras  et  la  jambe,  est  surtout  hémilalérale  et  fait 
penser  déjà  à  une  accentuation  focale  de  l’affection  cérébrale  syphili¬ 
tique  générale. 

La  gêne  de  la  parole  a  le  caractère  sous-cortical  et  non  pas  le  caractère 
cortical  (aj)hasiqu(‘,  amnési(|ue).  Les  mouvements  musculaires  anormaux, 
à  eux  l.nul  seuls,  jiar  l’associat  ion  de  fibrillat  ion,  de  myoclonie  et  fie  I  rem- 
blemeid.  eloniipie,  ècarteni  la  ])enséc  de  l’éiau-cc  comme  jioint  de  départ  ; 
l’absence  de  tous  les  autres  symptômes  du  côté  de  l’écorce  motrice  ou 
des  faisceaux  pyramidaux  (convulsions  jiroprement  dites,  paralysies, 
troubles  des  réflexes  profonds  ou  cutanés,  etc.)  parle  aussi  dans  le  même 
sens.  En  revanche,  le  trouble  de  la  parole  et  les  mouvements  involon¬ 
taires  (unilatéraux)  peuvent  être  attribués,  sans  ([uc  cette  hypothèse  ait 
rien  de  forcé,  à  un  processus  ])athologi([uo  localisé  en  dehors  de  la  région 
pijrarnidale.  L’absence,  de  troubles  de  la  sensibilité  (1)  et  de  douleurs  parle 
contre  l’hypothèse  d’une  lésion  essentielle  du  thalamus,  tandis  que  l’hy¬ 
pothèse  d’une  lésion  tlu  corps  slrié  expliipic  sans  dilficulté  les  syndromes 
neurologiques.  Et,  d’après  le  caractère  unilaléral  prédominant  de  ce  syn¬ 
drome,  nous  pouvons  soupçonner  une  alïection  du  corps  slrié  droit  et 
uni(|uemont  de  lui,  de  telle  sorte  que  nous  pouvons  parler  d’un  liémisgn- 
droine  slrié. 

(1)  Do  mèiuc  la  sonsiljilUi’?  profoinlc  (';cris  de  la  posilidri  ol  (lu  mouvement)  (Hail 
conservée. 
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II  ne  s’agit  pas  d’une  gomme  isolée  :  dans  le  tableau  clinique  il  ivy  a 
rien  (symptômes  généraux  cérébraux,  stase  papillaire,  etc.)  qui  force  à 
concevoir  une  telle  hypothèse.  Il  est  plus  logique  de  soupçonner  des 
altérations  ducs  à  l’ endarlérile  (nécrotiques)  du  corps  strié  droit.  Voir  plus 
loin  ce  que  nous  disons  au  sujet  de  la  localisation  vraisemblable  et  exacte 
de  la  lésion. 

Ainsi  qu’il  ressort  do  l’histoire  clinique  du  malade,  «  l’hémi-syndromc 
strié  »  n’est  cependant  pas  absolument  pur.  Nous  avons  de  l’agitation 
niyocloniquc  également  dans  la  jambe  droite  et  de  la  fibrillation  et  de 
l’agitation  amyosta  tique  dans  les  lèvres  et  dans  la  langue.  Il  faut  remarquer 
à  ce  sujet  que  l’innervation  de  la  musculature  des  jambes  est  partielle¬ 
ment  bilalérale  et  que  cela  devrait  particulièrement  s’appliquer  aux  impul¬ 
sions  motrices  ayant  leur  point  de  départ  dans  les  centres  sous-coiiicaux 
(m  mouvements  primitifs  »  de  Munk).  Les  mouvements  de  la  langue  et 
des  lèvres  produits  par  innervation  unilatérale  devraient  aussi  être  sur¬ 
tout  les  plus  spécialisés  (mouvements  de  la  parole,  etc.),  tandis  que,  par 
exemple,  les  mouvements  de  la  mimique  ou  les  mouvements  analogues 
sont  le  plus  souvent  innervés  bilatéralement  et  depuis  la  région  sous-cor¬ 
ticale. 

Chez  notre  malade,  nous  constatons  l’absence,  parmi  les  symptômes 
du  corps  strié,  de  l’hyperlonie  ou,  en  tout  cas,  elle  a  été  seulement  sous 
forme  de  trace  dans  les  muscles  de  la  main  gauche  et  dans  ceux  delà  jambe 
gauche  lors  de  la  marche.  Si  la  théorie  de  lîarnsay  Huniei  de  C.  el  O.  Voyl, 
sur  la  différence  de  fonction  des  divers  segments  du  corps  strié  (1),  résiste 
à  l’e.xamen  et  est  valable,  ce  qui  est  encore  douteux,  la  lésion  de  notre 
malade  (chez  lequel  nous  n’avons  pas  de  motif  d’admettre  une  affection 
élective  dos  cellules)  aurait  dii  atteindre  principalement  le  putarnen  et 
le  noyau  caudé,  en  épargnant  (relativement  ?)Ie  globus  pallidus.  D’après 
le  schéma  de  Durci  pour  la  vascularisation  des  ganglions  centraux  , 
eela  cadrerait  davantage  avec  une  endartéritc  de  l’artère  (ou  des  artères'; 
lenticulo-striécs  situées  plus  à  la  partie  externe  (2). 

Un  symptôme  très  fra])pant  chez  notre  malade,  c’est  la  propayalion 
Marquée  des  mouvements  musculaires  involonlaircs  lors  de  loule  innervalion 
volontaire  et  le  renforcemenl  de  ragilalion  musculaire  qui  arrive  jusqu’au 
“  chaos  musculaire  »  (Babinski).  Ces  mouvements  associés  excessifs  (fu¬ 
sion  des  syncinésies,  Marie  el  Foix  (3)  ont  le  caractère  d’hémilalérulité, 
pratiquement  parlant,  ils. ne  se  produisent  qu’à  l’occasion  des  ten¬ 
tatives  de  mouvements  exécutées  avec  la  main  çu  le  bras  gauches,  tan- 

(t)  G.  el  O.  VoGT.  —  Zur  Luhro  voii  tien  Erkrankungcn  des  slriaren  Systems.  Journ.  f . 
iVeur.  1920,  tome  XXV.  Supplément  n»  3.  —  J.  Lhkrmitte.  Les  syndromes 
anatomo-cliniques  du  corps  strié.  Ann.  de  Médecine,  1920,  tome  VIII,  116. 

(2)  D’après  Beevou  (The  cérébral  arlerial  supply.  Ilrain,  1907.  vol.  36,  p.  403),  ces 
parties  du  corps  strié  sont  irriguées  depuis  dos  territoires  jilus  distincts  :  le  putarnen  et 
®  noyau  caudé  ainsi  ([uo  des  parties  du  thalamus  par  l’arterc  cérébrale  moyenne,  tandis 
n)ie  le  noyau  pûle  reijoit  son  irrigation  sanguine  de  l’artère  choroïdicnne  ou,  plus  en 
frontale,  de  l’artère  cérébrale  antérieure. 

Pmnniî  Mahuî  et  h’oix.  —  Les  syncinésies  des  hémijilégiqucs.  Rev.  nciir.,  1916, 
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(lis  quo,  par  nxf!nipl(3,  iinn  pression  vigoureuse  avec,  la  main  droiLc  ne- 
(Ionn((  lien  qn’à  des  inonveiiKnils  associ(‘s  (oui,  à  fail,  faible.s  oL  «  imila- 
Lifs  )>  dans  la  main  gauelie  (  1  ). 

Au  point  de  vue  séniiologi((n(;,  on  est  obligt;  cerLaiueinent  de  quali¬ 
fier  ces  mouv(nnenl,s  associ(';s  de  «  syimrgics  e.omplexos»  tandis  qiu;,  comme 
il  a  (5t(!  mentionne;  dans  l’observation,  on  re'ussit  seulement  à  provoquer 
le  (bibut  ou  (bis  indications  de  syncim'sies  plus  limitées.  A  ce  point  devue- 
là,  notre  malade  ra|)|)e.lle  les  sujel.s  athéLosi([ues  [iroprement  dits. 

Nous  parlerons  plus  loin  de  l’inteirêt  que  présente  notre  cas  en  ce  qui 
conc(;rne  l’itd erj)rétation  pbysio-pal hologicpu;  de  ces  mouvements  asso¬ 
ciés.  Mais,  tout  d’abord,  nous  allons  relater  nm;  autr(;  observation  avec 
«  hémi-syndrome  strié  »,  curieuse  à  ](lusieurs  points  de  vue. 

2.  -  riKMCSYNnnOMH  .SÏUIK.  -  DkmI'NC.E  PAU.\I.YTI0UE  (^'OUMI^  l’OCAI.K 

DH  Lissauhu).  —  AnsKNCic  DKs  (ju.vniK  lucACTioNs  DH  Nonniî. 

Ouvrier,  4G  ans,  eiiLrr;  1(!  11  d(''C(‘ml)ro  IÜ20,  mort  le  21  avril  1021.  On  n’a  pour  ainsi 
(lire  au(;un(;  (;sp(’;c(',  d(;  ooninKimoralifs  sur  son  compte,  sauf  (lue,  «  autrefois  »,  il  avait 

A  rentré;;,  si^'iujs  de  broiieli()-pu(;umoni(;  des  deux  poumons  a\ee  li(;vre  très  persis¬ 
tant;;  (OOcl).  L;;  lUiilade  était  (jhnuliilé,  somnolent,  toni,  à  l'ait  désorienté,  ayant  par 
mom(;nts  de  la  carpliologie,  à  lu  façon  d’un  sujet  atteint  de  delirium  tremens,  lialln- 
cinations  (?)  ;  il  se  salit,  il  est  (m  état  de  (;onrnsion  et  bat  la  campa},'ne,  il  rit  d’un;;  façon 
idiote.  Au  bout  d’un  mois,  la  t(;mpératnre  devint  prestpie  normale,  mais,  au  point  de  vue 
psyclii(iue,  il  (le(n(;ura  dans  l(;  im'm;;  état  de  e.onrusion  et  (l’i(patliie,  exception  faite  d’une 
lucidité  parti(;ll(;  (jui  dura  (piebpies  jours. 

Déjà,  lors  de  l’admission,  il  existait  du  trembNunent  et  des  secousses  frappants  dans 
les  membres.  Par  la  suite,  à  mesure  (pj;;  l’agitation  délirante  disparut,  les  mouveinenis 
musculaires  involontaires  se.  manifestf'rent  de  plus  en  plus  e.omm;;  étant  hémi-ldU'.rdux 
et  localisés  au  C(U.é  (jnnrUi'  :  secousses  cloniques,  Irés  fia'apien I es,  d’int(;nsit6  moyenm; 
et  très  rapides  (1;;  l’orbiculaire  palpébral  gauche,  de  la  joue  et  de  la  commissure  Injceah; 
gaue,li(;s,  du  peaueier  du  cou  à  gauche,  du  bri(s  gauche  (léger  soulèvement  exierne  de 
l’épaule.,  s(;f.ouss(;s  d’exlension  et  de  flexion  dans  le  coude  et  le  poignet,  secousses  de. 
pronation  et  (h;  supination  de  (;ett(;  derniér;;  artie(ilalion,  secousses  d’abduclion  et 
d’adduction  de  tous  les  doigts).  A  la  jambe  gauche,  on  cons'tate.  (h;  petites  secousses 
(le  flexion  dans  le  genou,  des  secousses  d’exbuision  au  cou-de-pied,  mais  beaucoup  plus 
faibles  et  plus  inconstantes  (pie  dans  le  bras. 

Dans  la  moitié  droite,  de  la  face,  le  peaueier  droit,  le  bras  et  la  jambe  du  c(Hé  droit,  on 
ne.  constate  jumain  de  secousses  (h;  ce.  genre.  Par  eoiilre,  on  voit  S(U(vent  dans  la  jambe 
ilriiile  de.  l’agitation  musculaire  ressemblant  à  (la  mijaelanas  dans  les  fléchisseurs  de  la 
cuisse  et  dans  les  péroniers. 

J)ans  les  muscles  abd(jn.iiiaa:e  des  deux  cùlés,  il  existe,  lantùt  de  l'agitation  myoclonique, 
tantôt  (les  petites  secousses  cloni(pies.  L’agitation  muse.ulair;;  est  renforcé;;  lors  des 
moiiV(‘m(;nts  volontaires. 

Pas  (h;  paralysies  certaines  dos  membres  ou  de.  la  face,.  Ultérieurement,  il  se  développa 
urn;  rujiditi  musculaire  assez  considérable  à  la  fois  dans  les  extenseurs  et  les  fléchiss(;urs, 
a  v(;(;  h;  bras  gauche  en  ijosition  de  contracture  postap()plecti(pie  plus  ou  moins  maiapiéc 
et  ave.c  les  jambes  fléchies  à  angle  aigu  au  niveau  des  genoux. 

Réflexes  tendineux  non  exagérés  ;  pas  de  trépidation  épileptoïde.  Le  réflexe  de 
Babinski  n’est  constant,  en  une  certaine  manière,  ([ue  du  côté  (jaachc.  .Sensibilité 


(I)  Nous  n’a 


s  pu  constater  l(;s  phér 


;;  Hai.mis'I'  et  do  STAni,iN(j. 
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’ntaclo.  Pas  do  pariilysios  dos  youx.  La  rosudion  do  la  pupille  à  la  lumière  est  par  muiucnl 
un  pou  douteuse  ;  l’exaniou  oplitalinoseopiiiue  révéla  dos  couditious  normales. 

L’urine  no  renferme  ni  alluimino  ni  siioro.  Le  litiiiRle  cépluild-rdchidien  présente  des 
conditions  normales  (oollulos,  1  ;  !,d'djulinos,  0  ;  alliuinines,  U,)  (ï).  Réucliun  deWassciman 
négaliuc  dans  le  li([uido  oéphalo-raoliidion  et  dans  le  sang. 


Le  malade,  déclina  do  plus  (ui  plus  ;  il  eut  d(!S  escarres  de,  décubitus,  des  ludèmes  des 
jambes,  do  la  llèvnï,  puis  de,  nouveau,  de  légères  maiiifestalious  de  broncho-pneumonie 
et  il  succomba  avec  une  ascension  tlau-miiiuo  terminale  qui  arriva  jusqu’à  40»3. 

Nous  étions  tout  à  fait  dans  l’cuiibarras  au  point  do  vue  du  diagnostic, 
entre  autres  choses  du  fait  dos  eoininéinoralifs  presque  négatifs.  L’abus 
antérieur  des  spiritueux,  le  tableau  de  la  contusion  ressemblant  un  peu 
au  delirium  tnnmms  nous  firent  penser,  les  premiers  jours,  à  une  psychose 
alcoolique,  peut-être  à  une  association  de  délires  infectieux  (broncho- 
pneumonie)  et  de,  délire  alcoolique.  Plus  Lard,  quand  la  fièvre  di.sparut, 
tandis  que  la  confusion  mentale  et  l’apathie  persistaient,  et  surtout  quand 
les  signes  neurologiques  se  manifestèrent  de  plus  en  plus  nettement,  nous 
pensâmes  à  la  possibilité  d’une  affection  cérébrale  tuberculeuse,  à  savoir 
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ù  un  tubercule  solitaire  situé  clans  les  ganglions  centraux  du  côté  droit. 
I. a  décliéancc  ])liysi((uo,  une  nud  ité  suspecte  au  niveau  du  sommet  gauche 
pouvaient  être  ulilisét's  j)our  ce  diagnostic-lù.  D’autre  part,  en  l’absence 
de  commiunoratifs  exacts,  on  m;  {)Ouvait  pas  non  plus  éliminer  une  encé¬ 
phalite;  éj)idémi(|U(;,  bien  ([ue  le  tableau  pathologicfue  eût  été  très  extra¬ 
ordinaire.  fjii  seule  chose  cpi’on  pensait  pouvoir  éliminer  avec  certitude, 
«•'était  une  alTcction  cérébrale  syi)biliticjue. 

D’est  l’examen  microseopi({U(;  seul  (jui  vint  nous  indiquer  le  diagnostic 
exact  et  nous  montrer  ([ue  nous  avions  été  induits  en  erreur  par  les  cfuatre 
réactions  négatives. 

Ij'aiilopsie,  rôvfilu  :  poumons  poLils,  emphysème  Irè.s  ooiisi(16i'iU)I(î,  congesLion  des 
l)US<!S  ;  brouclio-piie.iimonies  récentes  dans  le  lobe  inférieur  droit.  Dans  Viiorlc.  fl)  quel- 
ipies  plai[n(!S  (rnLln';rome  et  (pielqnes  traînées  insignifiantes  sur  la  tunique  interne, 
l’as  d'altérations  macroscopiques  du  foie.  Petit  ulcère  récent  du  l’csLornao  au  niveau  de 
la  |)(!tite  courbure.  Hicn  d’anormal  au  point  de  vue  macroscopique  dans  le  cœur,  le 
pancréas,  hîs  rems,  les  capsules  surrénales  et  le  corps  thyroïde. 

Macroscopiquement,  le  rcriieaii  ne  présentait  rien  de  nettement  anormal,  en  particulier 
pas  de.  lésion  en  foyer  (tumeur,  rainollissonient,  etc.).  Les  méninges  ne  sont  certainement 
pas  altérées.  Pas  d’atriqjliie  maniuée  de  ri(^corce. 

Micnisc.opuiiicmcnl,  je  constatai  dans  les  i/iinylions  de  Ut  base,  du  côté  droit  (partie 
externe  du  thalamus,  pulamcn,  rii/ion  hijpothalami(pie)  soit  une  ilégénéresccnce  cliro- 
nnpie  ou  suij-cnroniqiie  des  cellules  ganglionnaires,  soit  une  [irolitération  protoplas¬ 
mique  do  la  névrolgie  considérable,  avec  cellules  amoeboïdes  et  quelques  astrocytes, 
soit  enfin  une  ifi/illralioii  marquée  avec,  des  plasmazellen  et  des  lijmphnci/tes  autour  des 
pi'lits  vaisseaux  ;  en  quehpies  enilroits  abondantes  cellules  à  bôtonne.ts.  Dans  Vccorce 
cérébrale,  il  n’existait  que  (les  altérations  peu  nombreuses  cl  disséminées  ;  d’une  manière 
générale  les  cellules  ganglionnaires  étaient  bien  conservées  sous  le  rapport  do  la  forme 
l't  de  la  colorabililé,  leur  disposition  architecturale  était  belle.  Cependant  en  ipielques 
enilroits,  il  existait  de  la  dégénérescence  cellulaire  jiar  «  îlots  »  avec  désordre  do  la  dis¬ 
position  architecturale,  prolifération  ]irotoplasmi(pie  delà  névroglie,  cellules  à  bûlonnels 
el,  autour  de  quelques  petits  vaisseaux,  des  plasmazellen  et  des  lymphocytes  tout  ô  fait 
certains.  Les  li'ploméiiinges  ue  présiui I a ien I  pas  d’allératious  pathologiques  certaines. 

D’iqirè.s  l’iisixicL  liisto-fiai.holügiquo,  il  csl.  imliibiLabli;  ijiio  nous  avons 
à  fain;  à  iino  démence  [mriilijlitiiie,  mais  avec  un  tableau  clinique  qui 
est  atypique  à  la  fois  d'après  son  aspect  eliniijiie,  au  point  de  vue  de  la 
topographie  histologique  et  enfin  d’ajuès  l’image  sérologiipie. 

D’est  |)res((ue  un  dogme  aujourd’hui,  dogme  qui  n’est,  pas  ébranlé 
par  les  résultats  c.oniraires  de  Ka[ka  (1)  ipie  les  «  quatre  réactions  »  : 
jdéoeytosi',  au  jmentai.ion  de  l’albumine  (globulines,  «  allnimincs  t.otales  ») 
dans  le  liijuide  eé])lialo-raehidi(;n,  léaetion  de  Wassermann  dans  ee  liquid 
et  dans  le  sang,  sont,,  ])ratiqueinent  pai’lant,,  lonjonrs  positives  daiis  lu 
di’mienee  paraly tiipie.  JHuul  nu  trouve  des  l'éaetions  négat  ives  (réaetion 
de  Wassermann)  ipie  dans  0,0  0 /()  de  ses  cas  ;  llaguenau  n’en  trouve 
jamais  (7d  cas).  D-ela  rend  di;jà  très  singulier  notre  eas  qui,  clinique¬ 
ment.,  appartient  plutôt,  aux  formes  «  galo|)antes  »  de  la  jiaralysie  géné- 
rale.  Du  se  foudaul  à  la  fois  sur  l’absence  de  réactions  sérologiipies  et  sur 

(I)  (ll•pl■lldlUll,  il  ii’exisliiit  pas  d’iiorlilc  syphilitique  typique  ([las  d’oxiimeii  mi- 
iroscopiquc). 
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le  tableau  clinique,  il  faudrait  donc,  aussi,  pendant  rcxamcn  micioscü- 
pique  du  cerveau,  penser  à  la  possibilité,  par  exemple,  d’une  endarté- 
rite  syphilitique  des  délicats  vaisseaux  cérébraux,  forme  de  syphilis  céré¬ 
brale,  dans  lacpielle  les  quatre  réactions  font  souvent  défaut  (de  même 
que  le  tableau  clinicjue  est  très  ])olyniorphe).  Cependant  un  examen  mi- 
croscopi(jue  scrupuleux  du  tissu  cérébral  ne  me  doniia  aucun  point  de 
repère  pour  ce  dia^nioslic  ;  il  n’('xisLait  pas  de  lésion  autonome  des  vais¬ 
seaux. 

Peut-être,  la  lopofjraphie  hisio-paihologique  du  processus  explique-t-elle 
le  syndrome  humoral  anormal  :  intégrité  des  méninges,  lésions  de  1  écorce 
seulement  par  endroits,  etc.  Enfin,  ici,  comme  dans  d  autres  cas  de 
paralysie  générale,  négatifs  au  point  de  vue  sérologique,  il  faut  se  sou¬ 
venir  qu’un  examen  fait  ultérieurement  aurait  peut-êtic,  ou  bien  plutôt 
probablement,  pu  donner  des  réactions  positives. 

Id’après  sa  topographie  bisLo-pathologiquc,  notre  cas  doit  être  rangé 
dans  les  paralysies  générales  «  atypiques  »,  plus  spécialement  dans  la 
paralysie  générale  «  en  foyer  »  de  Lissauer,  affection  qui,  d  une  manière 
générale,  est  très  rare.  De  même,  par  son  aspect  psychique,  le  délire  pro¬ 
longé,  la  paralysie  générale  se  caractérisa  ici  d’une  manière  tout  a  fait 
particulière  et  trompeuse  au  point  de  vue  du  diagnostic. 

L’ hémisyndrome  exlra-pyramidal  «  strié  »  que  nous  trouvons  chez  nos 
deux  malades  a  naturellement  un  très  grand  intérêt  pour  la  conception 
pbysio-patliologiquc  de  l’apparition  des  troubles  extra-pyramidaux  du 
mouvement  et  de  leur  exacte  localisation  dans  les  ganglions  de  la  base. 

Il  existe  dans  la  littérature  une  série  peu  considérable  de  communica¬ 
tions,  la  plupart  avec  examen  anatomo-pathologique  (1). 

Alzheimer,  iliuis  la  p((r(ilij.fic  yénérale.,  Aans  snn  f;ran[l  travail,  (lalanL  de  1914  (2), 
sur  cotte  affection,  inenlionne  deux  cas  de  troubles  unilatéraux  du  mouvement,  «  quel¬ 
que  chose  d’intermédiaire  entre  le  tremblement,  la  chorée  et  l’athétose  »  et  dans 
lesquels  l’autopsie  montra  une  lésion  particulièrement  intense,  gliose,  etc.,  de  la  région 

thalainique  et  en  partie  aussi  tle  la  région  du  corps  strié,  du  rôfé  opposé  (3).  i^isr/irr  (4) 

^  'leux  observations  d’hémisyndrome  extra-pyramidal  (cas  2  et  3)  (hénu-athétose, 
liémi-choréc)  dans  lesquelles  on  constata  une  lésion  iirononcée  di‘S  ganglions  de  la  l>aso 
{thalamus,  noyau  lenticulaire  et  dans  le  cas  2  également  :  noyau  rouge),  dans  la  moitié 
upposée  ducerveau.  Hécemment,  G'.cLd.  t'oi/i  (5)  ont  publié  les  substratums  anatomo- 
Pathologiqiu^s  d’un  cas  de  iiaralysie  générale,  oljsorvé  par  lAepmann,  avec  mouvements 
choréiques  (quelque  pmi  intermittents)  dans  le  bras  droit.  On  constata  une  atrophie 
cunsidérahlo  et  une  «  nécrobiose  élective  »  des  cellules  ganglionnaires  du  corps  strié, 
surtout  du  côté  gauche,  outre  d’au-tres  altérations  de  paralysie  générale  (inliltration 
'le  Plasniazellen  et  de  lymphocytes  autour  des  vaisseaux,  etc.,  et  aussi  altérations  de 
Técorce).  sterlz  (ü)  relate  un  cas  (examiné  seulement  cliniquomont)  do  tremblement 


(1)  Nous  ne  faisons  pas  entrer  ici  les  cas  dus  à  l’( 

C''  parlerons  dans  un  travail  ultérieur. 

(2)  Nissl’s  llistol.  U.  histopatliol.  Arbciten  t.  1. 

(3)  Déjà  Lissauer  s’imaginait  iiiie  la  localisatio 
‘  lecale  »  dans  les  ganglions  de  la  base  pouvai 

4  Zeilsrhr.  /.  y,.,.  Ncmi-.  u.  Psiich.  191  1,  t.  Vil, 
37’i2 

(G)  Dcr  extrapyraniidale  Svmptomenkuniple! 


ihalite  épidémique  (léthargique)  ; 


édominante  de  sa  paralysie  géné- 
■,  la  cause  de  ces  troubles  moteurs. 

/.  Itsi/r/i.  U.  New.  1920.  Siqipl. 
c,  Berlin  1921  (Observation  15). 
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iinaloffuo  à  ooliii  <lc  la  paralysici  agilanto,  liTitihlcintîtiL  iinilatrral,  nxistanl.  clioz  im 
sujet  attriiit  lie  (laralysic  f;énérale. 

Ainsi  (jii’on  le  sait  déjà,  las  Iroublas  liéini-lal i‘raii\'  du  iiioiivuiautd 
(troubles  clioréifjues,  a(.liél,osic(ii(!S,  I  reniblemeiiL)  formetd.  uu  symplôiue 
[)ai  l,i(d  itiiporLaul.  du  «  syndrome  I  lialainiijue  »  (Dc^jerine,  Hoiissy). 
D’ujirès  ce  que,  les  dernières  années  nous  oui  ajijiris  sur  la  sifi;ni- 
ficalion  du  syslèuie  slrii’i  (ti.  el  O.  Vogl),  nous  iindinerions,  mêmeaussi 
dans  le  syndrome  llialamique,  à  penser  j)eul,-élre  à  une  lésion  eon- 
eomiLaiilxi  de  c.o  système  eomim^  cause,  des  troubbis  du  mouvemeid,  [)ar 
exiuuple,  à  uiu!  alïection  des  cordons  pyi'amidaux  dord.  le  trajet  esl  voisin 
ou  à  une  irritation  (sensilivc)  rétnjuradc  des  cellules  motrices  de  r('c()rce 
(v.  Monakow)  (1). 

l'in  tout  cas,  il  existe  maintenant  assez  de  communications  publiiies 
pour  rendre  vraiscmblabb;  l’importanci!  du  noyau  leidiculaire  (ou  pi'ut- 
être  même  la  prédominance)  dans  la  genèse  de  ces  formes  anormales  du 
mouvement. 

(i’est  ainsi  ipi’il  n’y  a  pas  long!  emps  que  Llicrniille  cl  Cornil  (2)  ont  publié 
un  cas,  qui,  cepimdaid,  n’a  i‘lé  examiru'  ([u’au  jioiid,  de  vue  clini(|U(‘,  de 
«  bémieborée-atbétose  »  survenu  de  façon  aj)0[)leetiforme  sans  f)aralysie 
ni  hyjiertoine.  A',  et  O.  Vo<jl  (  loco  cilnlo,  p.  82H)  relatent  uu  cas  de  mono- 
eborée,  plus  lard  devenu  liémicdioréii  droite  (ayant  duré  27  ans)  avee 
rarnollissemeid,  arti’u'io-scli'reux  du  corjis  strié . gauche  (tête  du  noyau 
caudé,  j)artie  ovale  du  putamen).  liiilin,  //.  Sleck  (3)  a  j)ublié  uu  cas  de 
l’Institut  d’analomic  ccnibrale  de  v. _  Monakow,  à  Zurich  ;  ce  sont  les 
constatations  d’autopsii;  faitiis  sur  la  fcnnincï  que  v.  Monakow  a  décrite 
dans  sa  «  (lehirnpathologie  »  fpii  présentait  une  athétose  purement  [)nst- 
hémi]ilégi(pie  et  (pii  fut  observiie  pendant  20  ans.  Ici,  dans  la  moitié  céré¬ 
brale  opjiosée,  ou  Irouva  deux  kysles  apo[)lee,ti([ue  anciens  (jui  avaient 
dé  mit  des  jiorlions  considi'rables  du  noyau  aiidéet  du  jmtamen  ((juckjiie 
dégénérescence  secondaire  aussi  dans  le  noyau  pâle).  Le  thalamus  est 
intact  dans  ses  jiarties  essentielles,  de’  même  le  noyau  rouge. 

En  se  fondant  sur  son  (;as  (et  sur  d’autres,  communiqués  antérieurement 
])ar  d’autres  ailleurs)  Slcck  incline  à  ratlacher  les  mouvements  athéto- 
siipies,  en  taiil  (pie  tels,  à  une  lésion  du  corjis  strié',  tandis  ipie  les  mouve¬ 
ments  choréiiiiies  seraient  dus  à  une  h'sion  des  centres  et  voies  cérebcllo- 
rnbrales.  Mais,  ahsl  raction  faite  du  fait  ipie,  sur  des  bases  anatomo-patho- 
logi(pies  tout  aussi  sididi  s  en  afijiarence,  on  observe  la  chorée,  l’athétose, 
le  tremblernenl,  a.ssoeiiîs  à  des  lésions  du  thalamus  et  de  l’hypothalamus 
{Dcjcrine,  Itoastii/,  Ec.onomo,  Lewandowskij,  Fischer)  (d)  et  de  la  chorée 
associée  à  une  lésion  du  noyau  lenticulaire  [Kaslan  et  autres  auteurs), 

(  I  )  C.r.  iiiissi  \  .  Ciiiiis  ri.vxsn.N-  :  Syiuli-onie  Uiulaiiiiiiuo  Aoubic.  Iluspiluisliilendc, 

i'j'^0, 11“  ai. 

{‘i)  Itfciic  i\U'iiniliiiii(/iic,  l'.;2U  p.571. 

(.'1)  Arrhiiws  suisses  de.  i\eundo;iie  el  I’s{iehi(drie,  1021,  t.  VIH,  75. 

(4)  l.uco  e.iUdu  ;  eus  a  (lii'iniliallisiiiu  tfaeclie  aigu  avec  ranuillisseini'iiL  riicciiL  dans 
riiypiiUialainiis  droil.). 
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on  doit  aussi  sa  souvenir  que  les  niouveinenls  musculaires  anormaux 
en  question  sont  si  souvent  mêlaïujés  entre  eux  au  point  de  vue  sémiolo- 
fji(]ue,  si  difficiles  à  caractériser  soit  comme  atliétose,  soit  comme  chorée 
ou,  enfin,  comme  l.remblemcnt  (pic,  pour  ce  motif  seul,  on  devrait 
hésiter  (pielque  peu  à  essayer  do  rattacher  à  un  type  sémiologique  parti- 
ciitier  la  lésion  exclusive  d'un  segment  du  système  strié  ou  plus  exac¬ 
tement  du  systèimî  extra-pyramidal. 

En  outre,  nous  connaissons  actuellement  trop  peu  les  inftuences  phtj- 
siotogiques  nkiproques  entre  tous  ces  divers  centres  ;  nous  connaissons 
aussi  trop  peu  les  réactions  (très  vraisemblablement  très  compliquées) 
concomitant(!S  ou  successives,  plujsio-patliotogiques,  inhibitrices  ou  sti¬ 
mulantes,  provenant  aussi  de  l’écorce,  reacti<jns  cpi  une  lésion  en  appa¬ 
rence  très  distinctement  localisée  dans  l’une  ou  dans  l’autre  région  de 
ces  centres  ou  voies,  peut  déclancher  depuis  un  autre  segment  de  ce  sys¬ 
tème.  En  outre,  encore  di.'S  facteurs  elironotoyiques  viennent  jouer  un 
rôle  (1). 

Notre  premier  cas,  iwecAes  sijnrinésies  hérnitatérales  si  jirononcécs,  nous 
incite  à  de(  considérations  de  physiologie  pathologique  sur  la  relation 
éventuelle  (h;  ces  syiiciiiésics  avec  une  lésion  du  corps  strié.  Naturelle¬ 
ment,  ce  n’(îst  qu’avec  une  (jxtrême  cinxmspection  qu’on  doit  tirer  des 
conclusions  ])hysio-j)athologiques  (et  localisatrices)  d’un  cas  (pii  n  a  etc 
examiné  (pie  seulement  clini(piement.  Mais,  cIk'z  notre  malade,  rint(:- 
t^rité  du  système  des  voies  pyramidah's  (comme  aussi  des  voies  sensitives 
et  (in  particulier  du  thalamus)  a  été  tellement  assurcie,  grâce  à  l’exaimm 
neurologique  général,  ([ue,  dans  ce  cas,  il  <  st  difficile  de  comprendre  ces 
mouvements  associés  étendus  (d  bizarres  eu  s’apiuiyant  sur  la  théorie 
'le  Kahter-Pick  ou  sur  un  automatisme  médullaire  proprement  dit  ;  mais, 
bien  plubjt,  on  essaiera  de  les  comprendre  en  se  tondant  sur  la  lésion  du 
système  strié  (pii  manifeste  aussi  sa  présence  par  d’autres  signes  neuro¬ 
logiques. 

En  raison  de  ma  jilus  grande  expérience  personnelle  sur  les  syndromes 
'■xfi’a-py,ami(laux,  j’inclinerai  aussi  maintenant  à  apiiliiiiier  iim^  inlerpn'- 
lylion  analogue  à  un  cas  qu(‘  j’ai  aiilérieiirement  publié  en  danois  (»*). 
(llospitalstidende,  l'J16,  no  16-17.) 

lloiniiK!  (11!  25  ans  avec  IciKlaiica  iiianiaca-déprcssivc  mariliii’c.  I  liwcloppcnient  pliy- 
'‘é'I'Jgiipio  iioriiial  dans  l’enfance  ;  pas  d’accidenls  nerveux,  inlellif'ence  vive,  senli- 
iiicnls  moraux  normaux.  A  Tàije  de  ‘J  uns,  il  tomba  d’un  grenier  à  foin  et  s’enfonça  une 
l'üinle  do  fourche  ù  Iramxs  VurUik  (/m/c/ie  (sans  K'sion  du  globe  oeidaire  Ini-nième)  ; 
il  perdit  connaissanci.  an  bout  de  (piehpies  minutes  et  fut  «  (■garf'  »  i.endant  quelcpies 
jours.  linmédiukmi’nl  imndijsie  de  la  muilié  dnntc  de.  la  face,  de  la  jamhc  et  dit  liras  droits, 
l>as  de  troubles  apliasicpies.  .\u  jioint  ih^  vue  jisycldipie,  il  se  montra  ensuite  tellement 
(^liangé  rpie  su  im’u-e.  le  considiM  a  d’embli'-e  comme  «  idiot  ». 

L’b6miparalysie  s’aim’diora  rapidement  et  de  façon  persistante.  l'sycldcpiemenl,  il 
'lerneura  tris  modifif'.  Son  intelligence  est  relativenieni  peu  atteinte  (il  est  supernciel  et 


‘••^'biit  pui 
(2)  I.Vsi 


par  exemple,  le 
ment  athf'tosicpie 
as  traumati(iu<'s  1 


(OIS  < le^  Ijlirisii 1  i" C’j i ' 


frontaux.  * 
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présonl.o  uno  grande  siiggosl.iljililé)  ;  par  contre,  il  présenta  des  lacunes  morales  graves  ; 
inaiiipif  de  conduite,  tendance  à  la  débauclio,  myttionianic,  filouteries  et  impostures, 
etc.  Neiinilafiiqiiemeni,  on  constata  :  reli(piats  de  [laralysie  faciale  droite  ;  pas  do  para¬ 
lysie  marquée  de  la  jamlie  (d,  du  bras  droits,  pas  d’bémiaphasie,  pas  d’exagération  des 
réflexes,  pas  de  signe,  de,  llabinsUi.  An  bras  droit,  à  la  moitié  faciale  droite  et,  é  nn  moin¬ 
dre  degré, é  la  janib('  droiti^:  Mmimiialanie  considérable;  lors  de  toute  innervation  volon¬ 
taire  des  m\iseles  du  bras  droit,  par  exemple,  il  survient  dans  ces  muscles  une  persé- 
uéralion  mipilonique,  pouvant  dnri>r  pendanl.  ipielqucs  minutes,  car  il  existe  en  même 
temps  une  ranlraclion  exagérée  des  ilivers  muscles. 

La  myotonie  n’attidnl,  pas  seulement  les  muscles  agissanl  eux-mêmes  et  Ic's  muscles 
synergiques,  mais  nième  aussi  b^s  anlayuuisles,  de  telle  sorte  (pie  le  bras  et  la  jambe  se 
raidissent  en  positions  foi'cées  et  bizarrement  contorsionnées  :  bras  en  élévation  légère, 
en  aleinction  (d.  en  rid.ation  interne,  articulation  du  coude  en  hyperextension,  main  en 
pronation,  poignet  id,  doigts  en  flexion  maximum  ou  byperextension  du  poignet  avec 
écartement  atbétosiipie  dissocié  des  doigts,  fluand  le  malade  exei’ce  nue  forte  pression 
avec  la  main  (par  exemple  au  dynamomètre),  il  faut  (pi’il  détache  avec  sa  main  gauche 
les  doigts  de  sa  main  droite.  La  moindre  excitation,  par  exemple  le  siniide  fait  de  ba¬ 
lancer  son  bras  droit  (|uand  il  marche,  d(iclanclie  ces  spasmes  myoloniepics  d’une 
façon  généralisée  dans  liait  le  bras  (  I  ). 

De  même,  dans  la  inoilié  dmile  de  la  face,  les  mouvements  volontaires  ou  réflexes 
se  tigeii  t  par  myotonie,  (d,  pour  rnasipier  cela,  il  fait  encore  plus  de  grimaces. 

(Jiiaml  il  déploie  un  jieii  plus  de  force  avec  son  bras  droit,  il  se  produit  des  spasmes 
légèrement  inyotoniipies,  mais  (ie  très  courte  durée,  dans  la  jambe  droite  ;  de  même 
parfois  aussi  au  moment  de  la  marche.  11  n’existe  pas  de  ]diénomènes  semblables  dans 
la  moitié  gauche  de  la  face,  le  bras  et  la  jambe  gauches.  Il  n’cxisle  pas  de  rigidité 
autonome  dans  le  bras  droit  ou  la  jambe  droite  ;  et  on  ne  constate  pas  non  plus  de 
mouvements  atliétosiipies  ou  choréiformes. 

La  seiisiiiilité  est  [lartoiit  intacte  ;  surtout,  lu  sens  articulaire  et  le  sens  stéréogno- 
siipie  sont  bien  conservés,  l’as  d’incoordination  du  bras  droit  ni  de  la  jandjcî  droite. 

Nous  passons  ici  sous  silence  l’analyse  psychoiialhologique  détaillée  de  scs  lacunes 

Une  trépanation  au  niveau  du  lobefrontal  gauche  ne  montra  rien  d’anormal, sauf  une 
légère  opacité,  tenue  eomnu(  nn  voile,  des  méninges  molles  ;  la  ponction  ru!  révéla  pas 
non  plus  d’indie.es  (h\  U'yst((  profond,  etc. 

Ouand  ou  a  (]iialilié  c.ns  itiotivcnuuils  iniisoiilairds  anormaux  par  le 
lerme  d’Iu  niimyol.onie,  on  e.st  certes  loin  d’avoir  tout  dit  et  d’avoir 
épuisé  leur  earaetère.  Il  existait  une  propnyalion  du  moiivcrneni  aussi 
étendue  et  aussi  ird."nse  ([lie  eliez  notre  syphilitique,  propagation  s’éiten- 
dant  aussi  aux  atd,agonistes  et  allant  du  bras  à  la  jambe  et  seulement 
earaetiu’isée  par  son  raidissmirnl  en  r.onlrnrlions  musculaires  rnijoloni- 
(juemenl  persislanles.  Déjà,  cei  |((  lois,  je  n’i'tais  fiassatisl'ait  en  attribuant, 
conformément  à  la  Iradition,  ees  pludiomèni’s  mtiseulaires  à  une  lésion 
hyiiotliétique  de  la  «  eouroime  rayonmh^  ».  Mt  je.  voudrais  la  renqilaeer 
maintenant  par  l’hypotbèse  d’une  lésion  de  la  région  du  corps  slrié,  peut- 
être  {tins  juirtieuliéix'inent  du  segment  ovale.  Dn  clîet,  dans  le  syndroriuï 
strié  rentrenl.,  en  tout  (;as  dans  les  formes  jilns  complètes,  la  rigidité  mus- 
eiilaire,  la  dillieull»!  de  «  dénervation  »  des  muscles  une  fois  innervés  (de 
là  découlent  en  partie  les  bradyeiru’sies).  Ouehjiics  auteurs  {Mills,  Tho- 

(1)  L’o-it  |(Our([Uoi  il  porte  voionliers  son  bras  droit  (hn'riére  le  dos,  im;t  In  mnin  dans 
la  poche,  etc. 
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malla,  etc.)  mentionnent  aussi  des  phénomènes  musculaires  myoto 
niques  (passagers)  dans  des  cas  certains  de  lésion  du  corps  strié. 

L’action  du  corps  strié  sur  la  musculature  du  corps  est  une  action  croisée 
et  surtout  hémilaiérale  (Cf.  ce  que  nous  avons  dit  plus  haut.)  Ilécemment, 
J  ai  trouvé  une  analyse  d’un  cas,  publié  par  Loeper  el  Forestier,  de  rigidité 
6i/afera/e  avec  foyer  iini/a/éra/ syphilitique  dans  le  noyau  caudé  ;  mais, 
il  ne  ressort  pas  de  cette  analyse  jusqu’à  quel  point  l’examen  du  cerveau 
a  été  poussé.  Do  même,  dans  le  cas  de  Weslphal  de  «  paralysie  agitante 
sans  agitation  »  (d’origine  syphilitique),  la  lésion  était  macroscopiquement 
unilatérale  en  apparence  ;  mais  l’examen  microscopique  montra  un  ramol¬ 
lissement  moins  considérable  aussi  dans  l’autre  région  du  corps  strié. 

Des  examens  soigneux  anatomo-cliniques  futurs  décideront  s’il  est 
possible,  comme  l’ont  indiqué  C.  et  f).  Voiji,  de  faire  des  localisations  encore 
plus  exactes  dans  le  segment  strié,  selon  les  extrémités  atteintes. 
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L’HYPOCONDRIAQUE  ZOOPATHE 
DE  LA  cathédrale  DE  STRASBOURG 


Paix  COlîHHON 

Médecin  chef  de  l’asile  d’uliciiés  de  Sléphiinsfeld . 

La  décoration  de  la  ralliédralo  de  Slraslioiirg,  coinnio  celle  de  tons  les 
monuments  de  l’art  clirélien  au  Moyen  âge,  n’est  (|u’une  illustration  de 
la  science  sacrée  et  de  la  science  jirotane  de,  l’i’jionue.  Et  e.omment  en  serait- 
il  autrement  si  l’on  songe  (|u’alors  les  savants  se  recrutaient  jiresque  exclu¬ 
sivement  dans  le  clergé?  La  noblesse,  vouée  aux  j)rati([U(^s  de  la  guerre  ou  de 
lâchasse,  ainsi  que  hî  peuple  asservi  aux  travaux  manuels  de  la  terre,  du 
négoce  et  de  l’industrii^,  m^  se  cornjiosaient  que  d’illettrés.  Les  fondateurs 
de  cathédrales,  en  les  élevant.,  ne  pouvaient  pas  s’abstraire  de  leur 
babil, ludle  occupation  ;  l’éluib'  des  Ecritures  sainl.es  et  des  connaissances 
humaines. 

Mais,  au  début,  celles-ci  furent  rudimentaires  ou  du  moins  toutes  livres¬ 
ques.  Et  c’est  pour  cela  que  l’ornementation  du  style  roman  primitif 
est  jiresque  exclusivemeiil,  religieuse.  L’artiste  n’a  pas  appris  à  regarder, 
et  il  dessine,  comme  il  peut  ce  ipie  lui  enseigne  le  ebïrc.  Les  chapiteaux 
reproduisent  les  ordres  grecs  ou  des  ligures  géomél  riipies.  Les  animaux 
e.bimériijues  n’ord,  de  réalité  que  dans  l’A [localypse.  L.os  personnages 
raides  et  hiérarehiipies  ne  resseirdjhmt  à  personne,  mais  représentent  arbi¬ 
trairement  telle  personnalité  bistorique,  telle  incarnation  d’une  ([ualité 
ou  d’un  défaut. 

Progressivemeid, ajifiarut  avec  plus  de  netteté  l’inspiration  delà  science 
à  côt(‘  de  celle  de  la  ridigion.  bille  fut  évidente  à  la  tin  du  gothique.  A  côté 
de  scènes  religieuses,  on  voit  des  épisodes  d’histoire,  des  rejiroductions 
du  labeur  scierditiipie  ou  quotidien.  I.os  animaux  sont  do  vrais  boucs, 
de  vrais  chiens,  de  vrais  lions,  d(!  vraies  brebis,  etc.  Ce  ne  sont  plus  des 
dragons  ni  des  bi[)poe,am[»es.  Les  hommes  et  les  femmes  ne  sont  plus  des 
corps  irréels,  logeant  couvent  ionnellement  tel  ou  tel  vice,  telle  ou  telle 
viîrtii  ;  ce  sont,  di's  coid.e.mporains  en  chair  et  en  os,  mais  (ju’anime  tel 
ou  tel  iusiinet. 

Il  est,  bi(m  l•(‘rl,ain  (pje  le  regard  du  imWletun,  comme  celui  de  n’importe 
quel  obs(a’val(mr  spécialisé  d’ailleurs,  ne  riscpie  ])as  de  trouver  matière  à 
considération  dans  rieonograpbie  priirdtive  de  l’art  chrétien  du  Moyen 
âge,  puis(|u’<!lle  jaillit  toute  conventionnelle  du  cerveau  de  l’artiste. 
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Tout  au  plus  fournirait-elle  quelques  indications  sur  la  mentalité  de 
celui-ci. 

Mais  il  n’en  est  plus  de  même  pour  les  illustrations  de  l’époque,  où  la 
nature  fournit  à  l’artiste  ses  modèles.  Et  les  monuments  de  ces  siècles 
sont  encore  nombreux  en  Alsace.  Dans  un  précédent  travail  (1),  j’ai  signalé 
1  exquise  encyclopédie  sacrée  et  profane  de  VHorius  deliciarum  de  Her- 
rade  de  Landsberg,  ainsi  que  la  frise  de  la  cathédrale  de  Strasbourg.  Et 
c  est  à  un  motif  de  cette  dernière,  semblant  ressortir  à  une  interprétation 
psychiatrique,  que  l’article  actuel  est  consacré. 


Ce  motif  fait  partie  de  la  frise  qui  court  sur  la  façade  méridionale  de 
la  tour  inachevée.  Il  est  situé  au-dessus  de  la  première  fenêtre  de  cette 
façade.  En  se  plaçant  sur  la  place  du  château,  en  face  de  la  porte  du  con- 
cierge  qui  délivre  les  billets  pour  l’ascension  des  tours,  on  le  distingue  à 
l’oeil  nu.  Avec  une  lunette  d’approche,  on  le  voit  avec  netteté.  L’image 
oi-jointe  n’est  pas  excellente,  mais  elle  est  suffisante  cependant  pour  per- 
oiettre  de  suivre  l’interprétation. 

Un  homme  complètement  nu,  mais  dont  la  tête  est  couverte  d’une 
cuculle,  se  tient  debout,  les  jambes  écartées,  entre  deux  monstres  assis, 
dont  la  face  est  vaguement  simiesque.  De  sa  main  droite,  il  repousse 
1  nn  d’eux,  qui  de  sa  patte  griffue  lui  déchire  le  flanc.  Il  se  tient  le  ventre 
la  main  gauche,  tandis  que  son  bras  du  même  côté  est  broyé  par  les 
niandibules  formidables  de  l’autrqmonstre.  Et  malgré  cette  double  étreinte, 
®pn  visage  n’exprime  ni  douleur,  ni  épouvante,  ni  résignation  ascé¬ 
tique. 

C’est  le  savant  historien  et  archéologue  Georges  Delahâche,  dont  tout 
®  ïuonde  connaît  les  beaux  travaux  sur  l’Alsace,  et  dont  l’ouvrage  sur 
®  cathédrale  de  Strasbourg  est  devenu  classique,  qui  m’a  signalé  ce  mé- 
ope  comme  peut-être  susceptible  d’une  interprétation  médicale.  Quant 
lui,  il  pense  qu’on  peut  y  voir  la  figuration  du  péché  de  gourmandise. 

religieux  üu  xiii»  siècle  en  Franco.  Étude  sur  l’IcOnographie  du  Moyen 
“ge.  Armand  Colin,  Paris,  1919. 
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Remarquons  tout,  d’abord  que  l’impassibilité  du  patient  ne  saurait 
êire  considérée  comme  une  maladresse  d’exécution,  car  la  mimique  des 
deux  bêtes  est  au  contraire  Irés  ('xpressive.  Celb;  do  droite,  qui  grilTe  en 
tournant  la  tête,  a  un  sourircî  de  volupté  sadique.  Celle  de  gauche,  en 
dévorant,  observe  d’un  regard  persistant  la  stupéfiante  sérénité  du  visage 
de  la  victime.  Par  consécpient,  l’auteur  a  voidu  représenter  un  homme  que 
les  ongles  et  les  dents  des  bêtes,  auxquelles  il  est  livré,  laissent  sans  émo¬ 
tion.  Et  la  morphologie  irréelle  de  ces  monstres  prouve  qu’il  les  consi¬ 
dérait,  comnu;  imaginaires. 

I^a  eiictille,  qu(!  signili(!-t-elle  ?  Agrémenlée,  d’nr('illcs  (d,  de  grelots, 
c’était  la  coifl'ure  des  fous  de  rois.  .Mais  il  ni>  semble  pas  que  celle-ci  soit 
jiourvuc  de  ces  ornements.  Elle  apparaîtpiutôtune  esj)éce  detricotdcstiné 
à  protéger  la  tête  contre  les  intempéries  et  faire  plutôt  partie  d’une  garde- 
robe  de  malade. 

Quant  à  la  nudité,  elle  fut  dans  la  symbolique  moyenâgeuse  un  attri¬ 
but  de  la  Folie.  La  Folie  qui  s’oppose  à  la  Prudence,  dit  Mâlc(l),cst  repré¬ 
sentée  à  Amiens,  à  la  rose  d’Auxerre,  à  Notre-Dame  de  Paris,  sous  la 
forme  d’un  homme  à  peine  vêtu,  armé  d’une  massue,  qui  marche  au  milieu 
de  pierres  et  parfois  reçoit  un  caillou  sur  la  tête.  Presque  toujours,  il  porte 
à  la  bouche  un  objet  informe.  C’était  une  vieille  tradition  au  Moyen  âge 
de  représenter  les  tous  portant  à  la  main  une  massue  qui  deviendra  plus 
tard  la  maroll.c  et  mangeant  un  fromage.  Plusieurs  poèrnesen  langue  vul¬ 
gaire,  ('t  notamment  la  Folie  Tristan,  nous  montrent  d<^s  fous  sous  cet 
aspect.  Et  Mâle  ajoute  que  Gaston  Paris  et  Bcdin  lui  ont  fourni  des 
explications  verbales  dans  ce  sens. 

On  pourrait  admettr(!  (jue  le  geste  de  la  main  gauche  sur  le  creux  de 
l’estomac  indi([ue  qu’un  objed,  indigeste  vient  d’être  avalé.  On  pourrait 
prcndnt  aussi  comme  l’épanouissement  fl’un  bâlon  ces  bompicts  de  feuillage 
que  l’on  aperçoit  derrière  la  fête  dévorant, e.  C»;  serait,  par  erreur,  car  il 
s’agit  là  d’une  ornementation  végétale,  (pic  l’on  voit  sur  d’autres  métopes 
et  qui  devait  avoir  jadis  son  pendant  derrière  le  monstre  griffeur.  Mais 
qu’on  veuille  bien  noter  (pie  la  symboli([ue,  ainsi  reconstituée  par  Mâle 
avec  toutes  les  lacunes,  n’avait  fias  force  de  loi  partout. 

Telle  quelle,  cette  scène  est  très  claire  fiour  le  psychiatre.  La  tête  emmi¬ 
touflée  prouve  (pie  l’artiste  a  lui-même  fait  le  diagnostic  de  maladie.  Les 
morsures  et  les  lacérations  repn'-simtent  l(‘s  conifiaraisons  dont  se  servait 
le  modèle  pour  (hîcrire  les  Iroiibli's  de  sa  sensibililé  interne.  La  forme  fan¬ 
taisiste  donnée  aux  animaux  aecnsi'-s  de  ces  morsures  et  de  ces  lacérations 
prouve  qu’ils  ne  sont  pas  réels,  et  (pie  le  fiaticnt  ne  les  voit  pas,  qu’il 
s’agit  en  somme  de  zoofiathie  interne,  non  de  zoopsie,  que  ce  sont  des  trou¬ 
bles  de  la  sensibililé  organique  et  non  des  hallucinations  visuelles.  L’in- 
diiïérence  de  la  fihysioriomie  du  torturé  achève  de  le  distinguer  de  l’hallu¬ 
ciné  zoophohique  qui  fuit  L'rrifié  devant  scs  ajifiaritions  ou  du  stuporeux — 

(1)  La  Psychiatrie  l'ii  ,.\lsa(a;  à  travers  les  àj'cs.  Conyrèÿ  d'Iiisluire  de  la  médecine. 
Paris,  juillet  1921. 
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tel  celui  de  Nicolas  Haguenaucr  que  je  signale  autre  part  (1)  —  qui  reste 
figé  d’horreur.  Elle  est  conforme  à  l’attitude  de  l’hypocondriaque  qui 
souvent,  malgré  les  métaphores  hyperboliques  de  scs  plaintes,  mange, 
boit,  dort  et  parle  comme  tout  le  Jiiondc.  Notre  regretté  maître,  le  prob^s- 
seur  Dupré,  y  vtirrait  un  de  ces  déséquilibrés  qu’il  a  décrits  avec  Paul 
Camus  sous  le  nom  très  contestable  de  coenesthopathes,  mais  qui  corres¬ 
pondent  à  une  réalité  clinique  :  celle  des  malades  dont  la  conduite  non 
délirante  reste  indépendante  des  douleurs  mal  définies  qu’ils  éprouvent. 

Cette  interprétation  ne  contredit  pas  du  tout  celle  de  M.  Georges  Dela- 
hâche.  Lors()ue  l’on  voit  s’empiffrer  à  la  dérobée  des  gens  qui  ne  cessent 
pas  de  gémir  sur  l’intensité  de  leurs  douleurs  do  ventre,  sur  les  obstruc¬ 
tions  ou  les  indispositions  de  leurs  entrailles,  on  est  tout  naturellement 
tenté  de  mettre  leurs  maux  sur  h;  compte  de  leur  goinfrerie.  Et  pour  un 
moraliste  non  médecin,  l’hypocondriaque  réalise  le  plus  bel  exemple  de 
gourmandise  punie  qu’on  puisse  imaginer. 

La  frise  où  figure  ce  motif  date  de  la  fin  du  xiii®  ou  même  du  commen¬ 
cement  du  xiv®  siècle  ;  c’est-à-dire  d’une  époque  où  depuis  longtemps 
les  artistes  puisaient  leurs  modèles  dans  l’observation  directe  de  la  vie 
courante. 

Contemporaine  est  la  statue  si  curieuse  du  paysan  que  l’on  voit  à  l’in¬ 
térieur  du  transept  de  l’Horloge,  au-dessus  de  l’entrée  de  la  chapelle 
Saint-André,  accoudé  à  une  balustrade  et  regardant  le  haut  du  pilier 
des  Anges.  On  s’accorde  à  y  reconnaître  l’exacte  reproduction  d’un  flâ¬ 
neur  qui,  pendant  l’élévation  de  cette  hardie  colonne,  venait  agacer  les 
travailleurs  par  la  répétition  de  son  incrédulité  en  la  solidité  de  leur  œuvre 
Pour  le  punir  ils  le  condamnèrent  à  attendre  le  nez  en  l’air  l’accomplisse¬ 
ment  de  ses  sinistres  prophéties. 

Il  n’est  donc  pas  invraisemblable  d’admettre  que  c’est  un  hypocon¬ 
driaque  zoopathe  qui  inspira  la  figuration  étudiée  ici. 


(1)  Loco  cilalo. 
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()0  SOCIÉTÉ  DE  !\EUnOEOGIE 

Au  dùbul,  <lo  la  séanrc,  M.  IIf.niu  Ci,.\uni:,  Prdsidnnt  sorLanl.,  adresse 
ses  soiiliails  de  bi<‘nvetuie  aux  uienil)n‘s  nouvellement  ('dus,  remercie  la 
RocicLé  de  lui  avoir  facilite’!  constamnu'nl.  sa  tâche  pnîsidenliclle,  et  prie 
M.  Sn’.Aun  de  prendre  sa  place  au  lîtireau. 

Allocution  de  M.  Sicard,  Président  de  la  Société. 

Dans  un  de  ces  apart  (-s  familiers,  dont  il  était  coutiunieravec  sesinternos, 
Brissaud  me  disait,  à  uiu!  épociue  — ,  hélas!  déjà  très  lointaine,  —  en  1902, 
alors  ([ue  nol  i'e  Société,  toute  jeuiu!  encore,  m’avait  admis  comme  membre 
titulaire!  :  «  Vous  serez  un  jour  noti'e  Pre’isident.  <•  Prédiction  qui  m’ap¬ 
parut  alors  (!Omme  une  boutade  primesautiére  et  cbimériepic  de  mon 
maître,  (it  que  le  teimps  et  l’ancienneté  seuls  n’auraieent  jeas  peîrmis  de 
réaliser,  sans  le  concours  de  votre  bienveillance  et  de  votre  confiance. 

Je  vous  remeercie!  du  très  grand  honneur  que  vous  me  faites  eu  me  por¬ 
tant  à  la  présideence!  de  vos  séance's. 

Notre  sociedé  a  2d  ans  d’àge.  Mlle!  va  biemteât  fêter  ses  noces  d’argent 
et  elle  lees  fêterii  dignemeuit.  comme!  mu!  aima  mater,  liére  d’ievoir  der¬ 
rière  elle!  tout  un  passé  de  travail  ed,  de!  robuste  besogne  accomplie. 

Pourejuoi  faut-il  epie  les  bons  ouvriers,  ceux  de  la  [ireerniéi'e  heure,  dis¬ 
paraissent,  et  epie  nous  ne  puissions  plus  voir  Dupré  deesceuidre  élé'gam- 
ment  et  allègrement  ces  marches,  iivec,  suivant  son  luibitudc,  un  court 
arrêt.,  la  main  |)()sée,  sur  la  rampe,  pour  laisser  son  œil  interrogateur 
flotter  ([ueelejues  instants  sur  nous  tous  ?... 

Mais  cola  est  deîjù  du  passé.  Songeons  à  l’avenir,  au.x  jeunes  auxepiels 
j(!  souhaite  la  plus  cordiale  bienvenue,  pensons  à  nos  traviuix  futurs  et 
à  nos  réunions  imtmell(!s  epii  ont  (!U  tant  de  succès  et  une  réjaTcussion  si 
b(!ur(!us(!  sur  notre!  a(!tivité  neurologique. 

Que!  mon  collègue!  et  ami  Claude!  me  laisse  le  louer  d’avoir  été  un  ordon¬ 
nateur  modèle,  ayant,  dirigé  nos  débats  avec  une  méthode,  une  fermeté 
cl  un  tact  que  je:  m’efforcerai  d’imiter. 

Permettez-moi  encore  de  me  joindre  à  notre  Président  sortant,  et  dès 
l’ouverture  de  cette  première  séance,  après  avoir  remercié  Bauer  et 
Barbé,  de  donner  un  autre  merci  très  chaleureux,  en  notre  nom  à  tous, 
à  celui  epii  est  l’àine  de  notre  Société,  qui  en  est  devenu  le  rouage  indis- 
pensalde,  et  dont  nous  ne  dirons  jamais  assez  l’oubli  de.  soi-même,  et 
l’iidassable  ebivouement,  notre  secrétaire  général,  Henry  Meigc. 


M.  le  Secrétaire  genéi’al  feut  connaitre'  à  la  Société  ({u’en  vertu  d’un 
iirrête  predccLoral  en  date  du  10  décembre  1921,  la  Société  de  Neurologie 
de  Paris  est,  iuitoriséc  à  acceyder  la  domalion  du  titre  de  mille  francs  de 
rente  4  %  faite  à  son  profit  par  M"’*’  V'*'  Dejerine,  ed,  spe’-cialemiemt  affecté 
au  fonds  Deje-rine. 
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COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 

I-  —  Dissociation  des  paroxysmes  convulsifs  et  des  secousses  inter- 
paroxystiques  dans  l’Epilepsie  partielle  continue,  et  interpré¬ 
tation  de  cette  dissociation,  par  M.  A.  Souques. 

Dans  deux  cas  tVépilepsie  parlieAle  continue  (syndrome  de  Kojewnikow), 
j’ai  vu,  sous  l’inflm'nce  du  gardcnal,  les  accès  convulsifs  disparaître,  sans 
que  les  secousses  ininterrompues  interparoxystiques  fussent  modillées. 
Je  inc  suis  diunandé  <juelles  pouvaient  être  les  raisons  de  cette  dissocia¬ 
tion.  Avant  d’émettre  uneliypotlièse  sur  ce  point,  je  vais  résumer  l’his¬ 
toire  de  ces  deux  malades. 

Jeanne  II...,  àffée  île  21  ans,  fnl.  prise  au  cours  d’une  roneeole,  à  l’âîre  de  7  ans,  de 
convulsions  suivies  d’un  coma  qui  dura  deux  ou  trois  jours.  Hevenue  à  elle,  elle  présen¬ 
tait  une  liérnipléf'ie  et  des  secousses  continuelles  dans  le  côté  droit  du  corps.  L’iiémi- 
Plégie  guérit  au  liout  d’un  mois,  mais  los  secousses  ont  persisté,  surtout  dans  le  membre 
supérieur,  jusqu’à  aujourd’lud,  sans  modification  appréciable. 

De  7  à  H  ans,  l’enfant  a  ou  de  petites  crises  épileptiques,  survenant  une  ou  deux  fois 
par  semaine,  de  la  façon  suivante  :  subitement,  sans  cause  connue,  elle  éprouve  une 
sensation  douloureuse  à  l’épigastre,  qui  remonte  jnsiiu’ù  la  tête  et  s’accompagne  d’étouf¬ 
fement  ;  aussitôt  apparaissent  des  secousses  dans  le  côté  droit  de  la  face.  I.a  crise  durait 
quelques  minutes,  sans  s’accompagner,  paraît-il,  de  perte  de  connaissance.  A  partir  de 
14  ans,  âge  de  la  formation,  ces  crises  sont  devenues  plus  fortes  et  se  sont  accompagnées 
Jo  perte  de  connaissance,  de  chute,  de  morsure  de  la  langue  et  de  convulsions  commen- 
tiant  par  le  membre  supérieur  droit  et  y  prédominant  après  leur  généralisation. 

J’ai  vu  la  malade,  pour  la  ijremiére  fois,  en  aofd,  1917  et  je  l’ai  revue,  idusieurs  fois 
depuis  cette  époque.  Il  n’existe  aujourd’hui,  clicz  elle,  aucun  signe  île.  l’iiémiplégic 
ancienne  ;  tout  se  borne  aux  crises  épileptiques  et  aux  secousses  ininterrompues  qui 
séparent  ces  crises.  I.e  membre  supérieur, comme  vous  le  voyez,  est  agité  par  des  se- 
cousses  rapides  et  de  faible  amplitude,  qui  sc  succèdent  sans  interruption  et  sans  grande 
'ariation,  jour  et  nuit.  Les  crises  épileptiques  sont  très  fréquentes.  Le  bromure,  à  la 
‘fase  lie  ,|,.|ix  grammes  jiar  jour,  pendant  plus  d’un  an,  avec  régime  décliloruré,  a 
diminué  le  nondire  des  crises,  sans  les  faire  disparaître.  Malgré  ce  traitement,  il  y 
avait  sept  à  dix  crises  par  mois.  Depuis  quelques  mois,  il  y  avait  deux  à  trois  crises 
par  jour.  Mise,  nu  gardénal  (0,20  ceutigr.  par  jour), cette  malade  a  vu  disparaître  instan¬ 
tanément  et  complètement  les  crises  depuis  un  mois,  mais  les  secousses  interjiaroxys- 
^‘ques  n’ont  pas  varié. 

Annette  S...,  17  ans,  a  été  prise,  il  y  a  peu  de  temps,  de  crises  d’épilepsie  jaksonicnne 
féquentes,  à  début  iiar  le  mendiro  supérieur  droit,  et  do  secousses  ininterrompues 
'fans  le  côté  droit  du  corps,  dans  l’intervalle  des  crises.  Chez  elle,  le  gardénal  a 
agalernent  supprimé  les  crises  épileptiques  sans  modifier  en  quoique  ce  soit  les  secousses 

■nterparoxystiques. 

s’agit  bien,  dans  ces  deux  cas,  d’èj)ilcj).sic  jiaiLielle  coiiLiiiuc.  On  sait 
que  Kojewnikow  a  décrit,  en  18‘J4,  sous  ce  nom,  un  syndrome  constitué 
«  par  des  attaques  caractérisées  d’épilepsie  corticale,  abortives  ou  accom¬ 
pagnées  de  [)erte  de  connaissance,  et  par  des  secousses  cloniques  inintor- 
f'ompues  remplissant  l’intervalle  des  attaques  et  atteignant  cerlaines 
ugions  ».  Ce  syndrome  est  donc  caractérisé  par  deux  éléments  essen¬ 
tiels  : 
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1°  Des  crises  d’cpilcpsie  jacksonicnnc  ; 

2°  Dos  socoussos  rmisculaiia^s  conümicllos  dans  riritorvalle  doscris(;s. 

Kojc.wnikow  cl  la  plupart  des  auteurs  (pii  l’ont  suivi  attribuent  cc  corn- 
plcxus  clinique  à  une  liision  circonscrite  de  Vécorre  cérébrale.  Il  est  possi- 
bli'  ([u’il  eu  soit  ainsi  dans  (pu'bpies  cas,  niais  je  pense  que  la  patliogiuiie 
n’est  pas  toujours  aussi  sinqde.  Si  les  crises  (qiilcptiques  et  les  secousses 
continues  interparoxystiipics  rclcvaicid.  d’une  ni("‘in(!  l(‘sion  corticale,  il  sc- 
raitbien  surjirenani,  (pie  ces  deux  (‘buneni  s  du  syndi'onie  l'iissentsi  excep¬ 
tionnellement  associi's.  l'in  el'fet,  l’i’qiilepsie  jacksonienne  est  une  aflec- 
tion  fi'('(picnlc.  Or,  presipie  jamais  clic  ne  coexisie  avec  des  secousses  inin- 
terronqiues  inteiqiaroxystiques.  On  peut  observer  cent  cas  d’i'qiilepsie 
jacksonienne  sans  rencontrer  une  seule  fois  la  coexistence  des  secousses 
en  (piestion.  D’autre  jiart,  le  gardi’mal  [leiit  siijifirimer  les  crises  convul¬ 
sives,  (pielque  nombreuses  qu’elles  soient,  sans  faire  disparaître,  sans 
modifier  les  secousses  int(,'rparoxysti([ues,  comme  le  montrent  les  faits  ([lu; 
je  viens  de  rap[)ortcr.  Une  telle  dissociation  tln-rapeiiliipie  est,  je  ne  dis 
])as  inqiossibic,  mais  bien  difficile  à  com|ircMili'e,  si  une  intime  lésion  cor¬ 
ticale  n'gil,  les  deux  (•bunenls  essentiels  de  l’iipilcjisie  [lartielle  continue. 
11  me  semble,  au  contraire,  (pui  leur  dissociation  tb('irapeuti(pie  est  facile 
à  concevoir,  si  l’on  veut  admettre  tpiii  Ic.s  c.rises  (ipilepl.ifpies  et  les  se¬ 
cousses  interparoxystiqnes  n’ont  [las  [tour  cause  une  lésion  do  nnîme 
siège,  c’est-à-(lir(i  (pie  les  premières  relèvent,  d’iiiui  lésion  corticalti,  et  les 
secondes  d’une  lésion  centrale  (striée  ou  bypotbalarnitpie).  Les  secousses 
continues  interjiaroxysliipies  ressemblent  étrangement  aii.x  mouvements 
involontaires  de  riièmieborcc,  (l(i  rbèmiatlièi.ose,  des  iK  initremblements, 
des  bémimyoclonies  postencèpbalo-létbargiqucs.  Il  est  difficile  de  les 
en  disi.ingiier,  et  ou  trouverait,  je  lieuse,  si  on  les  eborchait,  des  cas  de 
jiassage  des  uns  aux  autres.  ()r,  ces  mouvements  involontaires  sont 
au joiird’lmi  atlribiii'sà  une  b'-sion  delà  r(■gion  strio-tbalamii|ue. 

Il  n’est  pas  n(’‘eessaire,  pour  expliipier  la  coexisicnee  des  deux  éléments 
du  syndrome  de  Kojewnikow,  de  sup[)o.ser  l’e-xisldnce  de  deux  lésions 
distinctes  :  l’une  corticale,  l’autre  centrale.  Il  suffit  de  sujiposer  une 
lésion  assez  étendue,  allant  de  l’écorce  à  la  riigion  strio-tlialamiipie.  La 
rareté  de  ce  syndrome  s’expliipierait  naturellement  par  la  rareté  d’une 
telle  lésion. 

Oiiand  on  parcourt  les  observations  publiées  d’épilepsie  partielle  con¬ 
tinue,  on  est  siiiqu’is  de  voir  (pie,  dans  eer  ains  cas,  il  n’y  a  pas  trace  de 
crises  épilepti(|ues  et  (pie  tout,  se  borne  à  des  eeoiisses  ininterrom[)uos. 
Dans  ces  cas,  le  terme  d’i'qiilepsie  ne  me  S'  mbie  justifié,  ni  él.ymologi- 
([iiement,  ni  eliniipieinenl..  Leliii  d’bémimyoelonie,  d’bémicinésie  eonvien- 
drait  bien  mieux.  Il  faiidi-ait,  à  mon  avis,  rése  ver  le  nom  d’épilepsie  par¬ 
tielle  eontinue  ou  de  syndrome  de  Kojewnikow  aux  faits  où  les  siîcoiisses 
ininlerrompiieseoexislent  avec  les  crises  d’épibqi  iepartielbî.Cesfaitssont 
très  voisins  des  cas  oii  une  bémieborée  ou  une  bémiatliétose  vulgaire 
coexiste  avec  ré[iileiisie  jaeksonienne. 

Jus(|u’ici  les  autopsies  d’épilepsie  partielle  continue  sont  tout  à  fait 
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exceptionnelles  et  ne  paraissent  pas  très  probantes.  L’avenir  dira  si  l'hy¬ 
pothèse  que  je  viens  de  défendre  est  fondée  ou  non. 

M.  SiCARD.  —  .J’ai  observé  chez  plusieurs  sujets  atteints  d’épilepsie 
essentielle,  et  soumis  à  une  médication  intensive  par  le  gardénal  ou  le 
luminal,  l’apparition  à  côté  d’un  état  d’hébétude  et  d’assoupissement 
9  peu  près  continu,  l’apparition  de  secousses  intermittentes  dans  les 
membres  inférieurs  et  surtout  supérieurs,  rappelant  dans  leur  allure  les 
secousses  myocloniques  des  encéphalitiqucs.  Les  doses  du  médicament 
avaient  dépassé  chez  l’un  des  épileptiques,  par  erreur  posologique,  la  dose 
de  0,60  centigrammes,  quotidiennement,  pendant  deux  semaines  ;  le 
retour  à  une  posologie  normale  a  rétabli  l’équilibre  antérieur  et  supprimé 
toute  secousse  musculaire. 


II-  —  Tremblement  Parkinsonien  substitué  à  une  Bradycinésie 
encéphalitique,  par  M.  A.  Souques. 

Les  deux  malades  que  je  présente  ont  eu,  il  y  a  deux  ans  passés,  une 
encéphalite  dite  léthargiiiue,  accompagnée  ou  suivie  de  mouvements  myo- 
eloniques  dans  un  côté  du  corps.  (A^s  mouvements  lents  et  étendus,  ren¬ 
trant  dans  le  type  des  bradycinésics,  ont  duré  pimdant  ])lus  d’un  an, 
3Vant  de  faire  place  à  un  tremblement  parkinsonien  typique. 

Liiez  le  premier  de  ces  malades,  âgé  de  Lb  ans,  rencéphalite  a  délmté 
'nusquement,  à  la  fin  de  décembre  1019,  par  um^  fièvre  élevée  (41°),  du 
délire  avec  liallucinutions,  delà  diphqiie.  dette jiliase  fébrile  aurait  duré 
une  semaine,  et  aurait  été  suivie  d'une  phase  léthargiiiue,  pendant  (piinze 
jours.  G’estau  cours  de  cotte  période  initiale  que  des  mouvements  cloniciues 
unt  apparu  dans  le  membre  supérieur  droit,  comparés  par  le  malade  à 
des  secousses  électriques,  déplaçant  très  fortement  le  bras  d’avant  en 
urrière  et  survenant,  semble-t-il,  une  vingtaine  de  fois  par  minute.  Ils  ont 
persisté,  localisés  au  membre  siqiérieur,  jiendant  seize  mois,  jusc|u’en 
avril  1921.  A  cette  é])0([ue,  ils  ont  disjiaru  i-aiiidement,  du  jour  au  huide- 
niain,  pour  faire  place  à  un  tremblement  assi^z  rapide  (Irois  secousses  jiar 
seconde)  de  la  main  droite.  Quatre  mois  après,  un  tremblement  analogue 
®  est  installé  au  jiiial  droit,  sans  avoir  été  précédé  de  bradycinésie. 

Actuellement,  il  s’agit  d’un  tremblement  permanent  limité  aux  membres 
côté  droit,  et  ayant  tous  les  caractères  du  tremblement  parkinso- 
l'ien.  Du  côté  opposé,  on  aperçoit,  de  (emps  en  tenqis,  un  tremblement 
^  pied  gauche,  (|ui  n’a  pas  été  remar(]ué  jiar  le  malade.  La  rigidité  mus- 
cu  aire  est  manifeste  dans  le  côté  droit  du  corps,  (A  les  mouvements  asso¬ 
ciés  sont  abolis  dans  les  quatre  membres.  Les  l'éflexes  cutanés  et  tendi- 
*^eux  sont  normaux,  la  sensibilité  objective  intacte,  mais  cet  homme  se 
P  aint  de  douleurs  dans  le  genou  droit,  et  il  en  a  eu  dans  le  pouce  du  même 
CO  é.  Bref,  le  diagnostic  de  syndrome  ]iarkinsonien  s’impose. 

.  ®  second  cas  concerne  une  femme  de  39  ans,  prise  d’encéphalite  lél  har- 
••îue,  le  27  décembre  1919,  avec  dijilopic  cl  somnolence  pendant  trois 
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semaines.  En  juin  1920,  ollo  niinarquo  qu’à  tlivorses  reprises,  dans  la  jour¬ 
née,  son  pied  droit  se  soulève  involontairement.  A  la  fin  de  juillet,  elle 
constate  des  rnouvenients  analogues  dans  le  membre  supérieur  corres¬ 
pondant.  Il  s’agit  de  mouvements  étendus  et  lents.  Au  mois  d’août, 
un  tremblement  véritable  se  montre  du  côté  opposé,  <lans  le  pied 
gauobe.  (l’est  à  ce  moment  (pi’elle  entre  dans  le  service.  Elle  présentait, 
à  e.ette  époque,  une  liémibradycinésie  droite  typique  :  toutes  les  dix  à 
quinze  secondes,  des  mouvements  étendus  et  lents  élevaient  le  bras  en 
abduction  jusipi’à  l’horizontale  en  fléchissant  l’avant-bras,  tandis 
que,  simultanément,  la  jambe  se  fliic.hissait  sur  la  cuisse  et  la  cuisse 
sur  le  bassin.  Du  côté  opjiosé  du  coi’iis,  on  notait,  au  jiied  gauche,  un 
tremblement  rapide  du  type  parkinsonien.  E’i'st  <lans  cet  état  (jue  la 
malade  futprésentéc  par  M.  Henry  Meige,  le  2  décembre  1920,  à  la  Société 
de  Neurologie  (1). 

J’ai  j)u  suivre  cette  malade  depuis  lors.  L’évolution  a  continué  de  la 
manière  suivante.  Le  2.b  décembre  1920,  h;  tr('nd)lem(mt  [tarkinsonien  a 
gagmi  la  tnain  gauche.  A  e.e  moimmt,  il  y  avait  un  hémitremblement  gauche 
et  une  héitiibradycinési(!  droit(ï.  Puis,  h;  .b  janvi(U'  1921,  le  tremblement 
parkinsonien  a  envahi  le  pied  droit,  et,  le  3  octol)rc,  la  main  droite. 
Pendant  ce  temps,  la  bradycinésie  du  côté;  droit  s’atténuait  et  linale- 
numt  dis[)araissait.  Il  y  a  eu  cependant,  p(!ndant  plusieurs  mois,  (;oe.xis- 
tence  (sur  les  imurdu’cs  du  côté  droit)  de  bi-adycinésie  et  d(î  trcunbleiticnt. 

Actu(îll(;me,id,,  toute  bradycinésie  a  disparu  d(q)uis  deux  ou  trois  mois. 
La  malade  trend)le  des  (piatrc;  membres,  elle  est  rigide  de  tout  le  corps, 
et  ell(!  a  perdu  les  mouv(,‘ments  associés.  L’est  une  parkinsonii  nne  ty- 
piijuc. 

Il  iti’a  s(!mblé  intéressant  (b;  présenter  c(^s  deux  malades  à  .cause  d(!  la 
substitution  d’un  tnuidthuncid,  f)aikinsonien  à  iukî  bradyidnésie  encé- 
phuliti(puî,  et  de  l’iid.érêt  théori(iuede  ces  cas  ([ui  étal)li.sse.nt  un  voisinage 
entre  la  lésion  de  la  bradycinésie;  (d  celle  du  treiedehuiumt.  Chez  l’un,  la 
substitution  a  été  brus«iue  ;  (du;/,  l’autre,  elle  a  été  l(;nte. 

M.  SicAUD.  —  A  propos  du  {)arkinsonisrne  post(;ncéphaliti(|ue,  j’ajou- 
l('rai  (pu;  l’épidémie  de  1918  et  surloutcellode  1919  ontparu  prédisposer 
d’iuu;  façon  fâcheuse  à  l’ajeiearilion  ull (‘ri(;iir(;  (h;  rhy()ertonie  parkin- 
soniemne.  La  pluieart  (l(;s  cas  (h;  mivraxil.e;  epii  s(;  sont  manifestés  durant 
l’année  1920  n’ont  jias  él.é  suivis  (h;  la  même  tendanc.e  au  j)arkinsorusme. 
Egalem(;nt,  Economo,  avec  (pii  je  causais  récernnuent  de  ces  faits,  à  Vienne, 
nu;  disait,  (pie  (l’a|)rés  son  ex[iérien(;e,  réfiidémie;  (h;  1916-1917  n’avait 
pas  été  jiropice  à  l’eudosion  du  parkinsonisnu;.  Les  anci(;ns  auteurs  con- 
naissai(;nt  bien,  du  r(;st(;,  ce  «  génie  épidémique  »,  (pi’ils  rendaient  respon- 
sabh;  des  associations  oud('scomplications  intercurrentes,  ou  (l(;s  sé(iuellcs. 


(1)  IIuNiiY  MuKiK.  -  Diiiix  s(';((ii(illi!s  (;ii(;(''.pliiilili(iu(;s  juxLn|)os6(!S  cli(;/.  un  iuCiik! 
sujet  :  s(;c()uss(js  luyocloniiiucs  à  druile,  li-enil)leui(;iil  piirkiusonieu  à  {,Muclie.  Suciélé 
de.  NeuvolDiju,  si';iiu(;ü  du  2  déciimlu'c  l'J2U. 
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qui  survenaient  au  cours  ou  après  la  maladie  primitive  ;  telle,  par  cxcmjilc, 
la  floraison  actuelle  d’otites  an  cours  ou  peu  de  temps  après  l’attaque  d»; 
grippe  qui  sévit  sur  Paris,  en  ce  moment,  alors  que  les  épidémies  anté- 
neures  se  doublaient  non  d’un  ajipoint  otitiipu',  mais  de  complications 
fréquentes,  d’ordre  cardiaque  ou  inlestinal. 

Economo  a  l)i(;n  voulu  également  m’indiquer  la  thérapi'utique  ilont  il 
se  sert  dans  ces  derniers  temps  pour  tâcher  d’améliorer  la  situation  lamen¬ 
table  des  sujets  atteints  di;  parkinsonisme  post-névraxitique.  Voici  les 
indications  qu’il  m’a  données  à  cet  égard  : 

lodure  de  sodium  (solution  dans  l’eau  distillée)  en  injection  intra¬ 
veineuse  (stérilisée  à  lOO»), 

Premier  /o//r:2gr.  d’iodun;  desodium  dans  100  c.  cubes  d’eau  distillée. 
Deuxième  jour  :  idem. 

Troisième  jour  :  4  gramimis  dans  120  gramimis  d’eau  distillée. 

Quatrième  jour  :  6  grammes  dans  IbO  grammes.  Puis,  à  partir  du  qua¬ 
trième  jour,  on  ne  pratiepui  plus  que.  deux  injections  intra-veineuses  par 
semaine  à  8  grammes  d’iodure  de  sodium  par  200  c.  cubes  d’eau  distillée, 
et  pendant  3  à  4  semaines  environ.  La  dose  totale  d’iodure  de  sodium  par 
eure  varie  don<;  de  60  à  80  grammes  environ. 

L’injection  doit  être  slriclement  intraveineuse  et  l’iodure  de  sodium  seul 
utilisé,  l’iodure  de  potassium  étant  doué  d’une  toxicité  dangereuse. 

Ll.  —  Syringomyélieà  débutparcypho-sclérose  juvénile.  Apparition 
tardive  des  accidents  confirmatifs,  [)ar  MM.  Lu.  Eoix  et  E.  Eatou. 
(Cette  communication  (^st  [)ubliée  in  extenso  comme  travail  original 
iluns  le  présent  numéro  de  la  Ttevue  i\euroto(jiiiue.) 

M.  IIiîniuClaudiî.  —  J  ’ai  été  consulté  l’année  dernière  jjarun  homme  de 
riuquante-mmf  ans  (pii  se  jilaignait  de  faibless(î  dans  les  mains  etlcs  avant- 
lu'as,  gêne  de  ré(;riture,  faiblesse  d(!S  membres  inférieurs,  phénomènes 
survenus  récemment,  et  à  (pii  en  raison  d’une  cy[)ho-s(;oliose  et  d’une 
l'adiographie  mal  inter|)rétée  on  ]iroi)osail  une  ponci  ion  ponrabeès  pareon- 
gestion  d’origine jiottiipie.  La  dissociation  de  la  sensibilité  à  type  syiin- 
gornyéliquig  l’atrophie  museulaire  av(‘c  H.  IL  h'-gère,  les  ])hénomèncs  de 
spasticité  du  côlé  des  membres  iulericurs  ne  laissai(mt  jias  de  doute  :  il 
s  agissait  d’une  syringoinyélie,  qui  fut  notablement  amélioré(!  par  le  trai- 
tanient  radiothérapiijue  (pie  l’on  continue  encore.  Or,  la  famille  de  ce 
uialadc  af  Urine  (pie  sa  scoliose  est  de  date  très  ancienne  et  était  très  ajipa- 
rentc  vers  la  vingtième  année,  et  la  femme  du  malade  dit  que  la  dél'or- 
•uation  vertébrale  a  toujours  existé  au  même  degré  depuis  son  mariage; 
seuls  les  phénomènes  paréliipies,  les  troubles  de  la  sensibilité  et  l'atro- 
Phie  musculaire  étaient  de  date  ircente  et  avaient  engagé  h'  malade  a 
•consulter.  H  est  très  possible  (pie  si  l’on  avait  iTeherehé  les  tioiibles  de  la 
sensibilité  autrefois  on  eût  constaté  la  diss(jcial  ion  sur  une  partie  limitée 
U  corps,  lin  tout  cas,  la  maladie  laUnite  avait  subi  uin;  poussée  évolu- 
"'e  qui  avait  attiré  ratteiition.  II  y  a  des  cas  d’hydromyélie  avec  hydro- 
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ci'pliiilii'  (jnc  l’on  disUn^nicra  ix'iit-ôl.rc  (linicihniinnl,  dns  syringoinynlios. 
Mais  si  je  nie.  r(^])orlc,  à  un  c.a.s  (UK!  j’ai  jiidilii;  a.vnc  CJ.  ViniaaiL  eL  Lévy 
Valen.si,  je  ei'ois  (lue  riiyilioiuyélie  donne  lieu  à  des  Lrouldes  d(!  sensilii- 
liLé  eL  à  des  aLropliies  nuise, ulaires  moins  localisées,  eL  (jiie  lorsqu’il  y  a  des 
jioussécs  evoluLives  elles  onL  un  caracLère  moins  insidieux  eL  se  Lradui- 
sanL  par  des  sympLômes  ])lus  aigus. 

M.  11.  Dui'ouu.  —  l'in  1H'.J7  (juillcL),  j’ai  rapporLé  à  la  SociéLé  AnaLo- 
mi([ue  le  cas  d’une,  lillel  Le  de  ô  ans,  ayauL  succomlié  à  la  suiLe  dans  la  cure 
radicale  d’un  sjiina-liilida  lomho-sacré,  (die/,  hupndleje  Lrouvai  une  .syrin- 
gomyélie  avec  mioformal  ion  la-riépendymaire  éLeridiie  de  la  riigion  '  l.ul- 
haire  à  la  région  sacrée  inférieure  (d,  n’ayaiiL  déLerminé  jus([u’à  l’àge  de 
5  ans  aucun  Lrouble  de  motililé  ni  de  seiisihilil.é.  J(î  rappoiLais  dans  ce 
Lravail  iim;  série  de  cas  analogues,  démoid.ranL  ((u’il  exisLe  des  syringo- 


laleuLc  un  cerLain  Leirqis  (d,  ne  se  n 


r  par  aucun  sympLiune. 


1 V.  —  Palilalie  et  Syndrome  Parkinsonien  par  Encéphalite  épidé¬ 
mique,  par  .\l.  I ’uoiuuc-M AHiic  eL  ,\1"''  (xAuniKULU  Li’cvv. 

Parmi  les  nombreux  cas  de  syndrome  parkinsonien  posLenci’qdiali- 
Lique  que  nous  avons  pu  .d.server  jusipi’ici,  deux  seulemenL  oiiL  i.nisenLé 
de  la  palilalie.  Le  lrouble  de  la  parole  a  élé  (b^cril  par  M.Sou(|uesen  PJlfi, 
el,  d’aiilres  auLeurs  l’oiiL  égalemeriL  éLudié  diqmis  lors. 

11  nous  a  iiarii  inléressariL  pour  de  mulLiples  raisons,  de  rajipoiLer  ii d 
les  ibuix  observaLions  (pii  suivenL  : 

La  première,  M""'  C.  (.leanne),  compLable,  âg.'e  de  3:1  ans,  se  pn-senl.e 
à  nous  en  décembre  P.J‘2l  pour  de  la  raideur  gidiéralisée  avec  léger  Lremble- 
meiiL  du  bras  gaïudie. 

Son  hisloiir  esL  la  siiivanle  : 


SÉANCE  DU  12  JA  N  VIE  D  1922 


67 


Tl  ils  sont  IVniuis,  (il  il  lui  faudraiL  parfois  rclcv'crla  paupière  supérieure  avec  ses  dijigls. 

On  no  consLale  pas  le  |)hèn(3mène  au  enurs  de  l’oxanion,  maison  voil  cependant  que 
lorsqu’un  lui  commande  d’ouvrir  les  yeux  fermés,  les  paupières  ballenl  quelques  se¬ 
condes  avant  de  se  relever.  Enfin,  elle  lui  présente  ]ias  de  troubles  do  la  déglutition,  ni 
de  rire  ou  jdeurer  s|)asmodi(iue.  Au  point  de  vue  pmjchiqao.,  la  malade  dit  être  moins 
gaie  qu’auparavant  —  ce  (lue,  justifie  amplement  son  état  actuel  —  mais  n’avoir  aucun 
trouble  de  la  mémoire  ni  des  idées. 

Elle  ré]ion(l  d’ailleurs  parfaitement  bien  et  très  iut(‘llig(‘mmcuL  aux  (luesLions  qu’on 
lui  pose. 

Les  anUcédcnls  sont  nuis. 

Elle  n’a  jamais  été  malade,  n’a  jias  fait  de  fausse  couche,  n’a  jamais  eu  ni  bégaiement, 
ni  trouljle  de  la  parole. 

V’c.xdine.ii  üdnialiqui:  montre  les  faits  suivants  : 

Aspect  parkinsonien  typique.  Haideur  sans  tremblement,  mais  les  mouvements  pro- 
V0(|ucut  un  lromblem('nt  du  bras  gauche. 

La  malade  marche  légèrement  penchée  en  avant,  l,out  le  corps  complètement  immo- 
Ijilo  saut  les  jambes,  les  2  bras  collés  au  corps,  tantôt  fléchis,  tantôt  étendus.  Elle 
ne  présente  pas  de,  rétropulsion  dans  la  station  debout,  h’ace  complètement  figée, 
regard  fixe,  sans  clignem(;nt  ;  par  moments  cep(!ndaut,  la  malade  cligne  anormalement, 
dit  (pie  (I  ses  yeux  pi(iuent  et  pleurent  »  ;  ils  de\'ienncnL  elTecLivement  humides. 

Iléniiface  ydiiche  un  ]ieu  plus  flasrpie  ipie  la  droite;  celte  asymétrie  est  surtout 
luise  en  évidence  lorsque  la  malade  sourit  :  la  bouche  est  alors  nettement  tirée,  en  haut 
et  à  droite,  ou  encore  lorsqu’on  lui  fuit  découvrir  les  dents. 

Cependant  aucun  signe  de  jiaralysie,  faciale  vraie. 

La  raideur  parkinsonienne  est  surtout  marc[uée  au  niveau  des  deux  membres  infé- 
l'ieiirs  et  du  membre  supérieur  gdiirlic. 

De  même  la  force  segmentaire,  très  diminuée  à  tous  les  segments  des  deu.x  membres 
inférieurs,  l’est  surtout  à  r/dnrJie,  et  l’est  aussi  au  niveau  du  membre  supérieur  ijduchc 
|)Oiir  la  flexion  de  l’avant-bras  et  l’élévation  du  bras. 

Hétlcxes  tendineux  très  vifs  partout,  peut-être  un  peu  plus  vifs  au  niveau  du  membre 
’^iipéricur  gauche.  Elexiim  de  l’orteil  des  2  côtés.  Pupilles  égales,  réagissent  lentement 
n  la  lumière  ;  la  gauche  est  légèrement  déformée. 

l'asdediploiiie  provinpiée,  bien  (pi ’elle  dise  voir  double  par  moments.  Pas  de  nystagraus. 

Iféfloxe  massétérin  normal,  plutôt  vif. 

fléflexe  du  voile  et  réfle.xe  pharyngien  :  normaux. 

Las  de  troubles  d’ordre  cérébelleux.  Pas  de  troubles  appréciables  do  la  sensibilité 
“iik  divers  modes. 

L-  L.  :  albumine,  30  centigrammes  ;  lympho,  0,7  ;  li.  \V.  négatif  dans  le  lu[ui(le. 

Quant  à  Vrrdmrn  (le  Id  pdi'dle,  il  montre  une  parole  assez  bien  artieuhh',  un  peu  sac- 
cadée,  rajiide  et  sourde,  en  même  temps  (pie  mouoLoiie.  .Mais  celle-ci  iiarait  normale, 
l'ii  somrni',  tant  ipie  lapalilalie,  intermittente,  n’apparalt  pas.  Voici  textuellement  une 
lies  conversations  avec  la  malade  ; 

Vous  êtes  sûre  de  n’avoir  jamais  bégayé  ? 

Oui,  mail  'inoiselle,  j’en  suis  sûre... 

-  Qu’avez-vous  remaripié  d’aniirifial  ces  derniers  temps  V 

~  J’ai  très  souvent  besoin  d’nriner,  très  souvent  besoin  d’uriner.  Ça  meiireiid  soii- 
'lainoment...  La  malade  répète  cinq  fuis  cette  dernière  phrase. 

-  Avant  cela  vous  n’aviez  jamais  eu  de  dilHculté  pour  uriner  7 

-  Non,  mademoiselle,  non,  mademoiselle. 

■  Quand  vous  avez  commencé  à  réiiéter  les  mots,  comment  vous  on  êtes-vous  aperçue  ? 

'  Je  m’en  suis  aperçue...  je  ne  sais]  las.  Je  m’ensuis  aiierçuc...cnréi)étant,  cnréiiétani . 

Est-ce  (ju’au  début  vous  avez  essayé  de  vous  en  enqièclier  ? 

,'"7  'Liii  lias  essayé,  je  n’ai  jias  essayé,  j’en  riais  ;  non,  mademoiselle  (elle  réiièle 

l'iis  ces  deux  derniers  mots). 

‘  Et  alors,  cela  a  augmenté  jieii  à  lieu  ? 

~~  Diii,  mademoiselle  (elle  répète  12  fois  ces  deux  mots  ;  la  voix  devient  de  jiliis  en 
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Ainsi  l’anln^  jour, j’r.Uiis  nvrc,  uni'  jninc  filli-,  jii  siivais  (|ii’i'llc  riniil,,  je  m’en  suis 
bien  eni[)èeh<''e,  je,  rn’en  suis  bien  einpèeliée  (5  fois). 

—  Est-cc  que  vuus  Oies  fuLi^née  •' 


-  Vous  n’ave/,  jamais  rernaiaïué  .luc  vous'  répOlie/,  corlains  {jesles  ? 


lin  résiuno,  (;(!Ll(!  inalu(l(q  absoluiiiciiL  iiitacLo  au  jioint  do  vuo  [>syoIii(|uo, 
prosoiiLc  un  .syrulrnmo  parkinsonien  ncLLoinont  prédominant  à  gauche. 

I.a  |)alilalic<pi’ollopré.sontoosL  apparue  17  moisaprèslc  début  des  trou  blés. 
Celte  i)alilalio  no  s’aeonmpagne  d’aueun  phénomène  psoudo-ltulbaire 
appréeiablo  (sauf  la  nmnolonie  du.  débit  do  la  parole  ?). 

Il  n’y  a  jamais  ou  à  amuin  moment  (b;  troubles  dysartliriiiues  ou  aplia- 


ne  présenl.e  aueuu  si  i-, le  pii  liial  isme. 
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La  pai’olc  est  si  difTicilo  à  corapiaindro  ([u’il  est  impossible  de  préciser  davantage 
son  histoire. 

Elle  dit  n’avoir  jamais  été  malailc  auparavant,  et  n’avoir  jamais  fait  de  fausse  couche. 

L’aspect  de  la  malade  est  celui  des  grands  syndromes  parkinsoniens  progressifs. 

La  rigidité  est  totale,  les  traits  absolument  immobiles. 

Presque  tout  mouvement  est  impossible. 

Station  debout  impossible  ;  la  malade  tombe  immédiatement  en  arrière. 

Elle  ne  peut  marcher  que  soutenue  jiar  un  aide  ;  lorsqu’elle  marche,  c’est  à  petits  pas, 
Sur  la  pointe  des  pieds. 

Lors(pi’on  lui  demande  de,  poser  les  talons,  elle  tombe  on  arrière. 

Elle  ne  peut  ni  se  lever  ni  s’asseoir  seule;  quand  elle  ébauche  le  mouvement,  elle 
retombe  immédiatement  en  arrière. 

Elle  peut  porter  les  mains  à  sa  figure  ajirès  un  gros  effort,  et  très  lentement,  mais  elle 
ne  peut  pas  déflécliir  son  doigt  pour  le  porter  à  son  nez. 

Après  cos  mouv(!m(mts,  ellercsto  figée,  les  bras  fléchis,  les  mains  près  du  cou,  et  garde 
cette  attitude  sans  paraître  s’on  apercevoir. 

Les  mouvements  passifs  imprimés  aux  membres  mettent  en  é\idencc  une  rigidité 
presque  cadavérique,  et  encore  plus  marquée  du  côté  gaucho. 

Force  segmentaire,  dilficile  à  apprécier  à  cause  dos  raideurs. 

Peut  être  légèrement  diminuée  pour  lu  flexion  do  l’avant-bras  gauche. 

Réflexes  tendineux  très  vifs,  sensiblement  égaux  d’un  côté  à  l’autre.  Plantaire  : 
flexion  des  2  côtés.  Face  sensiblement  symétrique.  Pas  do  signe  d’atteinte  du  facial. 
Le  pcaucicr  ne  se  contracte  ni  ô  droite  ni  à  gauche  au  moment  de  l’examen. 

Langue  non  déviée,  d’aspect  normal,  mais  à  peine  tirée  hors  la  bouche  quand  on  la 
lui  fait  tirer. 

Pas  de  di|)lopie  appréciable  au  doigt.  Réfloxos  pupillaires  :  normaux  à  la  lumière  ; 
pupilles  égales,  la  gauche  légèrement  déformée. 

Réflexe  du  voile  :  riholi  des  2  côtés.  Réflexe  pharyngé  :  faible,  mais  existe  des  2  côtés. 

Réflexe  massétérin:  normal,  plutôt  vit.  Sensibililé:  paraît  normale  à  tous  les  modes. 

L’examen  cérébelleux  n’a  pu,  bien  entendu,  être  pratiqué. 

Examen  de  la  parole  :  Ponction  lombaire  :  albumine,  0,20  ;  lynipho,  0,6  ;  W.  B  :  H-. 

Lors((uc  la  malade  parle,  les  lèvres  sont  à  poiiU!  mobilisées,  et  ne  laissent  échapper 
qu’un  bourdonnement  sourd,  dans  leipiel  tout  d’abord  on  no  distingue  aucun  mot, 
■nais  qui  d’emblée  frappe  par  une  sort(!  d(î  rythmicité  dans  le  débit.  En  approchant 
l’oreille  des  lèvres,  on  pcr(;oit  alors  nettement  qu’elle  prononce  des  mots,  et  les  répèle 
plusieurs  fois  très  rapidement. 

Lorsqu’on  parvient  à  la  faire  mieux  articuler,  la  palilalio  devient  évidente. 

Voici  par  exemple  une  conversation  avec  la  malade  ; 

—  Vous  comprone/,  biiui  to\it  ce  que  je  vous  dis  ? 

-  Réponse  inintelligible. 

-  Y  a-t-il  un  côté  plus  faible  que  l’autnî  à  votre  idée  '? 

—  -  ...  Réponse  inintelligible. 

-  Tâchez  de  parler  mieux  que  cola. 

-  Je  ne  poux  pus,  je  no  peux  pas,  je  ne  peux  pas,  je  no  poux  pas. 

-  Qu’est-ce  qui  vous  empèclu!  de  parler  ? 

—  C’est  la  môchoire,  c’est  la  mâchoire...  (elle  répète  10  fois  cette  phrase). 

-  Que  mangez-vous  ? 

■  Je  ne  mange  pas  de  i)ain,  je  ne  mange  pas  de  pain  (elle  répète  4  fois). 

-  Combien  y  a-t-il  de  temps  (pie  vous  répétez  ainsi  les  mots  V 

■  Je  n’ai  pas  remaripié  (à  peine  intelligible). 

— -  Est-ce  que  vous  faites  quebpietoisle  mêmcgestepliisieurs  foisde  suite  malgré  vous? 

-  Réponse  inintelligible. 

—  Est-ce  qu’il  vous  arrive  (piehpietois  de  ne  pas  pouvoir  ouvrir  les  yeux. 

—  Oui. 

Repuis  quand  êtes-vous  gênée  [lonr  parler  ? 

Ça  fait  4  mois,  ç;a  fait  4  mois,  (’a  fuit  4  mois,  ipi  fait  4  mois  (  ?) 
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—  EsL-co  qu’il  vous  ari  ivo  (l<i  n'quHor  C('  quo  les  aiilres  diseiiL  ? 

--  Non. 

—  -  Pouvez-vous  lire,  ? 

—  (Kilo  ré|iè(,e  (ilusicuirs  fois  ili^  suite  une  phrase,  iniulelligible.  On  eornprend  enfin). 
.!('  ne,  peux  i)as  teiur  h;  livre,  ne  pi'ux  pas  leriir’  h^  livre,  je  ne  |)eux  pas  tenir  le  livre. 

•—  Poiiispioi  ne.  pouvez-vous  pas  tenir  le  livre  V 

-  .le  u’ai  pas  de  force  dans  les  liras,  je  ii’ai  pas  de  force  dans  les  liras,  je,  n’ai  pas  de 
fiiree  dans  les  liras. 

On  lui  fait  dire  li'S  hd.ti'es  de,  l'alplialiet  :  à  deux  reprises  elle  oulilie  II  et  V,  niais  ne 
lépète  aucune  lettre. 

On  la  fait  compter  jusqu’à  yo.  Elle  articule  à  peine  et  parle  d’une  voix  expiranle. 
Oependant  les  chiffres  sont  correels,  et  elle  ne  ràpfde  jamais. 

On  lui  fait  faire  une  jirière  ;  elle  commence  «  .le  crois  en  I  lieu...  »,  mais  la  suite  devieni 

inintelliei|)[e. 

De  mèmi'  on  vi'ut  lui  faire  dire  Nutre  père..., la  D"  phrase  seule  est  eompréhensihle. 
De  qui  suit  est  inarticulé. 

(Ju  lui  fait  lire,  une  iihrasc  siiiqile.  Elle  lit  d’une  voix  exqiirante  de  psendo-liulhaire  el 
chevrotante.  Les  mots  sont  à  peine  articulés,  cependant  un  peu  [dus  ipie  lors(|u’elle 
parle  spontanément. 

Elle,  ne  répète  auenu  mot  au  cours  de  cette  lecture,  mais  paraît  u’avoir  [las  liien 
compris  le  sens  de  ce  qu’elle  lit,  même  après  nue  seconde  lecture  plus  attentive. 

Cependant  les  oi'dres  simples  ipi’on  lui  fait  lire  sont  hien  com|iris. 

D’autre  part,  elle  comprend  très  hien  lont  ce  r|u’ou  lui  dil  ;  exécute  parfailemenl 
bien  les  3  [japiers.  Seule  la  raideur  des  mendires  renqièelie  d’afrir  ;  par  exenqile,  ayant 
chilïonné  l’un  dos  [lapiers,  elle  ne  peut  le  jeter,  car  ses  doiqts  derni-fléchis  ipn  le  re¬ 
tiennent  ne  [le.uvoid,  cncctucr  les  déplacements  nécessaires. 

l.a  parole  répétée  est  inintelliqilde  id,  purement  monosyllabupie,  si  Iden  qu’on  ne 
peu  t  jueer  si  la  pailla  lie  e.xiste  ou  non  dans  cet  exercice. 

Ouaid.à  réiTilurc,  elle  est  très  petite,  dilticilc,  tremblée,  hésitante.  Les  mots  chevauchent 
les  nus  sur  les  autres,  et  l’effort  nécessaire  est  si  grand  (|u’on  ne  [leut  hi  [U'olonger.  Pour 
une  courte  phrase,  il  ne  semble  [las  (pi’elle  ait  dc|)aligra[)hie.  De  même  les  gestes  sontexé- 
cutés  tro[)  dinicilement  pour  (pie  l’on  puisse  rechercher  avec  efficacité  la  palicyiiésie. 

Enfin  la  malade  ne  présente  ni  rire,  ni  [ilenrer  S[iasinodi(|ue.  Lille  dit  ne  pas  avaler  de 
travers  ;  de  fait  elle  ludt  normalement.  Elle  ne  [leut  [las  masti((ner  et  garde,  un  morceau 
de  pain  dans  la  bouche  pendani  Irès  longlemps  sans  mouvoirla  langue  ni  les  mâchoires. 

Un  nîsiinuq  l■(■l,L(‘  innludc,  ((tii  Sdiiililealleinic  jmi  point,  (I(ï  vu(‘  jisychiquc, 
ou  LouL  au  moins  dans  un  liLal  de  Loipeur  inlelIcicLiielle,  présenle  un  syn¬ 
drome  jiar^in.soiueu  frlolial  et  progressif. 

I-a  palilalic  seirdile  (Ure  apparue  chez  elle  environ  15 mois  après  le  déliul, 
des  Lrouliles,  (il  s’accoiufiagne  de  réiropulsion,  des  Iroiibles  [ihonat.oires 
des  pscudo-bulliaires  ;  voi.K  éLeinle,  monolone,  exjiiranle,  eu  rmune  temps 
que  d(!  trouilles  dysarl,lu  i([iies  constants. 

(Icjiendant  (;lle  ne  préscid.e  pas  de  troubles  de  la  déglutition,  pas  de  rire 
ni  de  [deurcr  spasmodiijucs. 

Ilnesendilejiasy  avoireu  à  aucun  moment  de  troiiblesd’ordre  aiihasiipic. 

Itllc  u’a  jamais  jirésenté  de  signes  nets  d’alleinte  pyi'amidale. 

L’i'd  iide  de  ces  deux  cas,  et  des  cas  d(‘  palilalic  jusipi’à  présent  publiés 
en  l'’raiK:c,  nous  a  amenés  aux  conclusions  suivantes  : 

La  palilalic,  décrite  fiar  M.  Souques  (  I  ),  répétition //um/ou/airc  et  imts/.s- 


(1)  /îcciic  iii'uriildijiijiii'.  tid  avril  l'.iO.s, 
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iible  de  mots,  de  courts  fragments  de  phrases,  est  un  troul)ledela  parole 
de  nature  onymin/uc,  et  qu’il  faut  distinguer  —  au  moins  cliniquement 
quant  à  présent  —  îles  phénomènes  aphasiiiues,  ou  dysarthriques  d’ori¬ 
gine  striée.  C’est  un  trouble  parlirnlier,  isolé,  des  fonctions  du  langage. 

Dupré  (1)  a  montré  en  ([uoi  ce  tronlile  se  différencie  «  des  stéréotypies 
du  langage  qu’on  observe  chez  les  catatoni([ues  ». 

Nous  ne  nous  arrêterons  donc  pas  à  rechercher  les  caractères  diffé- 
lentiels  ijui  iiermettent  de  distinguer  la  palilalie  des  ti’ouhles  psychiques 
qui  peuvent  la  simuler. 

Nous  ne  nous  arrêterons  i)as  davantage  à  la  distinguer  des  phénomènes 
aphasiques,  ou  di's  autres  dysarthries.  Cliniiiuemont,  en  effet,  la  distinc¬ 
tion  s’impose. 

Et  cette  distinction  clini(|ue  doit  vraisemldahlement  Iraduire  desdiffé¬ 
renciations  anatomo-])hysiologi(|U(‘s  ;  mais  celles-ci  sont  plus  complexes, 
et  ne  permettent  jusqu’à  nouvel  ordre  que  des  hyiiothôses. 

Cependant  nous  nous  arrêterons  aux  faits  jmsilifs  (|ui,  dans  les  deux 
observations,  nous  paraissent  démontrer  P iiulividiialilé  organique  de  ces 
troubles,  et  cc  sont  les  suivants  : 

1°  Le  mode  d’npparilion  de  cette  palilalie  chez  2  malades /eunes,  atteints 
(l’encéphalite  épidémique,  présentant  toutes  deux  un  syndrome  parkin¬ 
sonien,  d’ailleurs  très  inégalement  intense  dans  les  deux  cas. 

2«  Le  temps  d'appnriliun,  après  une  période  d’incubation  —  pour  ainsi 
dire  —  sensiblement  identique  chez  les  deux  malades. 

3“  Les  caraclères  même  de  cette  palilalie  : 

Inlennillence,  irrésislibililé  dans  les  deux  cas. 

Mais  avec  les  variétés  suivantes  : 

Dans  le  premier  cas  : 

hilensilv  extraordinaire,  —  répétition  allant  jusqu’à  21  fois  pour  le 
même  mot,  avec  intégrité  absolue  de  la  parole,  en  dehors  des  phases 
(le  palilalie,  et  intégrité  de  rintelligcncc. 

Consei-vation  intégrale  de  la  parole  répétée,  disparition  de  la  palilalie 
dans  la  jiarole  automatiiiue  (récitation,  lecture,  mots  im  série). 

Ebauche  d’écholalie,  non  constatée  d’ailleurs. 

Absence  de  paligraphie  eu  de  palicynésie. 

Dans  le  second  ras  : 

Dilensilé  moindre,  coïncidant  avec  de  gros  trouldes  de  l’articulation, 
de  la  phonation,  et  amoindrisseipent  intellectuel. 

Mêmes  caractères  ipie  (d-dessns,  sauf  ipie  la  malade  n’accuse  pas 
d’écholalie.  Enlln  nous  insisterons  sur  la  palilalie  aphone,  puremenl. 
Motrice  du  premier  cas,  <[ui  termine  pres([uc  toujours  la  répétition  très 
prolongée  d’un  mot  ou  d’une  jihrase. 

L’ensemble  de  ces  caractères  à  la  fois  en  ce  qu’ils  ont  de  commun  et  en 
qu’ils  ont  de  différent  nous  paraît,  à  soi  seul,  démontrer /’orga/iici/é  et 
^  ^'^dividualilé  de  la  jialilalie. 

0)  Société  (le  Ncurolonii',  5  mars  III 11. 
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Mais  cc  brouille  parbiciilier  du  laiifïagc  est-il  eonditionne  par  une  Irsiini 
Ificaliséi’  de  l’eiicépliale,  i'.\,(lans  iincllc.  zone,  faudraib-i!  recliorehereette lésion? 

Les  différenbes  oliservabioiis  de  palilaliques  prises  jusqu’ici  ord.  insisté  : 

Sur  la  coïncidence  de,  ce  trouble  avec  les  troubles  [iseudo-bulbaii'cs 
elassiipies  :  'rrénel  et  (Iréiion  (1)  eoniparenb  la  palilalie  à  un  «  |)arlei' 
spasinoiliipie,  l'elevaub  d’une  luériio  cause  que  le  pleurer  et  le  rire  spas- 
rnodi((ue  ».  Dupré  eonliririe  cette  opinion  (2).  MM.  J''oix  et  Scliuluiann  (II) 
insistent  sur  les  conclusions  précédentes,  (pi’ils  discutimt. 

L’association  au  rire  id.  au  pleurer  sjiasmodique  n('  leura  pas  jiaru  c.ons- 
tante  ;  ils  insistent  aussi  sur  la  fréijucnce  de  l’hémiplégie  gauche  avec  la 
palilalie.  M.  Meige  (1)  tend  à  rapjirocher  ces  phénomènes  des  bégaiements. 

Deux  vérilic.ations  anatomiques  seuleimmt,  jusqu’ici,  ont  été  citées,  pai- 
M.  Soinpies  et  M.  (Irinon,  qui  ne  permettent  guère  de  conclure. 

(Jependan  trios  deux  observations  actuelles  nous  paraissent  démon  trerf|ue: 

1°  La  palilalie  peu/  p.t  islcr  en  dehors  de  ioiil  trouble  psychiijue. 

2'’  (Ju’elle  lient  e.xistei'  aussi  indépendamment  de  phénomènes  pseiido- 
hulbdires,  en  paiiiculier  indépendamment  du  rire  et  du  pleurer  spasmodùpie, 
comme  il  avait  déjà  été  constaté  dans  de  précédentes  observations  (4). 

3'’  Enfin  (pi’elle  peut  exister  avec  une  inleyrilé  sensiblement  complète  du 
langage  arlirulé  dans  l’intervalle  des  périodes  de  palilalie. 

D’autre  part,  étant  donné  la  coïncidence  dans  les  deux  cas  avec  le  syn¬ 
drome  parkinsonien  encéphalitirpie,  la  coïncidence  fréquente,  dansles  cas 
antérieurs,  avec  l’iUat  irseudo-bulbaire,  et  les  localisations  des  lésions 
trouvées  jusiju’à  présent  dans  ces  deux  affections,  nos  deux  observations 
nous  paraissent  néanmoins  fournir  une  indication,  ou  tout  au  moins  une 
confirmation  anatomiipie. 

Les  lésions  de  l’encéqihalil.e  (‘pidé'mif|ue,  qui  intérirsserit  électivement 
les  noyaux  gris  centraux  et  le  système  sou.s-thalamique  peuvent  provo¬ 
quer  la  palilalie.  Les  lésions  des  pseudo-bulbaires,  (|ui  intéressent  les 
noyaux  lenticulaires,  la  jii'ovoqnent  également. 

Il  est  donc  vraisemblable  d’admettre  que  c’est  dans  cette  zone  (lui  s’é¬ 
tend  des  noyaux  gris  centraux  à  la  région  sous-thalamique  (|u’il  faudra 
rechercher  la  lésion  qui  peut  causer  la  palilalie. 

Dieu  entendu,  les  vérifications  anatomi([ues  seules  permettront  (|uel- 
que  certitude,  dans  une  (piestion  aussi  complexe. 

Mais  nos  deux  faits  cliniipies  semblent  devoir  rétrécir  le  champ  de  ces 
recherches  anatomiques,  et  fiar  là  même  mériter  d’être  mis  en  lumière. 

1 1  ne  derrdère  discussion  en  fin  peut  être  suggérée  à  leur  firopos. 

N’est-il  pas  surprenant  en  effet  (|uc  des  lésions  aussi  vraisendilalile- 
ment  voisines  puissent  iirodiiire  d’une  part  une  vraie  dysarthrie,  comme 


(1)  Sdciélé  (le  Pdeiinilo/iie,  niai  1012. 

(2)  Sor.iMC.  (le  Neurologie,  b  mars  lOM,  DcpnC,  el.  Le  SAVOunntix. 

(:i)  SoeiiHé  de  Neurologie,  20  jiiillrl.  1910, 

(4)  SociéUde  Neurologie,  Kl  jiiillcl  1013,  el  ilisciissiiiii  des  différenls  cas. 

M.  SoiifiuEs.  — ■  ( lliservaliiin  Uéf'iiin,  Ileviie  Neurologique,  0  mai  1012.  M.  Foix 
■l  .ScilULMANN,  loe.  cil. 
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dans  les  affections  des  corps  striés  par  exemple,  d’autre  part  la  palilalie, 
trouble  du  langage  qui  ne  touche  jias  l’articulation  ? 

Dans  nos  deux  obs(!rvatious  persoriindles  même,  ne  voit-on  pas  la  palilalie 
s’associer  dans  un  cas  à  un  trouble  de  l’articulation  des  mots,  tandis  que 
dans  l’autre  elle  est  survenue  à  l’état  pur,  sans  trouble  d’une  élocution 
par  ailleurs  irréproebabb;  ? 

Et  ceci  mène  à  jieuser  que  ce  phénomène  si  curieux  de  la  palilalie 
pourrait  peut-être  être  rapproché  des  faits  suivants  qui  démontrent,  chez 
certains  parkinsoniens  encéi)balitiques,  l’impossibilité  de  suspendre  volon- 
tainunent  une  incitation  motrice  donnée. 

Telle  est,  par  exemi)le,  l’impossibilité  d’inhiber  leur  tendance  à  courir 
au  cours  de  la  marche,  l’impossibilité  d’ouvrir  les  yetix  immédiatement  à 
l’ordre  donné,  après  leur  occlusion  volontaire. 

Nous  avons  constaté  cette  d(;rnière  chez  deux  autia's  malades,  alors 
qu’il  n’existait  aucun  trouble  myotonique  d’autre  part. 

La  rigidité  parkinsonienne,  et  la  catatonie,  avec  leur  persévération 
dans  les  attitudes,  ne  seraicmt-elles  pas  un  phénomène  du  même  ordre  (pie 
la  palilalie,  persévération  de  la  parole,  ou  que  la  persévération  de  l’occlu¬ 
sion  des  yeux  ? 

Sans  doute,  on  peut  objecter  à  cela  que  l’équivalent  moteur  de  la  pa¬ 
lilalie  serait,  non  la  catatonie,  mais  la  palicinésic  —  laquelh;  )i’cxiste 
pas  chez  nos  malades. 

Que,  d’autre  part,  la  palilalie  peut  exister  en  dehors  de  tout  trouble 
notable  de  la  tonicité  musculaire  (^t  qu’enlin  ce  ra])prochement  n’élu¬ 
cide  pas  le  j)roblètne  anatomophysiologique. 

-Aussi  ne  prétendons  nous  pas  solutionner  une  questioji  aussi  évidem¬ 
ment  complexe,  que  celle  de  la  palilalie,  mais  simplement  suggérer  les 
différents  aspects  du  problème  qu’elle  pose,  et  dont  l’intérêt  dépasse  de 
beaucoup  celui  d’une  simple  curiosité  neurologique. 

M.  Hknui  Cla-ude.  —  L’une  de  ces  malades  présente,  me  semble-t-il,  en 
<lehors  de  la  réj)étition  des  mots,  une  certaine  tendance  à  rucc(’dération 
du  débit  de  la  parole,  et  rappelle  i)ar  conséciuent  le  syndrome  que  j’ai 
<lécrit  chez  les  parkinsoniens  sous  le  nom  de  lacliyphémie  paroxystùjue 
progressive  (jui  se  traduit  à  certain  moment  par  une  accélération  du  débit 
de  la  parole,  palilalie  avec  répétition  d’un  mot  ou  d’un  fragment  de 
phrase,  ou  une  rapidité  croissaritc  jusqu’au  bredouillement  inintelligible. 
J’ai  comparé  cette  accélération  progressive  de  la  parole  aux  phénomènes 
d’antépulsion  ou  de  rétropulsionavec  festination  que  l’on  observe  chez  les 
parkinsoniens.  Ghczmesmalades  le  syndrome  tachyphémique  se  produisait 
aussi  quand  le  sujet  comptait  ou  récitait  de  mémoire. 

M.  PiEimE  Marie.  —  J’insiste  sur  ce  point  que  M"®  G.  Lévy  et  moi, 
en  publiant  ces  deux  Observations  de  Palilalie,  avons  eu  surtout  pour 
but  de  montrer  que  l’Encéphalite  Léthargique  pouvait  déterminer  un 
symptôme  qui  jusqu’alors  n’avait  été  observé  qu’à  la  suite  de  lésions 
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f^rossièros  (ramollissemonHiéniorragic).  I/Encéplialit,o  léthargique,  avec 
ses  lésions  fines,  presf[iie  d’ordre  inieroseoj)ique,  pouvant  également  pro¬ 
duire  la  palilalie,  cela  semble  indiqiu'r  (pie  l’apparition  de  ce  sym[)t(jm(' 
est  due  à  une  localisation  spéciale  des  lésions  dans  l’Enci'qiliale. 

M.  J.  Haiunski.  —  lai  palilalie  décrite  par  Souques  et  dont  P.  Marie 
(1  M'*'’  laWy  ju'ésctd.cnt  un  ird  ér((SHanl  l'xenqih',  (dicz  un  sujet  alleiid. 
d’un  syndrome  parkinsonien,  peut ,  d’un  c.ertain  point  de  vue,  rd.re  raïqiro- 
ehée  du  mutisme  jiarkinsonien  (pu'  nous  avons  chendié  à  caractériser  dans 
la  dernière  sikuiee,  Jarkowski,  Plie.het  et  moi,  ainsi  ipie  d’une  certaine 
espèce  de  dysarihrie  étudiée  par  Meige,  [)ar  moi-même  el  ipii  semble  due 
à  uni;  hision  d(‘S  noyaux  eenlraux.  (je  (ju’il  y  a  de  eomuuin  à  fous  (;es  faits, 
en  ci;  (pii  eone.('rne  la  sympl.omatologie,  c’est  (pie  le  trouble  de  la  parole 
est  relaliv ment  léger  ou  même  fail,  eomplèt"nient  défaut  (piand  l’aulo- 
matisme  paraît  entrer  en  jeu  (rèeilal  ion,  lecture,  phrases  banales  [irolerées 
sous  l’influenei'  d’uni'  colère,  d’une  l'iuotion),  qu’il  atteint  son  maximum 
d’inl.imsitè  quand  la  phrasi'  à  dire  n(‘C('ssil,e  uni:  lension  d’esprit.  J’ajoule 
(pie  j('  viens  d’observer  une  malade,  atteinte  d’un  syndrome  parkin¬ 
sonien  des  plus  prononcés,  chez  kujiielle  on  observe  tantôt  du  mutisme, 
tantôl,  de  la  jialilalie  avec  h's  caractères  ci-dessus  indiqués. 

M.  11. I-ÎUFoun.  —  ln;s|)S(mdo-parkinsoniens  encépluditiipies,  ouïes  autres 
malades  ])rés('ntés  dans  ces  derniers  temps,  comme  ayant  des  lésions  des 
noyaux  gris  centraux,  ont  comme  caractère  commun,  non  pas  d’être 
atteints  dans  le  sens  de  la  déficience  des  mouvements  automati([ues, 
mais  de  présenter  au  c.ordraire  une  exagération  de  rautomatisrne.  (je 
((iii  chez  eux  est  firofondémient  modifié,  c’esi,  la  volonté  d’i'xiîcuter  Ici 
ou  lel  moiivemcnl.  Sans  êli'c  jiaralysés,  ils  mampientdu  pouvoir  de  eom- 
mandemenl,.  (je  (pii  laisse  le  c,ham|)  libre  à  li'iir  fuitomatisme. 


V.  —  Paralysie  des  mouvements  associés  des  yeux 
postencéphali tiques,  par. J.  Bolcack. 

Nous  avons  ré(;emment  eu  l’occasion,  en  collaboration  avec  .M.  ;\.  Léri  (1  ), 
de  communiquer  l’observation  d’un  malade  (pii  [irésenlait  à  l’état  d(^  pureté 
une  paralysie  des  mouvements  associés  d’élévation,  d’abaissement  et  de 
convergence  des  globes  oculaires  ;  ce  type  de  paralysie  survenu  chez  un 
sujet  spécifique,  à  la  suite  d’un  ictus  avec,  hémiplégie  transitoire,  et  dési¬ 
gné  sous  le  nom  de  syndroiiuî  de  Parinaud,  peut  se  rencontrer  en  clinique 
dans  des  conditions  étiologiques  différentes,  et  l’observation  suivante  nous 
montre  son  apjiarition  possible  et  sa  jiersistancc  à  la  suit(^  de  phénomènes 
encéj)haliti([ues. 


(1)  A.  Sô.  io  et  Uoltik.  Eucii'-lf  ilr  Xeiirühgic 


(Miilirc  Kl-.’l. 
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OnsEnvATiON.  —  Pol,r...  Edmond,  11  ans,  vionL  consnllfr  lo  15  novembre  1921  dans 
le  service  du  11'  Morax,  à  lairilioisière,  pour  des  Iroubles  visuels  survenus  depuis  le  mois 
do  septembre  dernier,  liobusto  et  bien  dévelopjiô  pour  son  ûfçe,  sans  antfe^dents  héré¬ 
ditaires,  P...  a  toujours  joui  d’une  excellenle  santé.  Il  n’est  malade  (pie  depuis  le 
23  septembre  1921  :  il  se  réveille  avec  une  céphalée  assez  vive,  accompagnée  de  quelques 
vomissements,  et  de  troubles  visuels  déjà  manifestes,  consistant  en  de  la  diphqiie  et 
en  une  chute  des  deux  païqiières.  La  ficlvre  s’élève  à  40»3le  soir  même  et  persisti'  |iendant 
deux  jours,  accompagnée  de  délire.  Les  cinq  jours  ipii  suivent  sont  marqués  par  un  état 
de  somnolence  très  accentuée.  Au  huitième  jour,  le  malade  sort  de  sa  torpeur  et  re- 
dlarquo  que  la  diplopie  est  encore  plus  gênante  et  (pi’il  ne  peut  facilement  remuer  les 
yeux.  Depuis  ce  moment,  l’état  serait  resté  à  ])eu  ]irès  stationnaire.  Les  symplômes 
généraux  ont  disparu. 

Elal  ù  Venlrce.  :  Le  jeune  I’...  se  ]ilaint  surtout  de  diplopie  existant  aussi  bien  pour  la 
vision  éloignée  ipie  pour  la  lecture  et  l’obligeant  à  fermi'r  un  (eil. 

Il  répond  aux  ipiestious  de  faeim  très  précise  ;  sou  intelligmiee  vive  et  son  caractère 
®njoué  ne  se  sont  auciim'inent  modifiés  depuis  la  maladim 

be  fucir.s  est  à  peu  près  noi  nial  ;  le  visage  ('st  expressif,  très  mobile.  Aucun  Irouble 
du  côté  do  la  face  :  |)as  d’asymétrie  statiipie  ni  dynainiipie,  pas  de  déviation  de  la  bouche, 
ni  de  la  langue,  souille  et  grimace  normalenu'nt. 

E.ramm  nculuirc  :  l’as  de  ptosis,  fentes  pal|iébrales  égales.  Léger  strabisme  diver¬ 
gent  do  l’feil  gauche.  On  est  d’abord  frappé  parl’état  de  fixité  très  particulière  du  re¬ 
gard  :  le  malade  était  obligé  de  remuer  la  tête  pour  regarder  dans  les  diverses  directions. 

l'ii'liloralion  di'fi  moiivrnwnls  (inihüreii  :  le  seul  mouvement  normal  est  celui  de  la 
Rilérrilité  iirr.s  ht  droilf,  mènui  encore  est-il  accompagné  de  secousses  iiystagmiformes 
liorizon taies,  d’amplitqde  moyenne.  Le  rhamp  d’excursion  à  droite  alteint  RII"  pour 
'’O.  O.,  70“  pour  ro.  1).  Les  mouvements  de  latéralité  vers  la  gauche  sont  absedurnent 
paralysés  (  10“  pour  ro.  G.,  5“  jumr  l'I  ).!).).  Mouvements  verticaux:  dans  /’éZéeo/io;i,  le 
Ijord  do  la  paupière  supérieure  s’élèva;  très  l('■gèrement  mais  sans  parvenir  à  découvrir 
nettement  la  sclérotique,  ;  les  globes  oculaires  sont  à  peu  près  immobiles.  Pour 
V(ih(iin.wmeiil,  immobilité  absolue  des  globes  et  des  j)aiq)ières. 

La  coiweri/encc  est  nulle. 

Elude  de  la  difthipic  au  verre  rouge  :  diplopie  croisée,  surtout  marcpiée  dans  le  regard 
du  face,  n’augmeulant  jias  dans  le  regard  latéral  droit,  mais  s’accentuant  lorscpie  le 
Sujet  s’elTorco  de  regarder  en  bas  et  surtout  en  haut.  Dans  lo  regard  do  près,  la  diplopie 
croisée  persiste,  sans  augmentation  manifeste. 

Diipilles  régulières,  légèrement  inégales,  la  droite  un  peu  plus  dilatée.  Réflexes 
pupillaires  pholomoteurs  tous  normaux  (directs  et  consensuels).  Dans  lo  regard  de  près, 
il  n existe  aucune  coulraetion  [lupillaire  :  riltolilidii  de  ht  runlriiclitin  ù  la  ctinvcrijfiicf . 

L  iiratiiiiiKidtiliim  cal  iKiniialc.  Lit  avec  sa  eorreelion  jiisipi’à  7  cm.  L’ampliinde 
ncconimodative  est  donc  de  b1  dio)d,ries.  Acuité  visuelli'iiorinale  :  V.  O.  1).  et  O.  G. 

Ghamp  visuel  normal. 

P’ond  d’o'il  normal. 

Eliidc/t  df.n  réticlhins  Itiliiiriiitlihitics  (D'  Triiffert). 

1“  Eprenne  i/irtihiire  :  Eu  position  couchée,  (piel  (]ue  soit  le  sens  delarotation  (dix  tours), 
du  ne  peut  provoipier  aucun  nyslagmus  horizontal  ou  vertical.  En  position  nssi.se, 
l’excitation  des  canaux  semi-circulaires  gauches  (ridation  vers  la  droite)  provmpie 
du  très  léger  nystagnuis  horizontal  ;  l’inexcitabilité,  des  canaux  droits  semble  par  contre 
Complète.  La  marche  après  rotation  n’est  pas  troublée  (pas  de  déviation  de  la  marche 
avant  l’épreuve).  Il  n’y  u  vertige,  ni  modifications  de  l’éipiilibre. 

2“  Epreuve  fiiilvaiiiqiie  :  réaction  dans  le  sens  normal  (inclinaison  de  la  tête  vers  le 
pôle  positif),  mais  hypoexcitabililé  bilatérale  (nécessité  d’employer  10  milliampères)  ; 
pas  de  nyslagmus. 

3“  Eitreiive  enlnriipie  :  luexeitabilité  de  l’oreille  droite.  Léger  nyslagmus  par  irri¬ 
gation  di.  l'oreille  gauche,  mais  sans  fdiénomènes  réactionnels. 

Sjislèrne  nerveii.r.  Intelligence  vive,  très  bonne  mémoire.  Ni  somnolence,  ni  insomnie. 
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l'as  (In  trniil)l(î  do  la  mol  Mil, à.  l’as  Mo  parkinsoiuiismc,  pas  Mc  raiMciir,  pas  do  syinplômos 

Pas  do  l,n)ul)los  do  la  sensiliililc  sijporlioiollo  ou  (irofondo,  pas  do  doiiloiirs. 

liorii^xcs  l,oridimoix  cL  cul,an(''S  Ions  Mocmaiix.  Pas  (raUoiid,o  dos  iiocfs  crânions:  V,  VI, 
VIII  (cocldi'airo),  IX,  XI,  XII  Ions  normaux. 

Pondiun  luinbaire.  :  lifpiidi^  clair,  logcrcmonl  liyportondn  (38  cm. an  maiiomôtro  ('.lande 
on  position  assise).  Loncocytoso  ll'‘■'(■ro  (7  élonionts  par  mmq.  à  la  collnio  NagooLlo). 
.Mlinmino  ;  0  gr.  22  (an  tnbo  .Sioard). 

Jihit  (jctuTul  :  Hion  à  signaler.  Pas  de  lièvre.  Rxamen  viscéral  négatif. 

Le  malade,  dont  nous  rapportons  l’iiisloirc,  présente  doncao.tuellement 
une  paralysie  coinpliitc  de  tous  les  mouvements  oculaires,  à  rexce])tion 
de  ceux  de  latéralité  vers  la  droite  :  élévation,  ahaissement,  convergence 
et  latéralité  vers  la  gauche  sont  absolument  impossibles.  L’existence  de 
secousses  nystagmiformes  nettes  dans  le  regar<l  à  droite  nous  montre 
cependant  que  bien  que  l’excursion  dos  globes  ait  de  ce  côté  une  ampli¬ 
tude  normale,  ce  mouvementpeut  êtreconsidéré  lui  aussi commelégèrement 
tom  lié.  Aucun  autre  symptôme  ne  pouvant  être  relevé  par  l’exploration 
neiirologi(pie  ou  viscérale,  toute  la  symptomatologie  actuellement  ])ré- 
sentéc  par  notre  malade  semlde  se  résumer  en  scs  troubles  oculaires. 

La  lirusquerie  du  début  de  ces  troubles,  qui  remonte  à  près  de  (juatre 
mois,  et  les  symptômes  qui  en  marquèrent  l’apparition,  fièvre  élevée, 
céphalée,  somnolence  très  marquée  pendant  plusieurs  .jours,  semblent 
caractéristi({ues  de  rencéphalile  cpidêmiijite.  Nous  devons  encore  soup¬ 
çonner  celle-ci  par  les  caractères  mêmes  des  troubles  oculaires.  Nous  avons 
été  des  premiers  à  signaler  l’extraordinaire  fréquence  des  troubles  des 
monvemenls  associés  oculaires  dans  l’encéfihalite,  que  l’on  peut  opposer 
à  la  rareté  de  l’atteinte  d’un  oculomoteur.  Nous  avons  en  particulier  sou¬ 
vent  oliservé  (11  fois  sur  40  cas  environ  étudiés)  la  paralysie  des  mou¬ 
vements  verlicnnx  associée  e,n  général  à  celle  de  la  convergence.  Mais 
il  s’agissait  le  plus  souvent  de  |)aralysies  assez  passagères,  ([ui  ne  se  ma¬ 
nifestaient  après  un  certain  tenqis  que  par  la  persistance  de  secousses 
nystagmiformes  a[)j)aruissant  dans  la  portion  du  champ  du  regard 
précédemment  touchée.  Nous  n’avons  pas  connaissance  d’un  fait  ayant 
donné  lieu  ù  une  paralysie  oculaire  aussi  complète  et  aussi  durable  que 
dans  le  cas  présent  où  elle  subsiste  sans  changement  depuis  environ 
ipiatre  mois. 

Signalons,  en  outre,  dans  ce  cas,  l’existence  de  perlurbalions  des  rcac- 
lions  veslibnlaircs ,  fait  dont  nous  avons  antérieurement  signalé  la  fn'i- 
(piencc  dans  l’encéphalite  épidérnicpie  et  que  MM.  Barré  ctDuvcrger  sont 
ensuite  venus  confirmer.  Chez  notre  malade,  les  perturbations  s’observent 
aussi  bien  dans  les  épreuves  calorique  et  galvaniipie  (hypoexcitabilitè) 
que  dans  l’épreuve  rotatoire  (inexcitabilité  |)resque  complète,  quels 
(pie  soient  le  sens  et  la  position  de  rotation  et  portant  non  seulement  sur 
le  nystagmus,  mais  encore  sur  les  phénomènes  réactionnels,  troubles  de 
ré([uilibrc,  vertiges,  marche,  etc.). 

Outre  son  intérêt  en  tant  ipie  manifestation  caractéristique  de  l’encé¬ 
phalite  épidémi(|ue,  le  cas  précédent  est  encore  à  con.sidérér  en  tant  que 
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type  de  paralysie  des  mouvements  associés  oculaires.  Le  fait  que  cer¬ 
tains  muscl(!s  pcuv(!iit  agir  encore  pour  certaines  fonctions  et  non  ])our 
d’autres  permet  d’affirmer  qu’il  s’agit  véritablement  d’une  paralysie  dite 
de  fonction  :  c’est  ainsi  que  le  droit  interne  du  côté  gauche  se  contracte 
normalement  dans  le  mouvement  de  latéralité  V(îrs  la  droite,  qui  est  con¬ 
servé,  alors  (pi’il  ne  fonctionne  plus  dans  la  convergence. 

Comme  cela  s’oljserve  souvent  dans  les  cas  de  paralysie  des  mouvements 
verticaux,  la  convergence  est  en  effet  atteinte  ici.  Peut-on  rapporter  à 
cette  seule  paralysie  de  la  convergence  la  diplopie  croisée  persistant 
dans  toutes  l(;s  positions  du  regard  et  le  léger  degré  de  strabisme  diver¬ 
gent  présentés  jiar  notre  malade  ?  C’est  possible,  mais  la  coexistence 
d’une  légère  mydriase  unilatérale  et  d’un  ptosis  transitoire  au  début, 
nous  incitent  plutôt  à  penser  que  ces  deux  sym[)tôm('s  pourraient  égale¬ 
ment  être  en  partie  attriliués  à  une  atteinte  surajoutée  ])lus  ou  moins 
marquée  du  noyau  de  la  111®  paire.  T.e  malade;  <[ue  nous  avons  observé 
avec  M.  Léri  présentait  égalonnent,  outre  sa  jearalysie  des  mouvements 
verticaux  et  de  la  convergence,  des  signes  de;  l’atteinte  du  III.  Cedle- 
ci  paraît  très  frée|uente  dans  b'S  jearalysies  associées  du  type  vertical,  et 
ce  fait  permettraitpeut-être  une;  localisation  topographique  en  hauteur 
de  la  lésion  ([ui  les  elétermine. 

Un  dernier  point  de  notre  observation  paraît  digne  de  remarque  :  c’est 
l’inlégrité  absolue  de  V acconwiodalion,  conlrasianl  avec  la  [laraliisie 
eompiele  de  la  convergence.  Un  tel  e>xe;mple  de  elisseeeiation  entre  ces  deux 
fonctions  est  loin  d’être  exceptionnel  en  clini(iue  (dans  la  dipbtéri(‘,  par 
exenqde,  où  seule  l’accommodation  est  touchée),  et  en  particulier  dans 
l’encéphalite  épidémicpie  où  les  deux  fond  ions  peuvent  être  touchées  soit 
d’une  façon  {;onn(;xe,  soit  isolément  l’iitK;  ou  l’autre.  Mais  son  intérél  est 
surtout  d(;  nous  ])ermettre  de  saisir  clairement  la  signification  de  la 
contraction  i)upillaire  décrite',  bien  à  tort  selon  nous,  sous  le  nom  de 
«  réfh;xc  fi  raccommodation-converge'nee  x.  Dans  notre  cas,  la  pupille 
réagit  parfaite’im'ut  à  l’e-xcitafiou  Imnineusi;,  mais  reste;  abse)- 
lumeuit  imnmbile;,  malgré  l’inte-grité  eh-  rae'e  ommeeelal iem.  élans  h'  regard 
rapproché.  11  s’agit  vèritalile;ment  erune  elisseunal ieen  eles  léactions  jiupil- 
laire's  inverse;  eh;  c(;lle  élu  tyjee  A.  I {eebe'rtsem.  Ue  fait  semble  e-n  tout  cas 
nous  démontrer,  raiipreeché  d’ailleurs  eh'  beauceeup  el’autre'S  sur  le;se]ucls 
nous  ne  leouvous  insister  ici,  epu;  la  eaenti'acliou  ]mpillaire  élans  le;  re’gard 
de  près  est  un  mouveme;nt  synergique  epii  doit  être;  rattaché  bien  jdus 
à  la  Convergence  eie;s  gleebe;s  epi’aux  nmelifie'ations  ciliü-cristallinie;nnes 
([ui  caractéiisent  l’accommoelatif)!). 

VI.  —  Contracture  spasmodique  des  Paupières  provoquée  par 
l'occlusion  volontaire  des  yeux,  jear  M.  Ui:onui:s  Guii.lain. 

.l’ai  riionneeur  elc  présenter  à  la  Société  eh;  N(;ui-e)logie  un  malade;  de; 
5‘J  uns,  chez  h;eiue;l  on  observe  un  phéimmène  particulier  caractérisé  par 
ce  tait  que  l’occlusion  volontaire  des  paupières  lerovoque  un  certain 
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stno  (lo  l’orhiciilainî  fias  panpiàros  ()ui  ciii- 
,  15  à  20  sacoiiOos  rouvarUin;  .la  aallas-ai. 

Las  pnaniars  Lroii)>las  sont  apjfariis  il  y  a  daiix  ans.  L<î  irialadf!  racoiila 
!  (la  iavriar  1019,  alors  (pi’il  àLaiL  «caupâ  à  aliar- 


]iaiiy)iàras  LomhàrfaiL  al  il  àpi-f)iiva  inia  carLaiiia  fyâiK!  ù  las  sonlavar.  La 
jdiàiioinàiK!  S(i  raprodiiisil,  à  divarsas  reprisas  dans  la  journéa  aL  las  jours 
siuvaid,s.  A  l’orif'ina  do  acs  LrouOles,  on  iia  ralrouve  auanna  causa,  appa- 
ranla,  ni  I  rauinalisina,  ni  éniolion,  ni  iid'IanunaLion  oa.ulaira,  ni  nialadia 
inl’aal.iausa  ;  i’ajoiil.arai  qu’il  na  s’ayiil,  pas  d’un  aaaidard,  du  travail. 

.\u  bout  df!  Lr()is  à  ipiatra  mois,  la  ilif fiaidti’'  da  soub^var  las  paupières 
devint  t(dla  (pia  souvent  la  malade  était  obligé  dii  sa  .servir  da  sas  doigts 
pour  ouvrir  S(!S  yeux.  A  a(>tta  épfupia,  il  avait  ramaïqné  (pia  b^.s  tiamblas 
étaient  plus  ; 
a.irui  <1 

Il  y  a  buit  tnois,  des  p 
jaatirs  d’ailleurs  ;  !<■  malade  dit  <pie,  lorsfpi’il  tenait  dans  sa  main  im  objet 
'lourd,  bien  .p.'il  pût  le  làaber  quami  il  la  désirait,  il  avait  toutefois  la  .sen¬ 
sation  que  ses  doigts  sa  contracturaient. 

J.a  diflieidté  d(;  l’onvartun!  d(;s  ])aupiàres  s’aee,(!id,uant,  la  malade  vint 
consulter,  an  août  192Lùl’liûpital  des  (Jiiin/.e-Vingts;  il  senddn  (pi’ou  lui 
ait  l'ait  (b^s  injections  au  niveau  du  trou  sus-orbitaira  et  au  niveau  da 


atroj)lu(i  ni  bypertro- 


L’examen  de,  la  fae(‘  au  repos  ue  |■(■véla  aucun  tronbb;  ap[)arent.  ’I’ou- 
lel'fiis  les  clignements  des  yeux  sord,  relal  ivfunetd,  rares  et  s 
vent  à  déterminer  les  troubles  pour  b!S([uels  la  n 
Alors  (pi(!  la  l'ermetura  volontaire  des  jiaupiàras  parait  m 
turc  da  (;alla.s-e,i 


av(s;  un  doigt  la  paupière  supariaura.  Lorsfpu^  lamalae 
si  l’on  eluM'clu!  à  distraiif!  son  attention  an  lui  [fosan 
le  faisant  eompL'r,  on  constata  (pia  les  paupières  restent  ferim'u-s  et  na 
s’ouvrant  pas  spontanément.  Lliaipia  fois  ipia  la  siijat  veut  las  ouvrir,  il 
interrompt  .son  ealenl,  s’arrêta  de  parler,  fait  des  emd.orsions  et  des 
griimuajs,  éb^vant  et  abais.sant  sueeessivemeid.  sa  mâchoire  inférieure, 
soulevant  à  jdusiaurs  nqirises  les  ailes  du  na/.,  fronçant  les  sourcils,  e.on- 
traelant  le  peaueiar  du  cou  etiesautres  muselas  [laauciius  da  la  faïuq  jus¬ 
qu’à  ei;  (pi’enlin  las  paupières  sa  soulèvent.  Viennent-elles  à  se  refermer, 
les  mêmes  mouvements  convulsifs  da  la  face  sa  l'iqiroduiscmi.  jusqu’à  ce 
([lia  les  paupiér(;s  s’ouvrent  da  nouveau. 

La  imdade  l’qu’ouve  une  plus  gi-anda  diffieiillé  à  rouvrir  les  yeux  dans 
la  jiosition  eouebée  (pie  dans  la  jiosition  assise  ou  debout.  Le  froid  aussi 
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l-.’cximi(iii  ophtaliuolof'iciue  fait  dans  le  service  de  M.  llochoii-Duvi- 
gneaud  à  riiô[)ital  Laeiinec  a  donné  les  résidtats  suivants  :  fond  d’œil 
normal,  mili(mx  oculaires  iKuinaux,  aucun  troulde  de  la  musculature 
<‘xirinsè((iic,  ])upilles  réagissant  à  la  lumière  ïiiais  se  dilatant  très  mal  dans 
l’ol)scurité. 

Les  réfl<;xes  tfuidimmx  d(!s  imsmlin's  sont  un  peu  vifs  mais  normaux; 
ii()i'maux  aussi  les  différents  réflexes  cutanés  ;  le  réflexe  oculo-cardiaipie 
n’est  })as  f)rovocalde.  Le  réflexe  naso-j)alpél)ral  est  normal. 

Il  n’(!xiste  aucun  trouble  sensitif  de  la  face,  du  tronc  ou  d(!s  membres, 
aucun  troul)l(;  vaso-moteur. 

J’ajouterai  (pi’on  ne  décèle  aucun  trouble  mental,  et  qu’un  état  névro- 
patbi(pi(;,  s’il  existe,  n’est  jjas  aiiparent.  Enfin  tout  antécédent  syphili¬ 
tique.  ou  alc<)oli(pi(‘  paraît  faire,  défaut. 

Um;  ponction  lombaire  a  montré  un  Ii(piid(!  cépliaIo-i'achi(li(,'n  abso¬ 
lument  normal,  ainsi  (ju’en  témoigm;  l’analyse  suivante  :  albumine  0  gr.  22  ; 
réactions  de  Landy  et  de  Wciclibrodt  négatives  ;  absence  de  lympho¬ 
cytose  ;  réaction  de  Wassermann  négative  ;  réaction  du  benjoin  colloïdal 
négative. 

M.  Bourguignon  a  bien  voulu  faire  un  examen  électrique  complet 
des  muscles  de  la  face.  Cet  e.xamcn  a  montré  pour  les  muscles  orbiculaires 
•les  paupièr(!S  l’abscncc  de  réaclion  myotoni(iuc  et  de  galvauotonus, 
même  avec  des  intensités  égales  à  5  fois  1/2  le  seuil.  l)’autr(!  ])art,  lacliro- 
naxie  est  rigoureusement  égale  des  deux  côtés  i)our  l’orbiculaire  des  pau- 
l»ières  : 

Côli-  droit  Côté  gauclio  Chroiiaxic  iiormalo. 

lUiéobasc  (ihronaxio  Hliéobaso  Cbronaxia  - 

1"'.\  0»()((05()  UdKIUlj'l  O»()0U48  à  ()d)00G8 

Le;  |ihénomèn<^s  oljservés  chez  mon  malade  n’appartiennent  pas  à  un 
état  myotonique,  on  ne  peut  déceler  d’autre  part  de  lésion  organique  appa¬ 
rente  du  système  nerveux  central  ;  il  me  semble  que  ces  troubles  ocu¬ 
laires  pourraient  être  ray)jirochés  de  certains  spasmes  convulsifs  comme 
les  torticolis  si)asmodi(pies,  spasmes  tpii  d’ailleurs  ont  une  origim;  inc(‘r- 
taine.  Parleur  rareté  toutefois,  ces  trmddes  spasmodiipies  oculaires 
m’ont  paru  riiériter  d’être  analysés  dans  la  présente  note. 

M.  Hhnuy  MiiiGii. —  Il  e.xiste  une  variété  de  spasme  facial,  bilatérale, 
préflominante  aux  liaupières,  de  forme  toni(pie  d’emblée,  s’accomj)agnant 
d(;  quehpies  secousses  clonicyncsi  survenant  chez  d(^s  sujets  déjà  âgés,  par 
accès  de  duré(!  vai-iabh;,  (pie  le  yiatiiml,  jieut  généraleimmt  iid,errom{)re 
au  moy(!n  d’un  geste  antagoniste  de  défense. 

Le  malade  de  M.  Guillain  me  paraît  atteint  de  ci'tte  afb'ction,  (]ue 
j’ai  signalée  en  1907  (1)  et  décrite  jilus  amjilement  en  1010(2),  sous  le 
nom,  qui  jiourrait  être  meilleur,  de  spasme  facial  médian. 

(  I)  .Sue.  df  Neiinildi/ii',  7  d(;c(Miibi'u  l<.)(17. 

(2)  Cuiigi'ès  des  idiériisLes  oL  nourulogisles  (Bi'uxellos-Liége,  ooûl,  fblU).  Di'viie  iieuru- 
l<iijiiiue,  bb  iioveiiibie  l'Jlü. 
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Co  ii’csL  pas  mi  tic,  coituiic  j’avais  âLù  porte  à  le  croire  nioi-rnêirie  dans 
le  pr(!itii('r  cas  (juc  j’ai  observé  ;  les  tics  i)alpébraiix  d(!  clignoLctiicnL  ou 
il(i  cligneiiKuit  ont  iiru!  tout  auLriï  allure. 

Co  ii’esl  pas  non  [)lus  le  siiasine  facial  p(ui[)liéri(juc,  aujourd’bri  facile 
à  diagnosti([U(U',  [)res(|ue  toujours  unilatéral  ou  tout  au  moins  i)rédüiui- 
naiit  d’un  côté  du  visage.  C(‘  u'est  même  pas  b;  l)is[)asmc  facial  dont 
M.  Sicard  a  rapj)orté  des  e.\(mi|)les. 

C’est  un  tyj)(!  clini(|U(!  tout  dirf(u-ent,  (pii  u’est  |)a.s d’une  rareté  extrême. 

La  première  im[u'essioii  est  cpi’il  s’agit  d’une  grimace  apparentée  aux 
tics,  dans  la(|ueile,  un  élément  psyelio-névro[)atlu(pie  doit  intervenir.  Et, 
défait,  cet  élément  jieiit  e.xister,  mais  son  rôle  n’est  ipie  secondaire.  Il 
s’agit  bien  d’um;  décharge  spasmodiipie,  oii  l’on  relrouve  les  caractères 
objectifs  des  spasmes  :  les  [laljiitations  jiarcellaires,  la  contracture  fré¬ 
missante,  la  tétanisation,  etc. 

Si  les  orbiculaires  des  jiaupièrcs  sont  surtout  atteints,  les  autres  muscles 
de  la  face  particiipent  aussi  aux  convulsions,  notamment  les  sourciliers, 
les  muscles  du  nez  et  des  lèvres,  ceii.x  des  mâclioires  également,  et  même 
ceux  du  cou. 

Chez  le  malade  de  M.  Guillain,  ipiand  le  paroxysme  est  à  son  apogée, 
on  voit  se  produire  une  rotation  et  une  inclinaison  de  la  tête  à  droite  ; 
bien  plus,  le  bras  droit  est  agite  jiar  (pieh|ues  see.ousses.  Cette  extension 
du  [irocessus  irritatif  en  deliors  du  domaine  du  facial  est  frécpiente, 
comme  aussi  les  poussées  vaso-motrices  (pii  accomiiagiient  les  accès. 

Ceii.x-ci  surviennent  jiarfois  sans  cause,  plus  souvent  à  la  suite  d’une 
higère  excitation,  cutanée  ou  sensorielle:  un  frôlementdu  visage,  uncoup 
de  vent,  une  vive  lumière,  un  bruit  subit,  et  aussi  [larfois  la  mastica¬ 
tion,  la  parole,  etc.  La  position  de  la  lêt('  influe  également.  Les  inci¬ 
tations  psyeliii|ues,  les  (‘inolions,  se  comporlent  pareillement. 

Il  m’a  paru  ipi’assez  souvent  les  efforts  de  volonté  et.  d’attention  pou¬ 
vaient  faire  avort.er  ou  cesser  un  accès  ;  ce  ipii  est  exceptionnel,  sinon 
tout  à  fait  impossible,  dans  les  vrais  spasmes  faciaii.x  péripliériijues. 

Dans  tous  les  cas  ([lu;  j’ai  vus,  les  contractions  cessaient  [lendant  le 
sommeil  ;  elles  [icrsistent  au  contraire  dans  les  autres  s[)asmes  de  la  face. 

J’ai  beaucou[)  insisté  sur  les  ressemblances  (jui  rajiproclient  ces  malades 
de  ceii.x  (pii  sont  atteints  de  torticolis  convulsif.  Les  caractères  objectifs 
des  convulsions  sont  souvent  les  mêmes.  D’ailleurs,  dans  certains  cas  de 
torticolis  convulsif,  les  muscles  de  la  face  sont  intéressés,  l'it  surtout  dans 
l’une  et  l’autre  affection,  les  malades  adoptent  des  rjcsles  anlayonisles  dr 
dejense  tout  à  fait  com[)arabh;s  entre  eu.x.  Ils  sont  e.xposés  aux  mêmes 
riiaclioiis  obsédantes.  Les  interveiil  imis  rééducatrices  ont  aussi  des  effets 
similaires. 

L('S  ressemblances  sont  tellement  signilicatives  ipi’oii  peut  se  demander 
si  l’on  n’a  pas  affaire  au  même  syndrome  cliniipie,  frajipant  tantôt  les 
muscles  de  la  face,  tantôt  ceux  du  cou,  et  pouvant  aussi  atteindre  le 
I ronc  et  les  membres. 

En  l’absence  de  données  anatomo-pathologiipies,  j’avais  émis  l’iiyjio- 
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llièsc,  que  le  point  de  départ  de  ces  accidents  pouvait  être  dans  le  mésen- 
céplialo.  Il  se  peut  que  cette  affection  appartienne  aussi  à  la  pathologie 
nucléaire. 

En  tout  état  de  cause,  elle  représente  un  type  clinique  bien  différencié, 
dont  la  nature  organique  ne  paraît  pas  douteuse,  mais  auquel  des  réac¬ 
tions  psychonévropathiques  peuvent  se  surajouter  secondairement. 

VII.  —  Sur  un  cas  de  Tumeur  du  Splénium  du  Corps  Calleux, 

par  M.  GiioiiGEs  Guillain. 

(Publié  comme  travail  original  dans  le  présent  numéro  de  la  Revue 
Neuroloyique). 

VIII.  —  Sur  la  Paralysie  verticale  du  regard  (Syndrome  de  Pari- 

naud).  Trois  observations  cliniques,  par  MM.  J.  Lhermitte,  J.  Bol- 

l.\c;k,  (  1.  Fumet. 

I)e[)uis  1882,  époque  où  Pariuaud  décrivait  avec  tant  de  netteté  les 
paralysies  associées,  ou  comme  on  dit  aujourd’hui,  les  paralysies  de  la 
fonction  du  regard,  un  grand  nombre  d’observations  ont  été  publiées 
(pii  ont  montré  l’exactitude  des  faits  auxquels  nous  faisons  allusion.  Et 
s’il  ((xiste  des  paralysies  associées  de  latéralité  auxipndics  il  convient  de 
donner  la  deisignation  de  syndrome  de  Fovillc,  on  peut  relever,  dans  des 
cas  (jui  ne  sont  jias  ((xcepLionnels,  des  paralysies  verticales  du  regard  asso- 
cié('s,  dans  la  règle,  av((c  une  paralysie  du  mouvement  de  convcrgimce. 
G’est  ù  ce  syndrome  très  particulier  cpie  l’on  doit  réserver  le  terme  de 
syndrome  de  Parinaud,  en  ajoutant  (pic  ce  syndrome  iicut  n’être  pas 
réalisé  au  complet  et  <pi(!  sa  dissociation  peut  s’e.xprinKir  par  une  para¬ 
lysie  associée  de  l’élévation  ou  (hs  l’abaissement  des  globes  ;  qu’à  celles-ci 
s’ajoute  ou  non  une  paralysie  de  lu  convergence. 

.Nous  présentons  aujourd’hui  trois  malades  qui  sont  atteints  de  para¬ 
lysie  du  regard  avec  (puilrjues  particularités  (pii  ne  sont  ]ias  sans  intérêt 
en  ce  (pi’elles  a|ipor'l.ent  ]i(uit-êtr(^  iiiu^  certaine  indication  à  jiriqios  du 
siég(!  de  la  lésion  responsaldo  du  syndiauruî  de,  Parinaud. 

1  cas  :  Uri'l,,  âgé  île,  0.5  mis,  esl  enlré,  l'i  riiiispicii  1‘.  liriiiissii  pour  li'imbles  ilc  la  vision. 
.Ses  mil.éeéileiil.s  personnels  soni,  sans  InLi'irèl,.  E'esI,  e.n  lOOO  ipie  le  snjel,  s’apereni,  nn  jour, 
an  réveil,  ipi’il  voyail,  ilonble  ;  à  ce,  l.rinilile  s’ajonLaienl,  une  cerl  aine  faililesso  innse.nlaire, 
sans  paralysie  île  la  dysarllirie  el,  ib'  la  ilyspliagie.  Ces  pliénonn’aies  s’ainenilaicnt 
peu  à  peu. 

Ael  iielleinenl,  on  relève  une  exoplilalinie  ilne  à  une  myopie  aeensée  el,  une  piirdiijsie 
'-'omp/è/e  (le  /V‘/reoFo7i.Tons  les  antres  inonveinenls  des  globes  oculaires  sont  normaux, 
saur  l’abduction  de  l’ieil  gauche, laipielle,  est  très  légèrement  réduite.  La  convergence 
est  possible  bien  rpie  l’inil  droit  présente  nue  adilnetion  moins  complète  ijiie  le  droit, 
tes  pn|)ille,s  sont  égales  et  réagissent  à  la  lumière  comme  à  la  convergence. 

ta  jianpière  snfa'M'ienre  rétractée  déeinivre  largement  la  coi'iiée  et  l’iris  comme  dans 
la  maladie  de  liasedow.  De  pins,  dans  le  mouvement  d’abaissement  des  globes,  la  pau- 


pière  ne  sait  pas  exactement  le.  mouvement  :  le  relevenr  ne  se  détend  ipie  |iar  li-cuups  et 
parl'ois  le  bord  inrérienr  de,  la  paupière  supérieure  no  parvient  pas  à  rejoindre  la 
lianpière  inférieure. 

miVL'K  Niiuaoi.ociiyiii:.  —  r.  xxxviii  6 
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le  tiiiilniln  SC  plciiil,  d’avoir  perdu  la  sciisaLioii  normale  du  conlaot  du  sol  ])cndaiil,  la 
luai'Clu^  ;  il  siunblc,  dit-il,  «  marcher  sur  de,  la  loil(^  ». 

Fiiniiinns  veslihiiUiirex  ;  I.  ('.preuve  d(î  lîarauy  donne  ici  des  nisultats  normaux  et  le 
nystaf»mus  crois('(  est  trfîs  manifeste  tant  à  droite  (pi’à  f»auche.  Au  contraire,  le  verli^'C 
V(dtaï(pie  donne,  des  r('‘sultats  e.omplètemeut  n(''f»atifs. 

Depuis  le-2Sd(''e(unhre.  I  état  du  malade,  s’((st  prof»ressivement  am('lior('(,et  aujourd’hui 
les  niouvemeuts  d’(''l(''vatiou  et  d’ahaissement  des  glohes  sont  prestpie  normaux.  Il 
persiste  c((jieudaut  un  certain  degis''  de  diplopie. 

Voic.i  donc  Lrois  innliide.s  chez  lesijuels  lu  paralysie  du  regard  s’esL  affir- 
ni(h‘  d(!  la  mani(';r((  la  [dus  md.le.  Que  devons-nous  retenir  de  la  syinptonia- 
lologi(!  et  ([indle  clarté  les  élénnnits  d(^  celle-ci  nous  fournissent-ils  sur 
la  localisation  des  lésions  du  syndronni  de  Parinaud  ?  Telles  sont  les 
(jucstions  ([lie  nous  voulons  aborder. 

Du  poinl  de  vue  séminlojjiiiue,  trois  ordres  de  fait  doivent  relenir  nol,r(! 
attention  :  les  sy nipl/nncs  o]ditalrnologi(|ues, otologi(iuesetneurologiques. 

En  effet,  ainsi  ([ne  nous  l’avons  déijà  indiijué,  un  de  nos  malades,  Brct, 
inésente  deux  particularités  assez  intéressantes.  D’ahoid  une  rélracliou 
Irès  nelle  de  la  paupière  supérieure  (pii  fait  que,  h  l’état  de  repos,  l’iris 
est  complètement  découvert,  le  bord  inférieur  de  la  paupière  sujiéricure 
n’affleurant  pas  à  la  limite  de  la  cornée.  11  ne  s’agit  pas  ici  d’une  rétraction 
palpébrale  liée  à  des  modilications  structurales  du  rcleveur,  maissinqib"- 
ment  à  un  état  d’bypcrtonic.  En  effet,  la  paujiicrc  dans  le  regard  en  bas, 
est  capable  de  s’abaisser  jnsiju’an  contact  de  la  [laupiére  inférieure. 

Mais  la  décontraction  du  rcleveur  [lalpébral  ne  s’effectue  [tas  réguliè¬ 
rement  et  [irogressivement  comme  chez  un  sujet  normal  ;  l’abaissement 
'le  la  paupière  se  fait  par  saccades  et  le  défaut  de  synergie  entre  l’excur¬ 
sion  en  l)(is  du  globe  oculaire  et  celle  de  la  païqiiére  est  frapjiant.  Par¬ 
fois,  la  jiaupière  ne  commence  à  s’abaisser  que  lorsque  le  globe  a  déjà  par¬ 
couru  plusieurs  degrés  do  sa  course  et  c’est  seulement  après  ([ue  le  globe 
est  parvenu  à  son  abaissement  maximum  que  l’on  voit  le  releveur  se  dé¬ 
tendre  et  la  paupière  recouvrir  conqilétement  le  bulbe  oculaire  ;  ajou¬ 
tons  ([lie,  à  cert.ainsmoments,  l’abaissement  de  la  païqiière  demeure  incom¬ 
plet. 

Chez  ce  malade,  nous  somnu's  ainsi  en  présence  de  dcu.x  jibénomènes 
associés  à  la  [laralysie  du  regard  en  liant,  pbénoménes  idcntiipies  à  ceux 
'lue  l’on  désigne  dans  la  maladie  de  Basedow  sous  le  terme  de  signe  do 
lEilrymplc  et  de  signe  de  Graete. 

Eue  des  jiarticnlaritiis  du  syndrome  (jue  [iiésentent  nos  malades  con- 
siste  dans  la  conservation  (juasi  intégrale  de  la  convergence.  G’est  là 
®Ucore  un  fait  à  retenir,  car  dans  la  grande  majorité  di's  cas,  et  dans  ceux 
'lu’observaient  Parinaud,  la  convergence  est  [laralysée. 

Nous  ne  rap|)ellerons  ([ue  pour  mémoire  le  fait  sur  le([iiel  le  premier 
Earinaud  a  insisté,  à  savoir  la  diiilojiie  paradoxale.  Les  variations  de  cette 
'^'plo[)ie  dans  les  difféi’cnti's  excursions  du  regard  s’iqijiosent  t  rès  nette- 
^ciit  à  la  lixité  de  la  di|iloi>ie  consécutive  au.x  [laralysies  nucléaires,  funi- 
'^ulaires  et  tronculaires  des  m'ifs  oculo-moteurs. 
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On  siiil  que,  diins  Lniiln  pniiilysic  tnni l'iccq  il  fniiL  (lislitiRiK-r  deux  fçrands 
lypes  :  l”  In  pnrnlysi(ï  simple,  du  monvemeni,  vnlonLain;  avec,  eonserva- 


lion  lies  miinvemeids  réflexes  on  s 
aLl.einls,  eL2'>la  [lai-alysie  à  la  fois  de  la  inolrieiLé  volontaire  e|  de  la  moLri- 
eiLé  réflexe  on  synerpjiqne. 

l’onr  ce  ipii  a  l.raiL  aux  paralysies  de  la  l'onelion  du  reffard,  ipielques 


d’abaisseinenl,  des  yeux  jiouvaieni,  être  eoinpIèliMnent  paralysés,  tandis 
que  les  inonveinenls  aiitornal iipies  on  ré'flexes  étaieid  conservés.  ]’’ait-on 
apiiaraître  par  exenqile,  devaid.  un  malade  jilaeé  dans  l’obscurité,  une  vive 
lumière  dans  le  champ  visuel  vers  lequel  les  f^lolies  volontairement  ne 
])envent  être  dii-ip;és  ?  On  voit  alors  les  yeu.x  se  loni'iier  vers  la  source 
lumineuse  et  ainsi  réaliser  nn  mouvement  que,  jiar  sa  volonté,  le  sujet 
est  incapable  d’exécuter. 

Nous  avons  fait  cette  expérience  chez  deux  de  iios  malades  (le  3^  étant 
atteint  d’amaurose)  et  les  résultats  furent  né^n'itifs. 


Mais  il  existe  nn  moyen  |ilns  simple  d’irderi'o^nu'  les  n 
matiipies  du  f,dobe,  il  consiste  à  examiner  le  i 
oculaires  dans  l’occlusion  volotdaire  éneifrique  d(‘s  paupières.  Dans  ces 
conditions,  en  même  teirqis  que  le  sujet  contracte  fortement  ses  orbicu- 


iten  dehors. 


('.liez  nos  malades,  ee  mouvement  associé  synerfJiique  fait  coTiijiléte- 
ent  défaut.  Nous  [loiivons  donc  conclure  ([ue  dans  nos  faits,  il  e.rislr 


De  ees  moiivemeids  se  rapproi  heid  ceux  ipie  déidiainent  les  excita¬ 


tions  du  nei'f  eochléaii-e  et,  du  .N.  vesi  ibulaire.  ('.liez  deux  de  nos  malades. 


l’excitation  du  nerf  acoust.iipie,  soit  par  un  son  liriisijne,  soit  jiar  la  réfi'i- 
^■érat.ion  de  l’oreille  prolonf;('‘e  pendant  deux  minutes,  n’a  donm''  auenii 
lésultat.,  ni  déviation  des  yeux,  ni  nystai,mms,  ni  aucun  signe,  d’entraî¬ 
nement  du  côté  de  l’oreille  excitée.  Un  de  nos  malad(!S  (Bond),  au  contraire. 


Onant  an  vertige;  voltaïepn;  (b;  Baliinski,  si  chez  Bond  il  nous  fournit 
d(;s  résultats  négatifs,  chez  les  deux  aidri'S  malades  la  chute  se  prejiluit 
tonjoiH's  vi'rs  h;  iiôle  positif,  eommi'  ;i  l'i'dal,  iiorimd. 

Nous  avons  hâte;  il’e;!!  venir  aux  part  ieularit.i's  d’ordri'  n(;urologi(pie. 
Si  l’on  met  à  part  celui  de  nos  siijids  alteini  de  tabes  avancé,  nous  trou¬ 
vons  (  hez  les  deux  antn;s  des  phénomènes  epii  m;  .sont  pas  sans  intérêt. 
Aussi  l.ien  (diez  Bond  epie  (  h(;z  Bret,  la  sensibilité  osseuse;  appiindt  l.reeu- 
bleh'  sin-  les  memibi’es  inlériemi’s  sans  e(ue‘  h;  sems  ele’S  id  titnebes  se’gim’nl.aire's 
seiit  lui-même’  alleunt.  Il  tant  ajenileu'  epie;  Bemel  mms  a  jiemtanémemt 
inelie(ue;  e|u’il  tie‘  |ierceiil  ])lns  e-eimnie‘  aiqiaravard.  ha  semsal.ieen  eb' eeenilact 
eeve-e'  b;  sed  ed,  epi’il  a  rinqire'ssieen  eb'  maredieu'  sur  eb;  la  teeile-. 

iMilin,  imdgré  l’inle'grilé  eb-  lie  réfb'cfivilé  I e-nelinemse’  ed,  e, ssem.se,  ne, ns 
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léral  avec  phénomène  d’Oppenheim  l)ilatéral  (BreL),  soit  une  exlensinn 
si)onlanée  ou  syncinéticpie  du  gros  orteil,  extension  que  provoque  d’ailleurs 
la  pression  profonde  des  muscles  du  mollet. 

En  dernière  analyse,  nous  eonstatons  donc  chez  les  malades  sur  Ics- 
([uels  cette  recherche  est  possible,  l’existence  de  troubles  de  la  sensibi¬ 
lité  osscusr!  et  (h;  la  réflectivité  cutanée  ou  profonde.  Ces  phénomènes 
dont  on  connaît  la  valeur  localisatrice  autorisent-ils  à  porter  un  juge¬ 
ment  sur  la  localisation  des  lésions  responsables  du  syndrome  de  Pari- 
naud  ?  Tel  est  le  problème  que,  tout  naturellement,  nous  devons  nous 
poser. 

Il  est  ailmis  assez  communément  depuis  les  recherches  anatomiques 
de  nombreux  auteurs,  de  Spiller  en  particulier,  que  la  paralysie  des  mou¬ 
vements  associés  verticaux  est  liée  à  une  lésion  (|ui  atteint  les  tubercules 
quadrijumeaux  antéri(mrs.  Nos  constatations  plaident-elles  en  faveur 
d(!  (■(dt(ï  doctrim;  ? 

Il  est  évident  que  des  faits  cliniques,  pour  si  suggestifs  qu’ils  soient,  ne 
saurai(înt  prétimdre  à  une  valeur  comparable  à  la  moindre  constata¬ 
tion  anatomo-pathologi(pie  ;  mais  cependant,  ce  serait,  en  vérité,  aller 
bien  loin  ([ue  d(i  leur  refuser  au  moins  la  valeur  d’une  indication.  Si. donc 
nous  nous  basons  sur  les  éléments  (q)htalmologi(iucs,  otologiques  et  neu¬ 
rologiques  qiK!  nous  avons  ladevés,  il  est  impossible  d’admettre  chez  nos 
malad(!s  l’existence  ej-diiitive  d’umi  altéra  ion  des  tulu'rculcs  (piadriju- 
incaux.  Par  celle-ci,  en  effet,  ne  s’ex))liquent  ni  les  perturbations  sensi¬ 
tives,  ni  les  troubles  de  la  réflectivité. 

En  réalité  le  groupement  symptomati<}ue  dont  nous  avons  indiqué  les 
éléments  est  le  témoignage  d’une  atteinte  simultanée  des  voies  motrices 
<‘t  .sensitives  centrales  associée  à  la  lésion  du  système  qui  régit  l’éléva- 
fion  et  l’abaissement  synergiques  des  globes  oculaires,  que  celle-ci  soit 
volonlairc  ou  aalomaliqne. 

Une  lésion  frappant  les  rd)res  aberrantes  profondes  de  la  voie  motrice 
centrale  dans  la  région  sou.s-oi)Li(pie,  si  elle  pourrait  rendre  compte  ])eut- 
ètr(>  d(!  la  ])aralysi(!  oculaire,  associée  comme  au.ssi  des  perturbalions  di‘  la 
l’éflectivité  et  de  la  sensibilité  ])rofond(ï  en  raison  des  rai)ports  l(qH)graT 
phi((ues  étroits  qui  relient  les  librcîs  (lorticonucléaires  du  pcs  Icmniscus 
profond  et  celles  du  Hidiande  lleil  médian  avec  le  f.  ])yramidal,  n’explicpie 
nullement  la  paralysie  des  mouvennents  synergi([ue.s  ni  his  troul)les  d'ori¬ 
gine  vestibulaire. 

Aussi  i)ensons-nous  (pnq  plus  vraisi'inblabletneid.,  la  lésion  d’ordn'vas- 
■culaire  intéresse  la  région  de  la  calotte  ]iro; ubérantielhi  ou  voisineni  le 
U  longihnliiijil  posLéimmi'  et  le  rulian  d(^  Ib'il,  (|ue  les  Lul)ercules  (piadri- 
jumeaux  participent  on  non  à  celte  lésion. 

Mais  nous  h;  réi)étons,  e,e  m^  peut  être  là  (|u’um‘  indication  (|ui  nous 
invite,  dans  les  faits  de  i)aralysie  oculaire  associée,  à  rechercln-r  systé- 
niatiquernent  l’état  des  fonctions  vestibulo-cochléaires  comim:  aussi  les 
perturbations  souvent  si  discrètes  de  la  sensibilité  profonde  et  de  la  réflec¬ 
tivité  cutanée. 
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I  X.  —  Etude  sur  la  variabilité  des  Réactions  Vestibulaires  des  Epi- 
l6pti^u.6s  étudiées  parla,  métliode  de  Barany,  nor  MM.  PiI'Muui 
Mahii':  et  .I.-H.  IM  1:1110':. 


CoiisiiliMiuil,  l(‘S  inoilificniions  |ias,s;i<?èrc.H  cl,  niiniinc.s  (|uc  Ic.s  iiiaiiifcs- 
Lalion.s  c(uiiil,ialc.s  dcLcnriincnl,  dans  l’OIal  de  la  réflortivilé,  nous  nous 
sommes  dcniandé  s’il  n’cl.ail  pas  possilde  de  déceler  une  inslabililé  j.ln- 
inanifesLe  dans  un  ordre  do  réaelions  iiarl.ioulioroment  .sensibles,  oL  (pio 
l’on  [inisso  mesurei'.  Nous  nous  sommes  adressés  au.\  réaelions  labyi'in- 
tliiques  |)rovoqnées  par  rirrifjialion  du  e.onduil  audil  if  exlorno. 

Nous  avons  imiirsuivi  en  même  lem|)s  un  anlre  bnl  :  celui  do  savoir 
comment  se  eomi»orlenl  des  épilepi i(|uos  lorsqu’on  exeile  raiijiaroil  10- 
floxo  vesLibulairo  ;  im  résumé,  nous  nous  posions  deux  (|neslions. 

I**  Les  divers  aeoidonls  oomitiaux  |)ouvonL-ils  troubler  les  r('•aelions 
labyriiitliiquos,  et  dans  quelle  mesure  ? 

2“  Dos  sollicitations  d’orijjino  vestibulairo  sont-elles  capables  do  déelan- 
elier  dos  phénomènes  épilepi  iqnes  ? 

Nous  avons  suivi  pendani  plusieurs  mois  un  assez,  grand  nombre  do 
mala(b‘sépilopli<|ues  de  la  elmi(|ue  Chareot,  dont  les  oreilles  otaieni  in¬ 
demnes  do  toute  lésion. 


l.a  promioro  eonsta talion  ipii  s’impose,  est  la  grande  variabilité  des  réae¬ 
lions  vestibulaires  chez  les  mêmes  malades. 

Procédant  avec  la  teelmiipio  ordinaiie  (méthode  do  Barany,  ciln  à 
21 0),  on  Iroiivo  ipio  le  l.emjis  d’irrigation  nécessaire  jiour  faire  aiiparaiiro 
le  nystagmus  et  les  réaelions  habituelles  j.eiit,  du  jour  au  lendemain, 
diminuer  ou  augmenter  très  au  tlelà  des  faibles  écarts  qui  ne  surjiron- 
nent  pas  chez  les  sujets  normaux. 


Chez  l’el.  :  Il 


(l’cau 


Ces  (xai-ts  siiceessiCs  peiiveril,  piirl'ois,  persisl cr  à  ce  point  ipi’il  devient  dillicile  du  se 
Hnd,  :  (10.  -  -  25.  -.'la.,  -  ;t5,  I  15.  -  -  ;!5.  lOO.-  40.-  7(1. 


e  d’nne  sCrie  d'éeai'ls  d’iii 


l'onc,  2  octohre  :  150.  125.  1.55.  120.  pais,  (1  octol.re  :  100.  —  200.  — 

255  et  150. 
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OiK'llcs  rclii Lions  peuL-on  (;Lul)lir  onln;  les  inanifoslaLions  coniilialcs 
(•lini([iii'in('riL  ol)Scrv(;cs  (^L  cos  soudaines  perturbalions  de  la  rcfloctivité 
V(!slil)idaire  ? 

1  '>  (Crises  ainriilxiiH’s  ii(‘n('ralisécs. 

l'ilhîs  sont  devoiuies  rares  à  la  Saliiétrièrc  depuis  les  médications  par 
le  >i;ardénal  et  par  les  sels  de;  bore.  B(!aucoup  d’é])il(îpLiques  n’en  ont 
(pi'iine  senl(!  ou  deux  par  mois,  d’autres  ])lus  du  tout.  Nous  n’avonsdone 
pas  eu  souvent  l’occasion  de  ])rali(pHU'  les  épreuves  de  Barany  après 
une.  (■ris(î  convulsive  Kén('ralisé(;. 

Voici  bis  résultats  comau-nant  b  malades  examinés  dans  un  délai  de 
un  (piart  d’heure  à  trois  Inmres  après  leur  crise,  et  dont  l’examen  avait 
été  pratiqué  la  veille. 

In  V('ill(‘  après  lii  crise  le  Iciidi'inain 


llanl.  .  . 

liris . 

la'cliaiil 


105  150 
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Bn  somme,  élévation  du  seuil  de  l’excitabilité  labyrinthique  pendant 
plusieurs  heures  après  une  crise  fïénéralisée. 

Toutefois  cette  élévation  n’est  pas  absolument  constante  ou  si  durable. 

Chez  llaray,  nous  n’avons  ])as  constaté  de  modilication  appréciable 
plus  de  heures  après  une  petite  crise. 

Chez  .Malch,  ])as  de  modilication  2  h.  1/2  ajirès  une  crise  sur  l’impor¬ 
tance  de.  hupiclle  on  iuî  nous  fournissait  pas  de  renseignements  précis. 

2”  Les  peliles  manijeslalions  comilialcs  (vertige. ,  absences,  etc.)  sont 
d’obs(!rvation  plus  fréquente,  elles  résistent  d’ailleurs  bien  davantage  aux 
médications. 

rii  l’cjii  considère  qu’elles  ne  se  produisemt  ordinairement  pas  d’une  façon 
absolument  capricieuse,  mais  souvent  selon  un  certain  rythme  (par  exemple 
pendant  ou  aussitôt  après  les  règles)  on  jieut  considérer  séiiarémcnt  les 
variations  île  l’c.xcitabilité  labyrinthique  sous  rinfluence  du  vertige  épi- 
leptiipic  [iroprement  dit,  d’un  vertige  isolé,  et  les  variations  pendani  une 
période  de  jours  à  vertiges  nombi'cux. 

C’étude  de  ces  modifications  aussitôt  après  un  vertige  isolé  exige  une 
mise  en  observation  assez  difticile.  Il  faut  s’y  prendre  tôt  après  l’accident 
de  jietit  mal,  pour  en  tenir  compte,  et  s’adresser  à  des  épilepsies  parti- 
eidiérement  discrètes,  dont  Te  cours  silencieux  n’est  que  rarement  inter¬ 
rompu  ])ar  un  ou  deux  vertiges. 

Or,  nous  n’avons  pas  de  cas  d’éqiilepsie  de  ce  genre  et  nous  n’avons 
jamais  pu  établir  dans  des  conditions  valables,  de  concordance  entre 
une  perturbation  passagère  d’un  régime  d’excitabilité  labyrinthique 
habituellement  stable,  et  une  manifestation  comitiale  légère  troublant 
Un  long  rcj)os. 

Chez  les  épileptiques  qui  déclanchent  une  série  de  vertiges  pendant  ])lu- 
sieurs  jours,  un  dé.séquilibre  apparaît. 


WCIÉTÉ  UE  NEUUOLOaiE 


Pcut-on  dire  (|ii(^  les  iiiodi lie.iliens  sont  dirocLciMciiL  dépcndanles  des 
vertiges  ?  Non,  iniice  (juc  nous  verrons  (pie  l’on  observe souvoriL  cli(!Z  ces 
mêmes  malades  des  variations  inexplicables,  et  ])arc(‘  <pie  l’épreuve  de 
Barany  ii’a  pas  Lonjoiirs  été  jiralicpiée,  immédiatemeid.  après  le  vertige, 
mais  parfois  de  nombreuses  heures  plus  tard. 

On  peut  cependant  coneluii^  (pi’aux  périodes  d’activité  épilepti(iuo 
correspond  chez  ces  malades  un  déplacement  variable  du  seuil  de  l’exci¬ 
tabilité  labyrinthique  —  (pie  ce  déplaeeimmt  atteint  en  am|)litude  ce 
qu’on  pcîut  observer  ajirés  des  crises  généralisées  —  (pie  l’on  ne  voit  jias 
de  rapport  direel  enire  rimporlanee  de  l'aclivilé  épileptique  et  l’impor¬ 
tance  (l(‘S  (‘carts  d’exeilabililé. 

des  vertigineuses  habituelles,  nous  (mnstatons  (prune  instabibté  à  peu 
près  permanente  des  réactions  labyrinLlu(pi(‘s  correspond  à  leur  état 
(instabilité  d’un  jour  à  l’autre,  instabilité  dans  le  cours  d’une  même  jour- 


-Ho.  ^  -  mr..-  -  7û.  —  70. 


parti- 


11  Vertiges  depuis  te  matin. 


90 


SOCIlirii  DE  ^EUUOLOGIE 


J)('  tuai  à  scplciiilifc,  elle  avail  iiiic  iii'tyent»!  de  IT)  vcrUprcs  |)ai'  jour  — 
suit  cxcil-altiliLt'  laliy  riiil  hi((iic  ;i|i[)afaissait  autniii’  df  ;  tiii  voil,  (|ii(3 
<  clltt  il  axisLc  un  prcstpjc  inverse  entre  l’activité  épile]tti(iiie 

et  l’exeitahilité  vestibidaire. 

Par  di'ux  ftds,  l’appartdl  réflexe  vestibulaire  est  jtassé  [tar  un  étal  dt; 
véritabli^  affoleirient  avtte  des  variations  de  0  à  dPO  à  tpielques  tieiires 
d’intervalle.  Il  est  niêine  arrivé  (pie  sans  irrigation  les  réactions  de  niou- 
v(‘inent  el  It»  e, lutte  suivant  l’oreilltt,  se  faisaient  a|)rés  sitnple  oeelttsittti 
des  yeitx  et  inelinaisoti  de  la  tête.  Nous  avons  retrouvé  cela  chez  deitx 
iiutrcs  malades... 

Il  nous  rt'stt!  à  dire  (pieltptes  tnots  sur  les  pertitriiatiotis  tpii  tu;  corre.s- 
potidtmL  ni  à  des  eristts,  ni  à  des  vertiges  et  qtn  semidtuit  spotitanées. 

Plies  sont  frt’apietiles  ;  titais  lorstpi’elles  devit'tinenl  très  itnportanles, 
on  peitl  souvtud,  les  ra|(port(T  à  utie  eristî  où  à  de  grands  vertiges  inaperçus 
dit  personnel  itilirmier,  et  tpii  ne  ligiiretiL  |ias  sur  Itts  cartons  des  malades  : 
nous  avons  ainsi,  plusieurs  fois,  jiresseidi  et  vérifié  des  tieeitlents  épilep¬ 
tiques. 

Il  n’en  est  pas  moins  vrai,  tpi’à  part  um 


e  seule,  loutes  les  malades  sont 
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])(‘u  sLahlf'S  dans  It'ur  n-flocüvili!  vaisLibulairc,  coniinc  nous  l’in(li(iuons 
au  (lcl)ut  do  coLte  ùLudo. 

Oiiollos  conclusiotis  ])ouvons-noiis  poser  ? 

1°  Aux  crispa  comuilaiiiea  (jpiipralisêes  succède,  habiluellcnienl  un  epuise- 
nipnl  paaacKjer  des  réncliona  lahijrinlhupies. 

2“  Les  arcidenis  isolés  de  pelil  mal  exerceul  une  influence  difficile  à  déler- 

Les  cpilepliipies  <pii  oui  i)lusieurs  rerliyes  comiliaux  (piolidiens,  el  (pie 
nous  avons  observés,  présenlenl  une  inslabililé  prescpie  pennanenle  de  leurs 
réaclions  vcslibulaires  :  allernaiives  d’e.ragéralion  el  de  déficil.  Dans  Vêlai 
de  «  pelil  mal  <>,  celle  inslabililé  s’exaçjère,  devienl  de  l’affolemenl.On  voil 
des  réaclions  inslanlanées  suivies  de  vérilables  écliiises  de  la  réfleclivité. 

3“  F, afin,  pendanl  les  périodes  de  calme,  c'esl-à-dire  dépourvues  d’acci- 
denl  de  grand  el  de  pelil  mal,  la  réfleclivilé  peul  se  mainlenir  à  un  seuil 
relalivemenl  fixe,  puis  présenler  des  varialions  d’excilabililé  franchemenl 
palliologiipies.  Le  mécanisme  ipii  préside  à  l’élaboralion  des  réflexes  vesli- 
bulaires,  subil  des  pcrlurbalions  ipie  ne  dénonce  pourlanl  aucune  manifes- 
lalion  clinbjue. 


l’assaut  au  second  objet  de  notre  étude  :  des  excilalions  d’origine 
veslibulaire  peuvenl-elles  déclencher  des  phénomènes  épilepliques  ?  Ouatre 
malades  sur  (juinze  conlirraent  notre  attente. 


Ant .  ^  grande  vertigineuse  :  Labyrintlic  très 

Willi .  (  c.xcitable. 

Bris  .  Vertigineuse  moyenne. 

Malcli .  Très  petite  épileptique. 


Sauf  eliez  Mal(  h.,  les  vertiges  épileptiques  ont  apparu  dès  les  jne- 
miors  centimètres  cubes.  Vertiges  épileptiques  absolument  caractérisés 
avec,  nàlenr,  fixité  du  regard  ou  révulsion  des  globes  oerdaires.  Accom¬ 
pagnés  d(\  trémulations  des  lèvres,  secousses  de  la  face  ou  d’un  bras, 
une  fois  ménu!  avec  imand-inencc  d’urine. 

Nous  l(!s  avons  maintci  fois  i)rovo(]ués  chez  .VnL.,  sujet  éminemment  fa¬ 
vorable.  Il  sembl(!  bien  ([ue  cette  malade  était  en  recrudescence  d’acti¬ 
vité  épileptique  lorscpie  cette  e.\])érionce  fut  j)ositive. 

Les  résullals  rnérilenl  d'aulanl  plus  d’allenlion  (pVils  lendenl  à  démon- 
Irer  ipie  le  corlex  peul  n'êlre  pas  le  seul  poinl  de  di'clanchemenl  de  Vépilep- 

II  ne  s’agit  point  là  de  faits  d’é]>ilej)sie  d’origine  auriculaire  sur  les- 
(piels  nous  aurons  l’occasion  de  rev(mir  et  pour  lesquels  l’épine  irrita¬ 
tive  évidente  se  trouve  dans  une  lésion  même  de  l’oreille  moyenne  ou 
interne. 

Ici,  il  s’agit  d’une  excitation  provoquée  qui  ])artant  de  l’oreille  a 
déterminé  dans  l’Encéphale  une  telle  perturbation  qu’il  en  est  résulté 
une  manifestation  comitiale. 
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Nous  cornpIoLorons  coLto  cLiuJo  eu  disorit  que  la  pilocarpinc  et  l’adré¬ 
naline  agissent,  chez,  les  épilepti(iucs,  sur  les  réactions  lahyrinthi  (jucs,  dans 
le  sens  ([u’on  devait  prévoir  : 


X.  —  La  réaction  du  Benjoin  colloïdal  dans  la  Confusion  Mentale 
toxi-infectieuse,  [lar  M.  Mai  iuck  Diuk  (do  Toulouse). 

•  l’avais  conslaté  fauidard,  la  guerre  l'existenee  eluv.  des  confus  gra- 
V('in(Uit  corniiiol  ionnés  des  réaelions  d(^  Wassertuaiui  [)arLiellenient  et 
LransiLoii-(;ineid,  posil  ives. 

D(‘puis  lors,  j'ai  rejiris  la  (piestion  avec  l’aide  de  la  réaction  de  ben¬ 
join  colloïdal.  On  sait  (pie  (liiillain  a  inoidré  la  valeur  ipiasi  censtanto 
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<Jc  la  floculation  des  5  premiers  tubes  dans  le  diagnostic  de  la  syphilis 
iKu  veusc.  On  sait  également  que  dans  la  normale  on  observe  une  préei- 
])itation  fréquente  dans  les  tubes  6  ou  7.  On  a  signalé,  d’autre  part,  la 
floculation  étcndiu;  dans  les  états  méningés  aigus  ou  subaigus  non  spé- 
(•ifi(iues,  en  dehors  des  5  premiers  tubes,  mais  avec  des  signes  cytolo¬ 
giques  spéciaux  et  de  rhypcrallniminose. 

Or,  j’ai  rencontré  de  fa<n)n  à  peu  prés  constante  (;n  même  temps  qu’un 
Wassermann  partiellement  et  transitoirement  positif,  l’existence  de  la 
floc.ulation  plus  ou  moins  complète  dans  les  tubes,  de  6  à  12  (les  5  premiers 
étaid,  respectés)  cliaquefois  que  j’ai  praticiué  l’épreuve  dubenjoin  colloïdal 
dans  des  cas  de  confusion  mentale  toxi-infcctieusc  (postépilcptique  puer¬ 
pérale  infectieuse).  Cette  réaction  ne  s’accompagnant  pas  d’iiyperal- 
buminuric  ni  de  lymphocytose,  elle  fut  tiansitoire  et  disparut  avant  les 
troubles  mentaux  <jui  guérirent. 

L’application  de  la  méthode  d(^  Guillain  à  la  psychiatrie  pure  offre  les 
avaid.ages  suivants  : 

/l)  Diagnostic,  de  laboratoire  précis  entre  la  .syphilis  nerveuse  et  les 
accid(mts  non  spécilicpuis  contusionnels,  la  floculation  sc  produisant  dans 
des  séries  de  différents  tulios. 

7i)  Diagnostic,  erd.re  les  confusions  toxi-infcctieuscs  et  certains  oni- 
l'ismes  promontoires  de  la  D.  P.  où  la  floculation  n’est  pas  supérieure  à 
la  normale. 

C)  Valeur  pronostique-  intéressante  de  la  disparition  de  la  réaction  de 
floculation  des  tulies  de  6  à  12  (jui  précédé  la  guérison. 

XL  —  Rendement  fonctionnel  du  Muscle  et  engorgement  Lympha¬ 
tique,  par  MM.  L.  ÀLyuiEn  et  G.  J.vcquet. 

Nous  avons  étudié  comi)arativcmcnt  les  caractères  olqectifs  du  muscle, 
d’une  part,  chez  des  adultes  ou  adolescents  se  livrant  à  l’entraînement 
sporlif  (.lac(piet),  d’autre  [)art,  chez  (h^s  Idessés  d(‘  guern'  et  des  malades 
atteiids  d’affections  diverses,  mdamment  de  rliumalismes  musculaires 
ebroni(pi(îS  (-Mcpiier).  Plusieurs  milliers  d’observalions  nous  ))ermeDent 
des  conclusions  générahss  dont  voici  les  points  essentiels  : 

Tous  ceux  (pii  s’occiqn'nt  de  culture  physicpie  savent  qui',  d’après  leur 
rendement  fonctionnel,  on  ]ieut  distinguer  les  muscles  bons  et  mau¬ 
vais.  L(!  bon  muscle  sportif,  indépendamment  de  sa  foiine,  allongée  ou 
ramassée  (m  boule,  se  r((c.onnaît  aux  deux  caractèri's  suivants  ;  1°  il  est 
détaeln),  c’(!st-à-dire  mdteimmt  de.ssiné  au  ])alper,  bien  isolable  des  par- 
I  ies  voisines,  sur  toute  la  longueur,  aussi  bien  du  tendon  que  du  corps  charnu  ; 
2»  on  le  trouve  homogène,  également  souple  dans  toutes  ses  parlics,  s’il 
est  en  position  de  relàclnunent.  Gos  caractères  indiquent  un  muscle  apte 
au  travail,  résistant  à  la  fatigm;,  et  (jue  l’entraînement  amènera  facile¬ 
ment  à  sa  forme  oiitima. 

Au  contraire,  le  mauvais  iniiscb'  est,  si  on  le  palpe  à  jileine  main,  plus 
difficile  à  délimiter  d’avec  les  ]iarties  voisines  ;  en  particulii'r,  son  ten- 
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^  sorni.icnl,  mal  isolai)!, 's,  pou  .lisLiiioLs,  le 
(■on)s  oliarmi  osL  ituluré,  soit  on  lol.aliLô,  soil,  on  parlio  ;  oorLains  faisooanx 
l'ouIcnL  onLro  les  doi^H.s,  comme  dos  conlos,  d’aiiLros  gardant  leur  souj)losso  ; 
cotte  induration  peut  no  j)as  s’otondro  à  toute  la  longueur  du  muscle, 
se  localiser,  par  oxom[)le,  aux  insertions,  oooujwr  tout  un  segment  du  ef)r[)S 
charnu.  Le  muscle  [uatsenl aut  ces  caractères  ne  i)oul,  avoir  (pi’un  mauvais 
rendement  fonctionnel  ;  il  se  faligiu*  vile,  les  grands  mouvements  et  les 
efforts  rendent  si's  insertions  douloureuses  ;  en  (in,  rentraînoment  est  sou¬ 
vent  mal  supporté,  donne  des  résultats  jiiédiocres,  ou  même,  conduit 
i  du  muscle,  avec  fatigue  générale  de  tout  l’or- 


■  les  carae|ér-es  objectifs  du  mauvais  mus(de,  il  est 
e  d’en  faire  une  palj)ation  métliodi(pie,  véritable  masso-diagnos- 
tic  :  1,'  muscle  est  mis  en  ])osition  de  relàcbemi’ut,  aussi  eomi)let  (pie  |)OS- 
sible,  la  main  est  apimsée  à  plat  perpendiculairement  à  la  din'ction  des 
fibres  musculaires,  la  pulpe  des  1  derniers  doigts  étant  bien  ajijiliipiée  sur 
la  (larlie  à  explorer;  on  fait  exéeul  er  des  mouvements  de  circuniduction, 
puis,  un  va-et-vient,  à  l’aide  non  pas  des  doigts,  mais,  de  l’épaule  et  du 
coude,  la  main  ri'stant  loujours  parfaitement  soujile  ;  la  force  de  ces  mou¬ 
vements  doit  être  jusle  suflisanle  pour  faire  glisser  la  peau  sur  lesn'gions 
sous-jacentes.  On  e.x|)lorera  ainsi  les  parties  su[)erlicielles  ;  pour  atteindre 
j)lus  en  profondiMir,  il  faut  assouplir  jiar  un  massage  jiatient  les  indura¬ 
tions  ([ui  pourraient  gêner,  ou  bien  contourner  les  bords  du  muscle  en 
tà(  liant  d’insinuer  le  boni,  des  doigts  juscpie  sous  sa  face  profonde. 

On  arrive  ainsi  à  se  rendre  com[)le  (jue  si  le  mauvais  muside  est  mal 
détaebé,  diflicile  à  isoler  des  parties  voisines,  c'est  ,pie  S(‘s  intersiiees 
et  le  tissu  eomieclif  |iériuiu.seulaire  soûl  envabis  par  les  grains,  pbupies, 
indurations  diffuses  de  la  eellulile  (pie  l'on  .sent  rouler  sous  les  doigts, 
souvent  avec  la  crépitalion  neigeuse  ou  parcheminée  caractéristiipie.  La 
cellulite  prédomine,  le  plus  souvent,  à  la  face  jirofonde  des 


cices,  c’e.st  par  l’irritation  de  la  c 
fl, -es,  plus  douloureuscsà  la  pression  ([u’aux  endroits  où  l’irritation  fait 
défaut.  One  la  cellulite  disparaisse,  le  imisele  redevieni  soujile,  bomogène, 
et  retrouve  un  bon  rendement  fonctionnel,  avec  r,';sistance  à  la  fatigue  et 
aptitude  à  rentraimmient,  aussi  longtemps  (pie  la  eelbilite  ne  s('  sera  pas 
l'eprod  iiite. 

dons  ceux  ,pii  ont  étudié  la  eelbilite,  la  considèrent  comme  d’origine 
toxiipie,  mais,  faute  de  eomiaîlre  sa  eori'^t  itiil  ion  anatomiipie,  sa  signi- 
licatioii  reste  encore  im[)réeise,  son  traitemeni,  trop  empiri(|ue  et  ])eu  au 
point.  Lu  étudiant,  comme  nous  l'avons  fait,  denombreiix  sujets,  et  sur¬ 
tout,  eu  les  suivant  un  cerlaiii  leiiips,  ou  s’aperç.joit  (pie  la  cellulite  n’est 
s  offre  une  distribution  .semblable  cbe/,  tous, 
ises  et  serrées,  comme  celles  de  l’éjiitro- 
cblée  ;  aux  points  de  croisement  des  muscles,  et,  si  l’oi 
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plus  s(;ul(;iuonL  lo  muscle,  mais  r(mseml)lc  d’un  membre,  on  trouve  les 
nodosités  dis])osées  en  traînées,  concordant  avtîc  la  direction  générale 
des  gros  troncs  lym])liati(|ues,  et  remontant  vers  les  ganglions  de  la  racine 
du  inendn-e.  (auix-ei  particijK'nt  à  rengorgeinent.  Enfin,  les  séreuses  et 
gaines  synoviales  eompris(^s  dans  la  région  atteinte  sont,  d’ordinaire,  légè- 
l'ement  tunu’diijes,  avec;  empàti'nuînt  de;  leurs  cul-de-sac  et  des  tissus 
voisins,  et,  niênu',  rénitentes  ou  fluctuantes. 

La  cellulite  du  mauvais  muscle  n’est  donc  qu’une  localisation  de*  l’en- 
gorgemeid  lympliaticpie  étendu  à  toute  une  région  anatomique,  cettecon- 
ception  di;velop])ée  j)ar  l’im  de  nous,  dans  plusieurs  articles  auxquels 
nous  renvoyons  pour  détails  (1),  comporte  une  sanction  tliérapeutique  : 
masscü- 1(!  mauvais  muscle  l’améliore  peu,  ou,  même,  le  fatigue,  si  les  voies 
(b;  drainage  lymphatique  (buneurent  obstruéc's.  Au  contraire;,  en  désen¬ 
combrant  les  lymphatiques  (h;  la  racine  du  nnembre;,  on  réduit  ensuite;, 
bien  plus  facilement,  la  cellulite  des  parties  distales,  et  certains  muscles 
ejui  semblaient  tre'is  pris,  reprennent  parfois  leur  soujilesse  et  récupèrent 
un  bon  re'neh'memt  fonctionnel,  presque  sans  traitement  direct. 

Désobstruer  h's  lymphatiques  n’est  pas  tout  :  l’emgorgement  peut  se 
reproduire-,  tant  (|uc  persiste  sa  cause.  Voici  ce  que  nous  avons  observé  à 
ce  sujet  : 

Le  Iraïunalismu  ])e;ut  agir  de  deux  façons  :  1“  line  cicatrice,  surte)ut  si 
elle  (3st  indurée,  eentoiirée;  ele;  tissuscnflammés,  une  contusion,  interromiient 
le;s  voies  lytuj)hati(pie-s  :  e-n  amont,  s’ac.cumule  la  cellulite,  souvent  meîme, 
l’ajeléme  do  stase  lymjehatiepjc  ;  2“  re;ngorgcme;nt  lymphatique  est  elétcr- 
miné  par  la  résorption  el’œele';mes,  d’hématomes, d’épanchernentssynoviaux. 

L' injerlion,  avec  on  sans  siqepuration,  pe;ut  eléterminer  l’engorge-ment  : 
celui-e'i  n’est  pas  pro[)ortionn(;l  à  son  intensité,  il  est  la  conséquence  d’une 
résorption  défectueuse,  traînant  en  longueur,  et,  souvent,  favorisé  par 
l’impotenc.e  musculaire  prolongée.  Notons  que  l’obstruction  lympha- 
licpie  doit  être  respectée  tant  que  l’infection  n’est  j)us  éteinte,  car  elle 
opfiose  uni;  liarrière  à  sa  diffusion.  I  l’autre  ])art,  des  réveils  inflammatoires 
peuvent  être  provo(|ués  |iar  <b;s  iuouvenu;nts  ou  maïueuvres  physiothé- 
i-api(pi(;s  excessifs  ou  pr(';tnaturés  ;  (;n  particuli(;r,  dans  les  l'iumiatismcs 
bl(;nuorrhagiques  ou  susj)ects  de  tuberculose,  la  i)lus  extrême  prudence 
e,st  (h;  rigueur, 

Le  siirnieiKKje  n’(;sL  |)as  seuh;m(;nt  h;  surentraînement  dn  au.x  (;fforts 
immodérés,  il  est,  aussi,  déterttiiné  ])ar  d(;s  contractions  'nusculaircs 
non  fatigantes  (;n  elles-mêtn(;s,  mais  trop  prolongées  ou  répétées  sans 
repos  suffisant.  On  compr(‘nd  ainsi  l’i-ngorgeinent  des  rhumatismes  mus- 
culair(;s  professionn(;ls,  ou  par  attitudes  vicieuses  habitin-lles. 

L’niilo-iiiloxicalion  arlkriliqua  est  la  grande  cause  du  mauvais  muscle, 
surtout,  croyons-nous,  l’intoxication  hépato-digestive.  A  cha(|uc  poussée 

(I)  Ai.ouiuii.  -  lyiii|)liaU(|U(‘.  a  s.a  place  ea  palliald-rie.  (Rizrlle.  <ks 

Ilôpilnur,  l'.M!),  a"'  5(1  cl,  .5S.  I.’K.  !..  el  l,ioiiljies  de  la  iiulrilieM  }réaé''ale,  U.  II., 
l!r.JI.  'l'l■ollllle^  aerveax  par  eagargeitieiil.  lynipliaUipii-.  lii’i'iia  Ni’urulmjiqm',  11)17. 
riMlèines  el  eagergeni(;al  lyniphaliipie.  lUiiiw  de  Méii'cine,  1923. 
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,  celui-ci  SC  reproduira  à  la  moindre  cause  et 
1,  tant  que  les  fonctions  d’assimi¬ 
lation  et  de  désassimilation  resteront  défectueuses.  Ceci  permet  de  com- 
prendre  la  variabilité  des  résultats  d’un  sujet  à  l’autre  :  pour  faire  un  bon 
muscle  d’un  mauvais,  il  ne  suffit  |.asde  lui  assurer  une  bon  drainage  lym- 
pliati(pie,  il  faut  une  bonne  nutrition  générale.  Ceci  cxpli([uc  l’échcc  du 
traitenuuit  de  l’engorgement  lymphatiipie  chez  certains  intoxiqués,  ine.a- 
|)ables  d’éliminer  leurs  décliets,  ou  b^s  re|)roduisant  aussitôt.  L’état  géné¬ 
ral  étant  amélioré,  ou  ])ourra  utilement  combattre  l’engorgement  lym- 
jdiaticpie  (st  prati(pier  r(!ntraînement. 

Il  est,  enfin,  évident  que  le  mu.scle  doit,  pour  donner  un  bon  rcncle- 
nient  fonctionnel,  être  sain,  et  posséder  une  circnlation  sanguine  suffi- 


de  la  circulation  sanguine  sont  me 
culation  ]ynq)liati(pie,  et  ces  derniers 


A  côlé  de  l'innervai  ion  motrice,  nous  commencotis  à  e 
lane(!  di^  l’innervalion  synipal  hiipie  :  on  la  soiqie.onne,  aujourd’hui,  de 

(|u’à 


tôt  à  connaître  la  v 

Enfin,  nous  n’oublierons  jamais  b^s  différ 
•  levient  difficilement  un  athlète,  (d  certains  muscles,  sains  d’apparenc(q 
oïd,  utie  fi'agilité  s[iéciide,  les  [irédis[)osant  à  la  fatigue,  à  l’atrophie,  à 
reuraidissernent.  Ces  réserves  faites,  nous  croyons  pouvoir  conclure  que 
r('‘tude  de  l’engorgement  lym[)hati(iue  du  muscle  donne  b;  meilbmr  critère; 
idijeclif  d(î  son  refidemeid.  fmiclionnel,  elle  est  un  f 
bien  pour  le  méile.e.in  epie  pour  r(;idraîneur  sjiortif. 

l»la([ues,  indui-alions  de  la  celbdite,  (;t  celb;-ci  s’él,(;nd  à  tout  le  système 
lynqihatiepie  régimial  ;  b-s  troncs  et  ganglions  apparaissent  engorgés, 
siM’(;usi's  (;t  synoviales  |iarl  icipeid,  au  i)roc(;ssus.  Surmenage  (;t  auto-into.xi- 


reiigorgenient  ly m[)bali(pie,  ipd  peut  êl.re  (;ncor(;  jxist-irde.ctieux  ou  trau- 
matiepie.  Ces  notions  ont  une  grande  inqaiiiance  [eratiepu;,  < 

rd,  est  le  meilleiu'  moyen  de  reendre;  au  mauvais  mu 
e  et  d'ai 
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NEUROLOGIE 

ÉTUDES  GÉNÉRALES 

SÉMIOLOGIE 

Considérations  générales  ,  théoriques  et  pratiques,  sur  la  Neurologie,  par 

STiiFiiiîN  Chauvet,  Monde  méd.,  p.  1,  1-15  janv.  1921. 

Arliclu  d’im  iiiLérôl  ol  (l’une  parlée,  générales.  T.’anlenr  lait  ressarlir  les  prngrès  de 
la  séndal()gi(!  uorve.nse  aelnelle,  basée  sur  l’objcTlivilé,  el  il  en  dénanee  les  insnlTisanecs. 
On  sait  bioi  peu  de  ehase,  de  la  pallialagie.  dn  syin|iatln(ine,  an  ne  sait  pas  tiiaa’ parti, 
e.otntne  il  fainlrait,  des  troubles  s(aisitirs  el  dos  algies  ;  il  y  a  des  maladies  nerveuses  (pu 
penve.id,  ne,  pas  avoir  de  signes  obj(Ælil's,  au  mains  à  leur  début.  La  sémiologie  siibjec- 
live  est  destinée,  à  prendre,  dans  la  séjiiiologic  iHîrveu.sii,  une  importanee  croissante. 
C(dle.-ci,  la  sémiologie  niTV(nise,  afrirme  déjà  sa  suprématie,  non  scnlcment  à  cause  de 
la  fré(pience  des  maladies  nerve.iisos,  des  troubles  nerv(Mix  de  tous  genres,  notamment 
d(!  ceux  (pn^  conditionnent  les  altérations  viscérales  et  dont  il  s’agirait  de  savoir  r(!- 
connaitre  l’origine,  et  ay)pr6cie,r  l’entière  signirioation.  E.  !■'. 

Sur  l’absence  du  Réflexe  rotulien  chez  des  jeunes  gens  apparemment  sains, 

par  Guido  Gaucini,  Annali  dcl  Manicnmo  pruv.  di  Pcnigin,  p.  55,  janv. -déc.  1919. 

On  en  connaît  dix  cas,  huit  avec  sypliiiis  paternelie,  eiirtaine,  deux  avec  syiilnlis 
paloindb^  probable.  Pourquoi  l’absimce  (bw  réflexes  rotnli(Mis  est-(îlle  donc  si  rare 
che/.  les  liérédos  ?  Il  y  a,  dans  ces  cas  exceptionnels,  une  chose  de  [dus  qui  conditionne, 
l’interruption  de,  l’arc  on  (pielquc  point  de  la  voie  afférente  :  tabes  tout  à  fait  initial  ? 

F.  Deleni. 

Gino  Hava.  lUIlexi:  périoslé  du  talon.  (Soc.  rnéd.  de  Bologne^  déc. 1920).—  Le  Uéflcxc 
périoslé  du  lahn  s’obtient  parla  percussion  du  talon  dans  son  angle  postérieur-iiiCérieur, 
ce  ([ni  [(rovo(|ue,  la  cunlraetian  des  muscles  demi-tendineux,  (Uuni-niendjraneux  et 
biceps  fémoral.  Le  sujet  doit  être  placé  dans  le  décubitus  latéral  et  l’on  fait  la  p(!rcussion 
du  talon  sans  lever  le  membre  du  [dan  du  lit.  Le  membre  doit  être  en  fiexion.  Le  rôllexe 
est  présent  en  général  cbeis  les  sujets  nerveux  et  très  fort  dans  les  cas  avec  lésion  de  la 
voie  pyramidale  ;  il  est  aboli  lors(|u’il  y  a  lésion  de  l’arc  diastaltiqm!  formé  de  la  l"  ra¬ 
cine  sacrée  (centripète)  des  segments  d®  et  5«  lombaires  et  l''“ct2”  sacrées  et  des  racines 
centrifuges  correspondantes.  Son  absence  d’un  cûté  peut  quelquefois  être  utile  pour  le 
diagnostic  do  tabes  au  début.  A. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

cerveau 

Quelques  faits  de  Physiologie  pathologique  touchant  l’Epilepsie  jacksonienne 
consécutive  aux  Blessures  de  Guerre,  [lar  Uené  Leriche,  Presse  méd.. 
n«  ül) ,  P-  sept.  I9‘20. 

Les  faits  qu’apporte  l’auteur  sont  susceptibles  d’orienter  les  recherches  concernant 
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c^pil(;|)L()g(;Mu  cl,  s’accomijuf'iiant  (l’une  amiiiih;  c(trlical(3  marciiiéc.  2»  Nombre  (U;  jack- 
soiiions  lie  f'(i(a‘rc  ont  de  l’hypoLension  absoliK!  ou  rclalivo  du  liquide  céplitdo-rachidnui. 
d»  Clie/,  un  jacksonion,  rai  U>r((  liuiuéralo  du  ciUé  où  sc  prodiiisaiL  1(!S  idu’uionicnos  convul¬ 
sifs  était  en  état  de  dilatation  liabituollc  ;  sa  ligature  a  heureusement  modifié  les 
S(!nsations  périidiériqucs  du  malade. 

Il  y  a  lieu  d(!  rechercher  dans  l’avenir  :  1“  si  on  n’améliorerait  pas  l’état  des  jackso- 
niens,  déjà  opérés  an  niveau  de  h'ur  foyer  eérétu'al,  en  modifiant  leur  circulati(ju  encé- 
phali(|ue  par  l’ancienne  sympath((ct((mie  d’Ahixander  ;  2“  si,  ai>r(‘S  une  opération  sur 
le  cerveau,  on  iu(  les  maintiendrait  pas  en  moillenr  l’uiuilibre  cérébral  par  des  injections 
Konv(mt  répétées  (tons  les  deux  jours)  de  petites  doses  de  sérum  artilicici  ^150  cmc.)  ; 
3"  si,  après  le  traitement  cérébral  convimable,  la  ligature  de  l’huméralc  à  la  partie 
moye.nnc,  opération  sans  danger,  ne  devrait  [tas  être  substituée  au  lien  vaso-constricteur 
(pie  tant  d’épileptiques  iiortent  constamment  avec  un  certain  succès. 

!•;.  F. 

Faut-il  opérer  les  Jacksoniens  en  Etat  de  mal  ?,  par  Iîené  Lniiiciii;,  Bull,  ci  Mcm. 
de.  la  Suc.  de.  Chirnnjic  de.  Paris,  n“  32,  p.  1328,  30  nov.  1920. 

I.enormant  et  LecèiU!  estinumt  ([ii’il  faut  (qu'a-er  pour  faire  e,('sser  l’état  de  mal  ; 
Leriche,  au  contraini,  pense  ([u’il  faut  d’abord  faire  cesser  l’état  de  mal,  puis  opérer  à 
froid  ;  l’état  de  nnd  ((st  un  état  (l’i'apiilibrc  rompu  ;  opérer  d’urgence  ihs  t('ls  malades, 
d’un  maniement  délicat,  c’est  ris(pier  le  désastre.  Cela  ne  signifie  nullement  ([ue  les 
malades  seront  abandonnés  à  leur  sort,  mais  bien  (pi’on  s’occupera  d’eux  activement. 

Il  y  a  deux  sortes  de.  jacksoniens  ;  ceux  ayant  de  l’hypertension  du  Ii((ui(le.  cé|ihalo- 
rachidien,  ceux  ayant  de,  l’hypotension,  ([ui  sont  nombreux.  Pour  faire  cesser  l’état 
de  mal,  on  ramènera  la  pression  du  li(iui(le  eépludo-rachidien  à  la  normale  ;  s’il  y  a 
hypertension,  évacuer  du  liquide;  s’il  y  a  hypotension,  injecter  du  sérum  sous  la  peau, 
yuand  l’état  de  mal  a  cessé,  l’intervention  est  indiquée.  Elle  jieut  être  faite  24  heures 
après  la  cessation  des  crises  (anesthésie  locahî,  position  assise).  E.  1’. 

Aunauu.  Enihurnire  de  la  Itêijiun  Pariclu-nccipilalc  droilc  :  Crise  d' Epilepsie  jark» 
sonienne.  ’J’répanalion  immédiale.  Guérison  upéralnire.  Troubles  audilijs  visuels,  psychi¬ 
ques  cumséculi/s.  Trépanalion  iléralivc,  sous  aneslhésic  locale.  Amélioralion  des  symptômes. 
(Soc.  Se.  méd.  Saint-Etienne,  1“'  déc.  1920.  Luire  méd.,  n»  1,  p.  50,  janv.  1921.) 

E.  E. 

ÉPIDÉMIOLOGIE 

Note  sur  les  caractères  de  l’Encéphalite  léthargique  observée  à  Lille,  )iar 

CoMUEMALE  et  E,  iJijiioT,  Itull.  de  l'Académie  île  Médecine,  n°  15,  ji.  34 S,  13  avril  1920. 

Le  but  (le  cette  e.ommunication  est  (l’indi(pier  les  caractères  dominants,  utiles  au 
diagnostic  et  au  prononstie.,  relevés  au  cours  de  la  petite,  épidémie  de  Lille.  Ilon/e  cas 
ont  été  obse.rvés.  E’àge  moyen  des  sujets  était  de  28  à  3,8  ans,  saut  un  entant  de  12  ans 
et  2  homnnw  de  48  à  53  ans.  4  temuies  dont  une  enceinte  (l((  8  mois.  I.e  tableau  cli¬ 
nique,  fut  variable,  en  ses  détails  :  tantôt  les  liremières  manifestations  ont  été  brusques 
•ivec  V(innss('m(Uits  et  phénomènes  généraux  ;  tantôt  début  insidieux  et  iirugressit  par 
somnolence,  d’abord  intermittente,  puis  (h!  plus  en  plus  manjuée  ;  enfin  troubles  visuels. 

L  hypersomnie  a  présenté  tons  les  degrés,  depuis  rapathi(!  jusqu’à  la  léthargie 
l'rofonde.  La  constance  de  ce  symptôme  n’est  jinS  absolue  ;  h(  nuit,  il  peut  y  avoir  du 
'  '.liK!  cl  ,|(,  l’agitation.  Impassibilité  du  visage,  (puehpietuis  e.atai.onie.  Deux  malades, 
•I  la  eonvalescenee,  ont  gardé  un  type  parkinsonien.  Paralysies  dissociées  et  incomphMes. 

e  p  us  souvent  diplopie  passagère.  Parésie  des  releveur.s  ;  (pu'hpiefois  [laralysie  faciale 
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tiu  vi'ilu-i>ulaUni;.  HÈficxcs  rolulicns  le  plus  souvent  vifs  niais  variables.  IJeux  fois 
rfifle.xe  jilantairc  en  extension.  Fièvre  variable  :  au  début  ,'18  et  30“  ;  elle  ]ieuL  disparaître, 
elle  peut  persister  moins  élevée  ;  quelquefois  bypertlieruiie.  Aucune  courbe  régulière. 
l*ouls  en  rapport  avec  la  tenqiératurc.  Constipation  fréquente  et  tenace.  Aniaigrisseinent 
rapide,  et  nonsidérable  dans  les  formes  graves. 

Signe  important  :  abaissement  delà  tension  artérielle  à  la  période  d’état  ;  à  la  conva¬ 
lescence,  elle  su  rapproche  de  la  normale. 

liien  d’anormal  dans  l’urine,  ni  dans  le  sang,  l.o  Wassermann  fut  toujours  négatif. 

Le  liquide  céplialo-iacbidien  fut  plus  souvent  by|iertendu.  Albuminose  normale  ou 
à  jieine  augmentée.  Tension  en  sucre  plutôt  augmentée.  Lymphocytose  constante,  mais 
légère,  n’ayant  jamais  dépassé  38  liar  millimètre  cube.  File  jieut  persister  alors  que 
les  signes  cliniipies  ont  disjiarn.  Le  dosage  de  l’urée  dans  le  sang  et  le  liquide  céphalo 
rachidien  a  niiintr’é  l’élévation  du  taux  de  l’urécî  dans  le.s  deux  li(pndes  chez  le, s  malades 
qui  sont  morts  ou  d’hy|)erth(a'mi(!  ou  de  cachexie,.  Fvolution  fatale  dans  un  (piart  ou 
un  tiers  des  cas  par  deux  processus  :  taid,ôl  mort  avec  des  phénomènes  d’infee.tioTi  et 
d’hyperllu'rmie.,  soit  avec  une  élévation  progressive  de  la  tempéi'ature,  soit  atirès  une 
rémission  ;  tantôt  mort  avec  une.  véritable  intoxication  sccondaini,  l’azotémie  paraissant 
liée  à  la  dési[d,égrati<m  tissulaire.  Cette  élévation  graduelle  du  taux  nréi(pie,  ijui  est  un 
élément  nouveau  dans  la  desci-iption  de  l’encéphalite  léthargique,  serait  le  témoin  de 
révolution  défavorable  de  la  maladie.  F.  F. 

L’Encéphalite  léthargique  en  Corrèze,  parLAuniE,  liiill.  de  V Académie 
de  Médecine,  n“  10,  p.  .357,  20  avril  1920. 

M.  Laubii^,  de  Donzenac  (Corrèze),  présente  la  relation  de  10  cas  d’encéphalite  léthar- 
giipie  observés  par  lui  ou  par  scs  confrères  dans  quehpies  localités  très  voisines,  depuis 
le,  mois  de  juillet  1919.  Sur  ces  10  cas,  il  y  eut  A  morts.  La  forme  léthargique,  avec  on  sans 
myoclonie,  a  été  la  plus  fréquente.  Dans  3  cas,  délire,  avec  excitation  vive,  soubresauts 
tendineux,  ptosis,  <liplopio,  etc,..,  lymphocytose  faible  du  liquide  céphalo-raehidicn. 

La  transmission  dii'ecle  et  surtout  imlirecte  de  la  maladie,  a  été  éviilente,  surtout  dans 
deux  di^s  villages.  A  Chaumont,  il  y  a  eu  eoid.agion  8  jours  aui)aruvant  entre  un  habitant 
jusqu’alors  sain  et  le  pèia;  d’un  malade.  l'Iusieurs  malud(^s  paraissent  s’être  conta¬ 
gionnés  à  lirivc.  F.  F. 

Recherches  expérimentales  sur  le  Virus  de  l’Encéphalite  léthargique,  par 

C.  Levaditi  et  1*.  llAnvinu,  Ilidl.  de  rAcadémie  de  Médecine,  n^  16,  p.  365  20  avril 

1920. 

i\I  .M.  r.evaditi  et  I  larvier  <int  réussi,  après  plusieurs  essais  infructueux,  à  transmettre 
la  maladie  au  lapin,  jiar  inoculation  intracérébrale  il’une  émulsion  d(is  ceid.res  nerveux 
d’un  cas  humain.  L’animal,  après  une  période  d’incubatim  (pii  varie  de  4  à  5  jours, 
présente  des  symptômes  d’irritation  méningée,  un  état  de  torpeur,  des  secousses  inyo- 
cloniques  ou  des  mouvements  choréiipies  généralisés.  L’examen  microscopique  des 
centres  nerveux  décèle  des  lésions  d’encéphalite  compai'ables  à  celles  observées  chez 
l’homme.  L’inoculation  par  la  voie  des  nerfs  périphériipies  ^nerf  sciatique)  et  parla 
voie  oculaire  (chambre  antérieure  du  l’ieil)  donne  également  des  résultats  positifs 
chez  le  lapin. 

Le  singe,  de,  même  que  le  cobaye,  ne  sont  jias  sensibles  au  virus  humain.  Par  contre, 
ces  animaux  contractent  la  maladie  a|irès  inoculation  intracérébrale  avec  une  émulsion 
do  cerveau  virulent  de  lapin.  L’agent  de  l’encéphalite,  est  un  virus  llltrant.  Il  conserve 
sa  virulence  après  un  séjour  prolongé  dans  la  glycérine  ou  après  dessiceai.ion. 
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Contagiosité  de  l’Encéphalite  léthargique,  par  AnNOLn  Netter,  Bull,  de  l' Aca¬ 
démie  de  Médecine,  n”  17,  p.  373,  27  avril  1920. 

La  conlugiosiL;  dn  l'i'iicàplinliUi  kHliargiqiie  n’osL  pas  doulousB,  niais  il  est  difficile 
de  la  Illettré  en  évidence.  Cependant  .\1.  Netter  en  cite  des  cas  démonstratifs.  Telle  est 
cette  épidémie  faniiliide  consécutive  an  retour  d’iinc  enfant  tombée  malade  en  pro¬ 
vince.  Tel  est  le  cas  d’nne  fille  atteinte  ([ne.l(|nes  semaines  après  son  itère,  les  cas  de  deux 
cousines,  de,  deux  snmi's,  d’nne  surveillante  du  service.  Les  exemples  de  cette  sorte 
sont  rares. 

Selon  tonte,  vraisemblance,  le  contage  de  l’encéphalite  lètliargiqne  est  véhiculé  par 
la  salive.  Lu  raison  de  la  longue  persistance  du  virus  dans  les  centres  nerveux,  le  malade 
doit  rester  longtemps  susceptible  de  transmettre  son  affection.  Le  mal  peut  être 
gagné  au  contact  d’un  convalescent,  d’un  sujet  atteint  d’une  forme  fruste  ou  larvée, 
peut-être  d’un  sujet  sain  de  l’entourage  d’un  encéphalitique.  Loup  préciser  cos  faits, 
il  conviendrait  de  rechercher  la  contagion  dans  tous  les  cas.  Les  parents  des  malades 
doivent  être  mis  au  courant  de  la  possibilité  d’nne  contagion  directe  ou  indirecte,  mais 
on  ne  saurait  imposer  l’isolement  des  malades.  E.  E. 

Les  Manifestations  Oculaires  de  l’Encéphalite  léthargique,  par  E.  de  LAPEn- 
sONNiî,  Bull,  de  l'Académie  de  .Médecine,  n“  17,  p.  38'1,  27  avril  1920. 

MM.  Achard  et  Netter  ont  montré  le  caractère  essentiellement  polymorphe  et  acy- 
clique  de  l’encéphalite  léthargique:  ils  sont  d’avis  que  les  paralysies  oculaires  aux¬ 
quelles  on  avait  tout  d’abord  attaché  tant  d’importance  pour  caractériser  la  maladie, 
font  souvent  défaut. 

M.  de  Lapersonne  pense,  au  contraire,  que  la  fréquence  do  ces  paralysies  oculaires  est 
considérable,  et  qu’elles  peuvent  être  méconnues  parce  qu’elles  sont  souvent  fugaces, 
dissociées  et  récidivantes.  11  est  d’ailleurs  nécessaire  do  faire  une  distinction  entre  les 
malades  alités  et  les  cas  ambulatoires.  Chez  les  premiers,  la  gravité  de  l’état  général  ne 
permet  pas  toujours  le.s  examens  fonctionnels  indisponsablos  pour  déceler  ces  paralysies 
(diiilopie,  paralysie  de  l’accommodation).  Los  seconds,  au  contraire,  viennent  consulter 
•es  oculistes  pour  les  troubles  oculaires  simplement,  et  p’est  ainsi  que  le  nombre  en 
devient  do  plus  on  jilus  considérable  dans  les  consultations  ophtalmologiques.  Pour 
les  uns,  l’infection  a  été  reconnue,  et  traitée  ;  ils  viennent  consulter  eu  raison  de  séipielles 
paralytiques  ;  pour  beaucoup  d’entre  eux,  le,  diagnostic  n’a  lias  été  fait  et  on  attribue 
CCS  troubles  à  la  grijipe  ou  au  botulisme. 

Le  nerf  moteur  oculaire  commun  est  pris  le  plus  fréqucmmcnl,  un  seul  muscle 
pouvant  être  atteint  (ptosis,  praralysic  droite  interne),  ou  bien  un  groupe  do  muscles 
(ophtalmoplégie,  interne,)  ;  enfin  on  observe  dos  paralysies  isolées  de  l’accommodation. 

Le  moteur  externe  est  rare.ment  pris.  On  doit  également  signaler  les  paralysies  asso¬ 
ciées  des  mouvements  des  yeux  (paralysies  de  la  convergence  ou  déviation  conjuguée 
tics  yeux). 

I^a  fréquence  de  ces  cas  ambulatoires  rend  difficile  l’établissement  de  statisthpies 
exactes  ;  de  plus,  la  présence  probable  de  lésions  de  l’encéplialite  léthargique  dans  le 
rhino-pharynx  permettrait  la  contagion,  jilus  facile,  dans  les  familles,  les  écoles,  les 
consultations  des  hépitaux.  Dans  ces  conditions,  M.  de  Lapersonne  demande  é  l’Aca- 
'•émie,  qui  a  déjé  émis  le  vieil  ipie  les  cas  d’encéphalite  lui  soient  le  plus  rapidement 
'■onimuidqiies,  do  nommer  une  commission  iiiii  centralisera  tous  les  renseigiiements 
re  atifs  .i  cotte  maladie  et  qui  proposera  les  mesures  i\  prendre  contre  elle  aux  autorités 

administratives.  ., 
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Un  cas  d’Encéphalite  successivement  névralgique,  psychique,  choréique, 
myoclonique,  léthargique,  avec  séquelles  hémi-myocloniques  après  la  gué¬ 
rison,  fiai-  l’innTiK Kahn,  lliill.  clMi’m.  de  In  Sne.méd.  des  HnpiUm.e  de  Vuris,  ti"  là, 
p.  r>i2,  30  avril  1020. 

l’iàscnlalioii  O’imn  iiialadc  r.lirz  liKpicIlo  r('noi''.pIialil,r  a  rovâl.ii  siaxossivonioiil.  los 
iliffèrcnts  aspects  dérrits  isiilriticiit  conimo  modalités  d(ï  rcncéplialitc  épidéndqiic  et 
(lord,  ccLlc  oliscrvatioii  (ist  comitK'  le  résumé.  Ajirés la  guérison,  persistent  des  secousses 
myocloui([URS  à  forme,  de  Ireuddiuneut  de  l’Iiémifaco  et  du  liras  gauches  avec  exagération 
des  réflexes  tendineux  du  même  côté.  A  signaler  le  traitement  par  des  enveloiipe- 
ments  I  lioraciipies,  chauds  dans  la  phase,  léthargiqui',  froids  dans  la  période  choréiipie, 
qui  ont  paru  avoir  d’exe.ellenis  efl'ids  danc  ce  cas  <pii  semblait  particulièrement 
grave. 

Ce  cas  est  démonstratif  du  |)olyuior|ihisme  di‘  raffi'cliou. 

M.  Nr'.TTnn.  Les  petits  mouvements  qu’on  voit  encore  marquent  peut-être  jilutôt  la 
persistance  de.  l’affection  fpi’ils  n’en  sont  une,  séipielle.  Le  virus  de  l’eucéphalile  ]ieut 
demeurer  très  longtemps  aciif  dans  les  ceid,res  nerveux. 

F..  F. 

Deux  nouveaux  cas  de  Mouvements  involontaires  post-Encéphalitiques  ; 
à  localisation  exclusivement  linguo-facio-masticatrice,  par  l’iniinn  Mahie  et 
Mi'i  G.  Lévy,  BiiU.et  Mém.  de  la  San.  mrd.  des  Hôpitaux  de.  Paris,  n»  15,  p.  SdO, 
.30  avril  1920. 

I.  —  Encépludito  myoclonnpie,  fruste  a  la([uello  ont  succédé  au  bout  île.  cinq  mois 
des  mouvements  rythmiques  involontaires,  des  tréinulatiuns  fines  au  niveau  des 
muscles  innervés  [lar  le  facial,  mouvements  plus  amples  au  idveau  des  muscles 
innervés  par  le  trijunu'au. 

I I.  -  —  Encéphalite  assez  bruyante;  apparition  au  bout  d’à  peine  une  semaine  de  mou¬ 
vements  périlmccaux  et  linguaux  avec  aussi  un  léger  trenddement  des  mains  et 
une  raideur  généralisée. 

L’intérêt  clinique  de  ces  deux  cas  n’est  pas  seulement  de  confirnier  une  localisation 
particulièrement  précise  de  l’atteinte  nerveuse,  mais  do  manifester  celle-ci  pour  ainsi 
dire,  à  l’étal  isolé  sous  la  forme  de  mouvements  dans  les  régions  masticatrice,  péri- 
Imccale,  linguale  et  vélaire.  L’anatomie,  patbologique  a  d’ailleurs  constaté  à  ]itusieurs 
reprises  des  altérations  des  noyaux  des  jiaires  111,  \  ,  VI,  VIL  11  est  donc  .justifié  d’in¬ 
dividualiser  une  forme  clinique  linguo-fai  io-niasi ie.alrice. 


Forme  Choréique  de  l’Encéphalite  léthargique,  par  .\.  .Souques,  liiill.  et  Mém.  de 
la  .Soc.  méd.  des  Ilôpilaii.r.  de.  Paris,  n“  15,  p.  552,  30  avril  1920. 

Observation  de  chorée  aiguë  avec  hyperthermie  chez  une  jeune  lillo  de  15  ans  ;  mort 
au  bout  do  huit  jours. 

L’auteur  sc  fonde  sur  la  notion  d’épidémicité  actnelle,  sur  l’impossibilité  de  trouver 
nne  autre  cause,  sur  le  rapprocherneid,  avec  la  forme  myoclonique,  enfin  sur  un  cas 
d’encéphalite  léthargique  typique  qu’il  observe  en  ce  moment  et  (|ui  a  évolué  en  deux 
pliases  successives,  la  première  de  chorée  aiguë  fébrile,  cliniipiernent  semblable  à  l’obser¬ 
vation  ci-dessus,  la  seeonde  de  léthargie  et  de  troubles  oculaires  classiques. 

Oette  deuxième,  observation  éclaire  la  première,  et  laisse  sup]ioscr  ipie  l’encéphalite 
peut  évoluer  du  commencement  à  la  fin  sous  l’aspect  d’une,  chorée  aiguë  fébrile.  Tous 
•es  cas  de  chorée,  aiguë  grave  ne  relèvent  évidemment  jias  de  l’encéphalite  dite  léthar- 
(fique,  mais  il  est  probable  que  certaines  observatioi\s  anciennes  de  chorée  aiguë  fébrile 
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oblilnror  prciscfiio  toiitn  la  IiiiiLièra,  soil,  iini'iaotlia'-  l’imipUan  ihi  Hiinfr  hors  di'  In  «iiiiio 

Lo  noyau  ol.  les  raeino.s  do,  la  111°  paire  sont,  très  Uisôs.  Au  niveau  du  bullie.,  ce  sont 
les  noyaux  gris  qui  sont,  spécialement  louchés.  Dans  la  moelle,  les  cornes  antérieures 
sont  très  atteintes,  il  y  a  là  une  véiritalih^  poliomyélite  anlérb'ure  aiguë.  La  pro|iagation 
de  la  lésion  à  la  sidislaue(^  grisi^  est  fa<'.ile  à  suivre  à  partir  d(^s  maiiclions  i)érivascidaires 
(pii  accompagnenl.  l’artère  spinale  aulérieiire  et  ses  branches.  Ou  Irouve  dans  la  corne 
antérieure,  d’une  pari,,  les  figures  habituelles  de  chripuatolyse  et  de  neurophagie,  el 
d’autre  part,  de  nomlircux  nodules  infectieux. 

M.  Nutteii.  Le  virus  encéphalitiipie  peut  déterminer  des  lésions  de  la  moelle,  même, 
sans  <iu’il  y  ait  atteinte  de  rencéphale ;  il  y  a  une  eucéithalite  à  forme  iioliomyélite 
comme  il  y  a  une  [loliomyélite  à  déterminations  eucéphalitiques.  E.  F. 

Myoclonus  provoqué  et  manifestations  cutanées  dans  l’Encéphaliteléthargique, 

jiar  Paul  Sainton,  Tiull.  cl  Man.  de  la  f>iic.  mcd.  des  IlûpiUiii.r  ilc  l’un'.v,  n"  15,  |i.  50?, 

.30  avril  1020. 

Las  remarquable  en  raison  de  son  pidymorphisnie  qui  a  tenu  le  diagnostic,  en  sus|iens, 
et  de  la  constatation  d’un  myoclonus  iiroviupié  ipii  a  grandement  contribué  à  établir 
la  véritable  nature  des  symiitùmes  observés. 

L’évidiition  de  la  maladie  s’est  faite  en  deux  étapes  ;  une  prendère  d’encéplialite 
léthargi((uc  ;  une  seconde,  d’idiure  typhiipie,  avec,  symptéunes  méningés,  érylbème 
jiapuleux  diffus,  ayant  revêtu  au  jiied  le.  type  pétéadual,  de  telle  sorte  ipie  le  diagnoslie, 
de  typbus  fut  discuté,  mais  la  ré’.action  de  \Veil-l'’élix  fut  lU'.gative.  A  la  fin  de  la  maladie, 
l’exploration  révéla  l’exislenee  d’un  myoclonus  proviupié  n’exisl.ant  (|u’aux  membres 
supérieurs  et  à  la  face,  sans  (pi’aue.uu  iiliénomèue  myocl'UU(|ue  spontané  ait  été  eonslaté, 
et  de  l’hyperesl.liésie  musculaire  généralisée.  Le  myoclonus  fut  variable  d’un  jour  à 
l’antre  ;  lanliM,  la  percussion  le  réveillait  frauchenient,  tautiit  il  était  besoin  d’une  suite 
d’excitations,  d’une,  iiercussion  rythmée,  pour  le  faire  iqqiaraître. 

De  tels  malades  peuvent  être  dits  en  état  d’imminence  myocloni(iui'. 

E.  1'. 

Trois  cas  d’Encéphalite  léthargique,  par  Dieux  et  M"'°  MARCAniAN-l’onciinn. 

Hiill.cl  Mcd.  de  la  Sac.  mcd.  des  llôpiluu.c  de  Paris,  u"  10,  p.  030,  7  mai  I',)?0. 

Les  trois  malades  ont  été  observés  dans  le  service  des  contagieux  du  \  al  de  (Iràe.e. 
Ils  ont  présenté  le  syndrome  cai’actéristiiiue  d’état  infectieux,  de  somuolenei'  (d  di- 
troubles  oculaires.  Deux  malades  oui,  montré,  en  oiili’e,  des  secousses  myocloniiiues 
mais  seulement  esquissées  et  fugaies.  La  plupart  des  sy  mpti'uues  observé'.s  ont  élé  clas- 
siipies  :  début  avec,  état  d’ébriété  a  p  pareil  te  chez  deux  malades  et,  chez  l’un,  l’ hémicul  turc 
a  révélé  un  eoccobacille  isidé  plusieiirs  fois  par  .M.  liesson  dans  des  sidles  diiirrhéif|ues. 

L’une  des  observations  est  remarqualde  par  des  signes  devag(d,oniepartie,ulièremeut 
accusés  ;  bradycardie,  réflexe  oculo-cardiaque  fortement  positif,  arythmie  lespiraloirc 
excessive,  hypotension  artérielle,  myosis.  Cette  vagotonie  a  été  confirmée,  par  ré|ireuvc 
de  i’al.ropine  et  do  la  pilocarpine,  et  h'S  auteurs  tendent  à  l’attribuer  àl’atteinle  des 
noyaux  du  vague,  par  le  virus.  E.  F. 

Un  cas  d’Encéphalite  léthargique  avec  examen  histologique,  par  Ducamp, 

Iti.oijquiiai  UE  Ei.aiiet  (d,  Tzi'n.Éi'Oui.oi',  linll.  de  l'.Aradémie  de  Médecine, 

t.  H3,  n"  10,  p.  151,  I  I  mai  I0?0. 

Las  typiipie  d’encéphalite  léthargique  avec  la  triade  sympi  ouial  iipie  et  dissociation 
albumiuo-eylologiipie  (ré!giou  de  Montpellier). 
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M.  Agiiahd  (jiioiicc  (iLnilqiiiis  rosiilLals  nionlraiil,  (|uc  ilans  rüiiciilJlialiLü  161  hargiqtie 
rc.xaiiion  (lu  sang  abouUl  à  des  (jonslaLaliuiis  assez  vaiiablcs.  E.  E. 

Un  cas  d’Encéphalite  léthargique.  Présence  d’Acétone  dans  le  Inquide  Céphalo¬ 
rachidien.  Guérison,  par  En.  Manïoux,  Bull,  cl  Mcni.  de  lu  Suc.  mcd.  dcÿ  Hôpitaux 
de  Paris,  n»  IS,  ]).  730,  21  mai  1920. 

M.  Cil.  Maiituiix  a  olisei'vé  au  (’.auucL  un  cas  d’encéphaliU!  b'aiiacgique,  le,  pceuiier 
cunsLabi  en  celle  lucaliU'!,  earaeU'icislî  pai-  un  élal  d(!  suiuuobuiee  acceuluée,  une  incun- 
Uiumce.  passag(ii’e,  des  spliinelers,  une  aboli  Lion  Iransitohai  des  iMÏÏlexes  roluliens  et 
l’absence  do  Ions  autres  sytuplôuies  suniatuiues.  Le  liquide  eéidialo-raeliidien,  normal 
par  ailleurs,  contenait  des  traces  d’acétone  et  d’acides  aminés.  Guérison  rapide  et 
complète.  E.  !•. 

Sur  trois  cas  d’Encéphalite  léthargique,  i;ar  I’.oudr c  ’l  v,\ii  (de  Heyroulb), 
Bull,  cl  Mcm.  de  la  Suc.  mcd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  u"  is.  p.  751,  21  mai  1920. 

observations  d’encépbalit(!  épidémi(]ue  intéressantes  par  leurs  modalités  cliniques 
le  premier  cas  s’accompagmuit  d’anestliésie  géuérab^  sans  ptosis,  le  second  d(!  mou- 
vcmients  cboréiiiues,  tandis  que  le  troisième  était  du  type  classicpie. 

Un  cas  d’Encéphalopathie  narcoleptique  avec  Lymphocytose  rachidienne 
tranche  ;  importance  du  dosage  des  Chlorures  dans  le  Liquide  de  Ponction 
lombaire  pour  éliminer  précocement  le  Diagnostic  possible  de  Tuberculose 
méningée,  par  Albekt  jMomiiZ  et  P.  Puaijal  (de  Nice),  Bull,  cl  Mcm.  de  la  Soc. 
mcd.  des  nôpilaiu:  de.  Paris,  u"  IS,  p.  73S,  21  mai  1920. 

Exemple  lypi(iue  d’encéphalite  léthargique  ave»  méningite  aiguë.  La  réaction  mé¬ 
ningée  laillit  taire  croire  à  l’existence, d’une  méningite  tidu'rculeuse;  ciqiendantla  maladie 
put  être  eonsidér6(î,  dès  les  preuders  jours,  comme  de  nature  non  bacillaire,  grâce  au 
titrage  des  chlorures  rachidiens  dont  h;  taux  était  élevé.  Ge  dosage  des  chlorures  et  le 
liordet-Wassermanu  m'(gal il',  éliminant  la  tuberculose  et  la  syphilis,  orientèrent  tout 
de  suite  le  diagnostic  sur  une  autre  voie.  E.  F. 

Encéphalite  léthargique  à  (orme  choréique  subaiguë,  par  Dupüuy,  Bull,  et  Mém. 
de  la  .Suc.  mcd.  des  Ilôpilaux  de  Paris,  n»  19,  |..  759,  2,8  niiu  1920. 

11  s’agit  d’un  liomnu^  de  35  ans  cliez  (pii  l’encéphalite  se  manilesta  d’abord  pai-  de 
violentes  douleurs  dans  le  membre  iid'érieur  dr'jit,  bienti'jt  suivies  d’un  syndrome  clio- 
réi(pie  intense  accompagné  de  délire  professiounel,  de  fièvre  h'igf'.re  et  de  ipiehiues 
troubles  oculaires  ti'ès  discrets  (irrégularité  jiupillaire,  jiaresse  de  raccommodai, ion). 
Le  délire  fit  place  peu  à  peu  à  une  somnolence  nette  tandis  que  le  syndrome  choréique 
s’accentuait  encore.  Giu(|  mois  après  le  début  de  raffeelion,  il  persiste  quehpies  mou¬ 
vements  choréi(pies. 

M.  11.  Claude  insiste  sur  la  longue  durée  desaecidentsehoréiijues  (]ui  contraste  avec 
l’évolution  rai)i(l((,  le  début  et  la  terminaison  très  brus(iues  signalés  dans  les  cas  observés 
]iar  lui,  caractères  (]u’il  avait  justement  jiriqiüSi'iS  d’utiliser  dans  le  diagnostic  entre  la 
chorée  de  Sydenham  et  l’encéphalite  é[)i(léiui(iue  à  forme  cliuréi(pie. 

M.  Netter  a  vu  persister  des  mouvements  choréiques  deux  ans  après  le  début  de 
rencéphalilc.  11  s’agit,  dans  ces  cas,  non  de  séipielles  proprement  dites,  mais  de  mani¬ 
festations  prolongfies  de  la  maladie  (jui  indiquent  une  longue  vitalité  du  virus  de  l’en¬ 
céphalite  dans  les  cenlixis  nerveux  et  s’opposent  aux  faits  observés  dans  In  polio¬ 
myélite  aiguë.  E.  F. 
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L(!  (liiignosUc  (!Sl  alors  dilficilo,  en  l’absence  de  la  lélliargie  classiciiiu  et  des  paralysies 
oculaires  qni  n’apparaissent  que  d’une  [açon  plus  ou  moins  complète  et  secondaire. 

!■:.  F. 

L’Asthénie  de  l’Encéphalite  épidémique  et  de  la  Grippe,  par  I  ).  A.  Ln  \  ak,  Cazetle 
(Icx  7/ô/n/on.f,  n"  52,  p.  «21,  8  juin  1920. 
l.’astli''ni(ï  l'st,  dans  la  prip]ie,  un  si}?ne  capital  et  primordial  ;  l’asthénie  est  tout  à  fait 
hors  de  proportion  avec  la  hriôvid.é  et  la  hénipmité  d(î  l’affection. 

Une  asthénii'  de  même  importance  s’observe;  dans  l’encéphalite  léLliarj3di|iie,  elle 
<;xistc  plus  on  moins  distincte  ou  indépendante;  de  la  somnolence. 

L’asthénie  jiaraît  être  un  véritable  trait  d’union  entre  ces  doux  affections  :  yrippe 
épidémi([ne  et  encéphalite  épidémique.  E.  F. 

Mouvements  choréiformes  ou  pseudo-athétosiques  intermédiaires  entre  l’En¬ 
céphalite  et  les  états  pithiatiques  vrais,  par  Maucel  Buiand  et  A.  llouQUinn, 
Progrès  médical,  nf  2;!,  p.  274,  19  juin  1920. 

I  n  jeune  homme,  atteint  île  tic  douloureux  de  la  face  consécutif  à  une  affection 
fébrile  avec  diplopie  et  somnolence,  est  placé  dans  une  salle  de  pithiatiques  ;  il  ne  tarde 
lias  à  compléter  son  tic  douloureux  de  mouvements  cboréo-atliétosiformcs  tels  qu’en 
avait  un  camarade  de  salle. 

I  In  second  malade  a,  à  la  suite  d’une  encéphalite  épidémique,  une  hémi|iléf,de  droite, 
compliipiée  de  troubles  de  la  parole,  et  que  le  malade,  très  débile,  et  d’une  su!'f,mstibilitô 
extrême,  aa;rémeid,e  de  spasmes  et  de  mouvements  choréiformes. 

La  siips'estion  a  fruéri  instaidanément  le  premier  malade.  Malifré  tous  les  efforts 
thérapeutiques,  le  second  malade  ne  s’améliore  que  lentement  de  son  hémiplégie,  cepen¬ 
dant  de  caractère  inorganique;y  aurait-il  persistancede  l’atteinte  virulente  des  contres 
nerveux  Y  E.  h’. 

Le  Polymorphisme  de  l’Encéphalite  épidémique.  Classification  des  formes 
cliniques,  par  Henri  Hogeu  (de  Marseille),  Pnigrèsinéd.,  n“  29,  p.  247,  5  juin  1920. 
1.  Formes  motrices.  Elles  sont  hyper  (inyocloniquc,  choréo-a toxique,  convulsive, 
tétanique),  hypo  (type  paraplégique  de  Sicard,  polynévritique  de  Hoger),  ou  jiara 
(type  iiarkinsonien  ou  myoLoniquo). 

IL  Formes  sensitives,  avec  la  seule  forme  hyper  (type  algique). 

IIL  Formes  psyehiipios  hyper  (délirante)  et  hypo  (dépressive). 

IV.  l''ormes  d’après  le  fonctionnement  du  centre  du  sommeil,  hyper  (léthargique), 
hypo  (insoninique). 

Ces  formes  s’enchevêtrent,  fusionnent  ou  se  suecèdeid.  ;  deux  types  principaux 
demeurent  cependant  différeneiés.  l’oculo-lèthargiqne  et  l’algo-myoclonique. 

E.  V. 


Manifestations  Oculaires  dans  l’Encéphalite  léthargique,  yiar  F.  de  Lajeiisonne 
Presse  médicale,  n”  50,  p.  193.  21  juillet  1920. 

Il  ne  s’agit  ici  que  de.  troubles  moteurs.  La  stase  [lapillaire,  avec  ou  sans  lyniiiho- 
cytose,  a  bien  été  signalée  dans  rcneéjihalite  léthargique,  mais  en  somme  on  no  sait 
encore  rien  de  précis  sur  les  manifestations  du  côté  de  la  rétine,  du  nerf  optique,  du 
tractus  uvéal  au  cours  de  cette  affection. 

Les  paralysies  oculaires  sont  extrêmement  fréquentes  dans  l’encéphalite  lél  hargique  : 
rophtahuologiste  est  appelé  dans  les  cas  traités  quand  ces  troubles  sont  persistants  ; 
il  voit  surtout  des  cas  ainbulatoiies  ;  c’est  alors  (|ue  la  constatation  des  païudysies  ocu- 


112 


ANM.YSI-:S 


liiiros  l’amène  à  lu  coiirLc  t'.n<|uClo  abonlisisauL  au  ilia^mjsUc  cl’(aicèpliaUlu  16Uiargi(|U0 
t']' liste. 

I. es  paialysii  s  oculaires  ilo  reneéplialile  létliargirpie  ont  un  carucl.èro  cominmi  loiit 
spécial  ;  elles  sont  volontiers  ilissociées,  parcellaires,  fugaces  ou  migratrices,  avec  recru- 
ileseeuces  fréquentes. 

l’oiir  ce  qui  concerne  les  pliénoniènes  à  rapporter  à  la  111“  paire  il  est  à  noter  qu’on 
seul  muscle  ou  groupe  île  muscloe(  jplitalmoplégio  externe  ou  opiitalmoplégio  interne) 
ou  même  (pi’une  seule,  fonction  (paralysie  de  l'accommodation)  peuvent  être  atteints. 
Le  ptosis  uni  on  bilatéral  est  le  plus  souvent  incomplet,  l.e  fait  curieux  est  ipie  le 
malade  n’y  réagit  pas,  ni  en  relevant  la  tète,  ni  en  contractant  ses  frontaux  ;  son  air 
endormi  s’en  trouve  accentué. 

La  paralysie  du  droit  interne  est  le  plus  souvent  inconqilète  ;  le  strabisme  externe, 
parfois  nettement  accusé,  veut  ordinairement  être  reclierclié.  L’insuffisance  du  droit 
interne,  peut  se  manifester  par  de  petites  secousses  nystagmil'ormes. 

L’insuffisance,  du  droit  inférieur  et  celle  du  droit  supérieur,  souvent  associées,  se 
manifestent  par  rimmobilité  du  globe  plutôt  que  pur  sa  déviation. 

L’oplitalmoplégie  intei'ue,  dilatation  de  la  pupille  et  paralysie  associée  de  racconinio- 
datiou  est  facile  à  reconnaître  en  dehors  do  toute  paralysie  des  muscles  extrinsèques  ; 
par  contre,  la  paralysie  isolée  de  raccommodati.m,  qui  est  fréquente,  doit  être  reclier- 

La  paralysie  isolée  de  la  VI“  paire  paraît  rare  ;  l’auteur  en  a  observé  un  cas  ;  avec 
un  peu  de  somnolence  et  l’asthénie  elle  fut  lu  seule  manifestation  de  l'encéphalite  léthar¬ 
gique.  J. es  iiai'idysies  des  |iaires  lit  et  \’l  iieuvent  être  associées  (cas  de  diplopie  para¬ 
doxale,  tantôt  homonyme,  tantôt  croisée,  de  .Suinton  et  .VIorax). 

J. a  |iaralysie  localisée  au  pathétique  no  parait  pus  avoir  été  signalée. 

A  côté  des  faits  relevant  d’une  atteinte  plus  ou  moins  directe  des  lilets  dos  nerfs 
moteurs  avec  localisation  nucléaire  ou  plutôt  sous-nucléaire  on  a  observé  de  nombreuses 
paralysies  des  mouvements  associés  des  yeux,  véritables  ]iaralysies  de  fonction.  Telle 
une  paralysie  de  la  convergence  observée  par  l’autour  ;  chacun  des  yeux  avait  sa  motilité 
normale  ;  mais  dans  la  lixation  à  courte  distance  l’un  des  deux  perdait  son  objectif 
et  déviait  en  dehors,  l  bi  malade  de  Widal  présentait  la  déviation  des  yeux  vers  la  gaucho 
(paralysie  des  dextrogyres). 

l.a  description  des  paralysies  oculaires  selon  la  localisation  anatomique  ou  selon  la 
fonction  est,  iiour  l’eucéphulite  léthargique,  assez,  artinciellc.  Comme  il  a  été  dit,  la 
dissociation  dans  bien  des  cas  est  te.lle  que  les  troubles  oculaires  échaprient  ù  toute  classi- 
lication.  Il  ne  s’agit  plus,  à  proprement  parler,  de  paralysies  motrices,  mais  plutôt  de 
phénomènes  myasthéniqiios  ;  l’idée  de  myasthénie  s’accorde  bien  avec  les  pai'alysies 
iiieomplètes  et  inconstantes,  avec  l’absence  de  réaction  des  malades,  avec  les  modi- 
lications  pour  ainsi  dire,  journalières  des  manifestations  oculo-motrices  de  l’encéphalite 
léthargiijue. 

Il  est  à  raïqieler  ipi’mie  fort  intéi'essaid e  observation  ana tomo-clinitpie  do  [laralysies 
oculaires,  dans  une.  polioencéphalite  aiguë  avec  somnolence,  a  été  publiée  par  Gaycl 
(de  f.yon)  en  1875.  IC.  V. 

Symptômes  Oculaires  et  Ibocalisations  Cérébrales  de  l’Encéphalite  léthargique. 

par  On.  Sauvinkau,  Cliriiqiiu  Uiihlalmulonique,  p.  21G,  mai  l'.)20. 

I  les  ti’oubles  oculaii'es,  pinson  moins  ae.cusés,  s'obse.rvent  presipie  constamment 
dans  l’encéphalite  léthargiipii'.  A  lire  les  observations  imhliéos,  il  semble,  que  ces  symp¬ 
tômes  oculaires  soient  très  variés,  i-t  que  les  cas  cliniques  soient  difficilement  super¬ 
posables.  Mais  on  peut  cependant  les  classifier  et  s’y  reconnaître. 
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Dos  paralysies,  et  rien  que  des  paralysies,  voilà  à  quoi  se  ràduisont  les  symptômes 
oculaires  de  rencéplialite  lôtiiargicpie.  Seulement,  ces  iiaralysics  sont  d’ordre  divers  ; 
tantôt  |)arcollaires,  fragmentaires,  ne  frappant  que  telle  ou  telle  branche  d'un  nerf  oculo- 
inoLeur  ;  tantôt  intéressant  ce  nerf  tout  entier  ;  tantôt  affectant  la  forme  de  paralysies 
des  mouvements  associés. 

Ces  paralysies  associées  sont  souvent  à  |)einc  esquissées,  ne  se  signalant  que  par  une 
diplopie  atypique  et  variable,  et  aussi  par  des  secousses  nystagmiformos  bilatérales, 
lesquelles,  d’ajirès  Saiivineau,  sont  caracléristiq\ies  do  l’existence  d’un  léger  degré 
de  paralysie  associée. 

Ces  formes  clini(|ues  différentes  supposent  des  localisations  anatomiques  également 
différentes.  Les  j)aralysies  sinqiles  (partielles  ou  totales)  des  nerfs  oculo-moteurs  re¬ 
connaissent  une  origine  nucléaire.  Mais  les  paralysies  associées  supposent  une  lésion 
située  plus  haut  que  les  noyaux  inésocépliali(pies. 

Or,  à  l’autopsie,  on  constate  ici  précisément  les  mêmes  lésions  que  celles  décrites 
autrefois  dans  la  polio-cncéplialiUi  liémorragi(|uc  de  Wcrnicke,  les(pielles  avaient 
pernds  à  Sauvineau  d’édifier  sa  théorie  des  contres  supra-nucléaires  (1892).  L’existence 
de  cos  contres  de  coordination  expli(|ue  les  paralysies  des  mouvcinents  associés,  dont  le 
tableau  clinique  (à  l’exception  toutefois  du  nystagmiis  qu’elles  déterminent)  avait  été 
bien  décrit  précédemment  par  l’arinaud. 

Cette  tliéorie  est,  à  l’heure  actuelle,  n  i)ou  i)rés  généralement  admise.  Mais  la 
localisation  exacte,  des  ciuitres  supra-nucléaires  reste  toujours  à  découvrir.  Il  serait 
donc  intéressant  à  l’examen  des  sujets  ayant  succombé  à  l’encéphalite  léthargiq\ic 
ajjrès  avoir  présenté  des  paralysies  associétis,  de  rechercher  avec  soin  le  siège  précis  des 
lésions,  car  cela  pourrait  amener  à  la  découverte  anatomiciue  des  centres  supra- 
nucléaircs.  A. 

Premier  cas  en  Suisse,  avec  autopsie,  de  Poliencéphalite  aiguë  (dite  Encéphalite 
léthargique  épidémique),  par  (1.  Mulluh-Bergalonne.  Oorrcspnmlcnz  Blotl  f. 
Scliwcizer  Arzle,  n"  45,  j).  1695,  1919. 

Lésions  prononcées  au  nivea\i  de  la  suhxlnnlia  niijva,  do  l’aciueduc  et  dans  la 
moelle  allongée  jusqu’aux  paires  C  vi-C  viii.  Petits  foyers  disséndnés,  d’un  tiers  à  deux 
tiers  de  mm.  In  filtration  manifeste,  mais  non  visible  à  l’œil  nu,  des  parois  des  vais- 
S(!aux  et  de  leurs  gaines  périvasculaires.  Nombreux  mononu  léaires  d’origine  lym¬ 
phoïde  ou  névroglique.  Pas  de  microorganismes  décelables.  Pas  <l’inlillration  méningée 
lymi)hocytaire.  Peu  de  li(|uiih!  ilans  les  viuitricules.  Les  hémisphères  cérébraux 
étaient  indemnes  d(!  toute  atteinte.  Lymphocytose  dans  le  liipude  céphalo-rachidien. 

W.  Boven. 

A  propos  de  l’Encéphalomyélite  épidémique,  par  IL  Staeiielin.  L’orrc.sp.  Ulnll.  f. 

Schwnijcr  Arzle,  u"  11,  p.  201,  1920. 

Le  caractère  protéiforme  de  cidto  affection  la  rend  malaisée  à  définir.  11  y  a  des 
variétés  dép.ourvucs  du  symplôme  somnolence.  W.  Boven. 

A  propos  de  la  Maladie  du  Sommeil  (Encephalitis  letharg^ca),  pur  H.  Heicii, 
Ciirr.  lil.  f.  Schw.  Arzle,  u"  11,  p.  207,  1920. 

Cett(i  maladi(!  rap[)ello  parfois  la  chorée,  le  tétanos,  l’apoplexie.  L’auteur  émet  un 
doute  sur  la  parenté  ihs  la  grijipe  et  do  l’encéphalite.  11  s’agirait  plutôt  d’affections 
indépendantes.  W.  Boven. 

Traitement  des  reliquats  médullaires  et  radiculaires  de  l’Encéphalo-myélite 
épidémique,  par  M.  Chartieii  llull.  de  la  Société  d' likclrolhérapie  cl  Itadiologic, 
n'>9,  18  novembre  1920. 
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autours  estiment  n6anui()ins  OvidoriL  quo  le  syndrome  infectieux  «  Encéplialile  lôlliar- 
gique  >1  r6unit  toutes  les  conditions  requises  pour  occuper  une  place  à  part  dans  la 
nosologie  moderne.  E.  F. 


Pour  l’Anatomie  pathologique  de  l’Encéphalite  léthargique,  par  PiExno 
Guizzutti,  Uifnvmri  ineiL,  n“  30,  p.  SOG,  4  sept.  1920. 

Grand  travail.  L’autour  expose,  avec  figures  é  l’appui,  ses  constatations  anatomo- 
histologiques  dans  huit  cas.  11  résulte  de  l’ensenihle  de  scs  rechcrclres  que  les  alté¬ 
rations  inflammatoires  do  ronoéiihalile  létiiargiquc  sontdislribuécs  en  foyers  distincts, 
susceptibles  d’étre  répartis  sur  tout  l’axe  cérélirnsidnal.  Mais  il  y  a  des  points  de  pré¬ 
dilection.  I.c  siège  principal  et  à  peu  près  constant  des  lésions  esl,  le  mésocéphalo  entre 
les  tubercules  quadri-jumeaux  d’ordinaire  peu  atteints,  et  lesfaisceaiix  toujours  épar¬ 
gnés  (lu  pédoncule  cérébral  ;  les  lésions  prédominent  dans  la  substance  noire  et  dans  la 
région  péricavitairo  où  sont  les  noyaux  ocido-motcurs.  Tandis  que  l’on  descend  au 
pont  et  au  bulhc  elles  diminuent  si  bien  qu’ùla  partie  inférieure  du  bidho  elles  peuvent 
avoir  disparu.  Souvent  elles  reparaissent  dans  la  moelle,  iilus  légères  qu’au-dessus,  et 
toujours  (m  foyers,  avec  prédilection  pour  la  moelle  cervicale.  Do  m('''me,  lorsqu’on 
monte  du  mésocéphalo  au  thalamus  les  altérations  diminuent  d’intensité  ou  disparais- 
scnt;uièmo  alorslos  paroisdo  l’infundibuliim peuvent  êtrclésées.T.os parties  supérieures 
du  cerveau  sont  jicu  atteintes.  La  [iie-m(‘re  est  fraytpéc,  légèiM'mentd’ailleurs,  au  niveau 
de  ses  veines,  en  foyers  circonscrits  disséminés  dans  toute  son  élcndue.  11  s’y  ajoute 
les  centres  inflammaloires  des  nerfs  ocido-motcurs  dans  leur  trajet  intra-cranicn,  les 
centres  situés  sur  le  nerf  optiipio,  plus  rarement  sur  les  autres  nerfs  crâniens,  très 
rarement  sur  les  racines  spinales.  11  y  a  d’ordinaire  quelques  foyers  d’inflammation  dans 
te  ganglion  do  Grassor  ;  il  peut  s’en  trouver  dans  les  ganglions  spinaux.  Comme,  com- 
filication  anatoiiiique  l’autour  signale  une  lliromboso  obstruant  le  sinus  falciforme  su¬ 
périeur. 

/\u  yioint  de  vue  étiologiipio  les  résultats  complètement  négatifs  de  l’auteur  contre¬ 
disent  les  découvertes  bactériologiques  jnibliées.  Les  caractères  histologiques  définis  et 
constants  des  lésions  mettent  toutefois  hois  do  doute  la  nature  infectieuse  de  la  maladie 
et  la  spécificité  de.  l’agent  morbigène.  D’après  la  distribution  des  altérations  cet  agent 
doit  se  proi)agor  aux  centres  nerveux  pai  la  voie  sanguine.  1mi  effet,  il  y  a  des  alté¬ 
rations  dos  veines,  toujours  en  foyers  le  plus  soiiveid,  indépendants  de  ceux  des  centres 
nerveux,  et  dans  la  pie-mère  disséminés  parlmd.  ;  ensuite  il  y  a  lieu  de  considérer  la 
forme  des  centres  de  l’inflammatiou  manifestement,  dans  les  cas  au  début,  en  rapport 
avec  le  rayonnement  par  les  vaisseaux.  Il  faut  exclure  la  voie  ascendante  des 
gaines  périnerveuscs  vu  la  limitation  des  oeni.res  d’infiammal.ion  au  trajet  intrn-cranion 
des  nerfs,  et  ce  au  niveau  des  vaisse.aux  sanguins.  L’action  fiathogène  n’est  pas  tumul¬ 
tueuse  ni  violente,  mais  calme  par  les  caractères  hist(dogiques  des  lésions  inflamma¬ 
toires.  T, ’inlili, ration  est  pres(|ue  exclusivement  lymiihocytairc  ;  sa  distrilmüon  se  fait 
dans  les  tissus  par  éléments  disséminés;  les  figures  caryocinétiques  sont  rares  et  elles  se 
trouvent  dans  les  parois  des  vaisseaux  ;  les  véritables  nécroses  sont  d’ordinaire  inexis- 
tard,os  et  les  dégénéra  tiens  des  c(!lluii's  nerveuses  sont  rares  ou  lieu  importantes. 

Au  point  de  vue  de  l'évolution  comparée  il  sendile  que  trois  semaines  environ  après  lo 
ueuur,  (lu  mal  les  germes  commenceni.  a  msparaiire  un  tissu  nerveu.x  ;  à  ce  moment  les 
lésions  eutreul.  nettement  en  réparaliou.  Toulefois,  là  o(i  les  altérations  étaient  les  plus 
graves  (mésocéphalo  et  parties  voisines),  les  germes  avant  d((  disparaître,  se  rassemblent 
dans  les  manchons  veineux.  C’est  do  ces  nodosités  cpi’ils  paraissent  éventuellement 
pouvoir  émigrer  [lour  provoque!'  les  rechutes.  h.  Diii.kxi. 
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Encéphalite  léthargique,  ses  séquelles,  son  anatomie  pathologique,  par  E.  1‘'ar- 
OUHAit  liuzzAiu)  i‘l,  ,1.  O.  (iiiKENiiuLU,  Briiin,  vol.  42,  ])arl.  4,  p.  305-338,  jan¬ 
vier  1920. 

I.’üuU'iir  iliicriL  niio,  graiuli'  \'ai'ii''.iri  dn  s/opicllrs  (|iril  classe  en  trois  groupes  :  1“  lié- 
niiplégie,  liéinianopsie,  liéiiiiiiiiestliésie  ;  2"  groupe  (le  la  paralysie  agilanle,  groupe  des 
ganglions  basaux  ;  3“  groupe  (•,ara(9eris('!  par  des  Iroubles  dans  le  domaine  dus  nerfs 
e.rauicns.  1,’analoniie,  pid  hologupie  de  renc('‘pluiliLe  bUbargique  est  très  variable,  cep(!n- 
dant  certaines  bisious  sont  communes  à  Ions  les  cas  ;'ce  sont  la  congestion  vasculaire, 
la  d('‘g('‘.n('îr((sc.enc(i  ataxi(pie  de  cellules  nerveuses  et  laneiiropbagie,  la  prolifération  des 
eelbib.'s  m('!Soblasti(iues  des  iiarois  vasculaires  et  l’infiltration  du  tissu  nerveux  péri¬ 
vasculaire  par  ces  cellules,  rinlilLration  par  de  petites  cellules  de  l’espace  de  Virebow- 
Itobin,  enfin  la  proliférai  ion  ru'Vroglique. 

l’armi  les  lésions  non  coiistanles  mais  trf'S  fri'ctiumtes,  l’auteur  cite  la  thrombose 
veineuse,  riiémorragie  et  rinfarclus  vasculaire.  l’.UfiiiAGUE. 


L’Encépheilite  léthargique,  par 

Mimteviden,  n‘ 


.  liicAT.DONi,  Anales ilr  la  Facullutl  de  Alcdicina  de 
7-8,  [1.  353,  juillet-août  1920. 


Excellente  revue  génénde  d((  la  (piesi  ion  avec  schémas  anatomi([ues  et  pliysiologicpies 
iît  nondu'cuses  pbot(jgrapliies  d((  malades.  1,’encépbalitc  léthargique  a  aff((cté  à  .Mon¬ 


tevideo  les  mêmes  allures  (puen  b, 
porté  aux  localisations  jii  |  1 
lence,  aux  modifications  du  tonus 
secondaires  ou  id)((rraut((s.  (;e  qui  s' 
diversité  extrême.  Les  tri  1  1 
les  deux  globes  pour  ainsi  dire  in 
instatiilité  motrice.  La  dysioiue  se 


irope  l't  dans  r,\niéri([ue  du  Nord.  Le  virus  s’y  est 
1  M  1  et  Trôtiakoff  pour  donner  lieu  à  la  somno- 
■neral  et  aux  troubles  oculaires,  eteu  des  localisations 
I  \|  lié  en  symptômes  fréiiuents  ou  rares  et  d’une 
1  lit  de  telle  sorte  (pie  les  [laralysies  rendent 

lepeiidauts  l’un  de  l’autre,  et  anarchiques  par  leur 
iianiicsi,e  par  des  attitudes  fixes  (masipie  du  sommeil, 


masiiiie  vigile,  rigidilés,  l’arkinson,  iiyperextension  do  l’orteil,  liscudo-aphasie,  pseudo- 
jiariqilégie),  et  par  des  mouvements  anormaux  (tremblements,  myoclonies  et  luirti- 
culièrenieiit  myoc.loiiie  du  cou).  On  observe  deux  somnolences,  la  trampiillc  et  celle 
(pii  s’accompagne  d’un  marniottage  coiitiiiii.  Les  troubles  de  la  sensibilité  sont  subjectifs 
(douleurs)  et  objectifs.  Les  pliénoméiies  toxi-infectieiix  (fièvre)  sont  constants  et  les 
conqilicatious  pulmonaires  sont  celles  de  la  grippe.  .Mortalité  à  .Montevideo  20  %. 

b’.  Dkleni. 


Des  Formes Bulbo-myélitiques  de  l’Encéphalite  léthargique,  par  llnNi'i  Azoiilay, 
Jlièse  d'Ahjer,  1920. 

Etude  de  12  observations;  l’une  d’elles  est  une  forme  eneépbalo-bullio-iuyélitiqiie, 
(pii  se  termina  par  la  mort  ;  une  autre  est  une  forme  bulbo-myéliti(|ue,  qui  donna 
lieu  à  une  tétraplégie  complète  et  se  termina  par  guérison. 

L’encéphalite  ^ùdémiipie  ne  localise  pas  exclusivement  son  action  |iathogène  sur 
l’encéphale,  mais  peut  frapper  le  bulbe  et  la  moelle  a  des  degrés  divers  et  créer  ainsi 
des  modalités  bulbo-myélitiques. 

Ces  modalités  peuvent  précéder,  accompagner  ou  suivre  lus  formes  encé|)hali(pies  et 
leur  associer,  en  proporlions  variables,  leurs  symptômespropres,  d'où  des  aspects  cli¬ 
niques  spéciaux,  où  le  syndrome  biilbo-myéliliquc  pourra  dominer.  On  peut  également 
voir  des  types  cliniques  où  seul  ligurera  le  syndrome  bulbo-myélitiqiie,  à  l’exclusion  de 
tout  symptôme  encéphalique.  C’est  dire  combien  l'affection  est  [irotéiferuie  dans  ses 
manifestations,  suivant  la  lopographii;  des  lésions.  E.  E. 
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Un  cas  d'Encéphalite  épidémique  avec  Onirisme  nocturne  et  Hypomanie  chez 
un  enfant  de  9  ans,  par  Marcül  Hhiand  et  AuniiiN  lioiiEL,  Bail,  de  la  Soc.  clin,  de 
Méd.  menlalc,  n»  G,  p.  154,  juin  1920. 

Les  formes  liallucinnloires  et  oftiriques  sont  les  ]>lus  rrê<|uent(!s  des  complications 
délirantes  de  l’encéphalite  épidémique,  mais  l’hyiiomanie  s’observe  aussi,  comme,  dans 
le  cas  des  auteurs.  Il  s’agit  d’iiii  enfant  assez,  tranquille  le  jour  ;  son  hypomanie  s’exalte 
et  prend  la  forme  onirique  dés  que  vient  la  nuit.  En  l’absence,  de  toute  hérédité  névro- 
patlu(pin,  de,  to\ite,  trace,  d(^  débilité  mentale,  l’encéplialitc  léthargique  dont  fut  atteint 
l’enfant  il  y  a  quelques  mois  lire.nd  une  valeur  étiologique  entière.  La  présence  d’hallu¬ 
cinations  visuelles,  qu’on  ne,  constate  pas  au  cours  d’accès  maniaques  francs,  confirme 
la  cause,  infectieuse  ou  toxiipie  du  trouble  psychique  ;  leur  caractère  d’hallucinations 
oniriipies  dénonce  l’imprégnation  des  centres  nerveux  jiar  le  ])oison  infectieux. 


NÉVROSES 

la.  Crampe  des  Ecrivains.  Pathogénie,  Traitement,  par  II.  CoLi.EWAiiiiT.  Journ. 
de  Nearnl.,  Bruxelles,  n“  1,  1921. 

Cette  étude  établit  l’analogie  —  affirmée  par  Debout  —  entre  le  bégaiement  et  ia 
crampe  des  écrivains  qui  résulte  d’un  défaut  de  coordination  entre  deux  mouvements  : 
l’inscription  des  caractères  et  le  déplacement  latéral  de  la  main,  yiiand  il  y  a  défaut  de 
glissement,  les  doigts  écrivent  en  appuyant  avec  effort  sur  le  papier,  et  la  main  se 
déplace,  en  soulevant  la  [ilume,  ajirés  formation  de  (pieli|ues  lettres,  jiarfois  même 
après  chaque  lettre  ou  après  cha<iue  jambage,  d’oi'i  écrilure.  «  liae.liée».  Dans  la  crampe 
des  écrivains,  ce  défaut  de  coordination  est  dû  aux  efforts  exagérés  (hyperkinésie  de 
.laccoud)  qui  donnent  à  l’écriture  le  caractère  s])asmodi(pie  ;  la  douleur  musculaire,  le 
tremblement,  ■  notamment  eidui  du  l"  radial  externe,  dû  à  l’extension  forcée  du 
poignet,  ■  les  phénomènes  d’arrêt  de  la  forme,  ilile  paralytique,  sont  la  conséquence 
d’efforts  inopportuns.  L<'S  sujets  atteints  de  crampedes  écrivains  présentent  en  outre  de 
l’inaptitude  au  relâchement  musculaire  décelable  par  le  «  phénomène  de  la  chute  des 
bras  »  de  II.  Meige,  défaut  de  résolution  qiic  Dupré  appelle  «  paratonie  «  et  retrouve  cliez 
les  malhabiles.  Ces  anomalies  constitutii.nnelles  du  tonus  irniscuhiiro  ne  sont  pas 
corrigées,  biim  au  contraire,  par  l’enseignement  de  la  ealligraphie,  dont  les  exercices 
amènent  l’enfant  à  immobiliser  la  main  |)our  dessiiu'r  correctement  ciiaquo  lettre. 
Les  constitutions  émotive  et  fisycliastliénicpie,  le  surmenage,  certaines  conditions  dé¬ 
favorables  idéfaut  de  place,  gros  registres),  parfois  la  névrite  périphérique,  contribuent 
à  déclancher  la  névrose  de  l’écriture. 

Le  traitement  de  cette  affection  conqxirte,  d’abord  la  conection  de  la  tendance  aux 
efforts,  [lar  des  exercices  de  relâchement,  un  massng(!  léger,  des  mouvements  passifs 
et  actifs  très  déliés,  |iuis  la  substitution  d’ur  automalisnie  défectiieux  d’um^  écriture 
bien  .oordonnée  et  légère.  Le  sujet  pose  sur  la  table  to\d.  l’avant-bras  ilroil,y  conqiris 
le.  coude  :  c’est  autour  de  ce  point  d’a[qmi  (pie  gliss(‘ra  l’avant-bras.  C.elui-e.i  forme  avec 
la  main  une  sorte  de  levier  rectiligne,  non  coudé  par  exleusioii  du  jioignel.  L’e.xlension 
si  habituelle  du  poignet  dérude  un  effort  des  doigls  et  réduit  l’amplitude  de  leurs 
mouvements  ;  elle  s’accentue  au  cours  du  déqilacement  de  la  main  au  point  ipie  le  poignet 
fuirait  suliir  une,  torsion  et  (pie  les  doigts  se  crispent  davantage;  l’exlension  du  poignet 
se  conifilique  parfois  de  tremblement  du  1”'  radial  externe.  L’avant-bras  se.  défilace 
comme  une  branche  de  compas  couchée,  sur  le  fiafiier  et  dont  la  fiointe  coudée  représente 
les  doigls  et  la  filume.  La  pointe  du  conqias  trace  un  arc  ;  les  doigls,  grâce  à  une  fictite 
correction,  inscrivent  les  lettres  sur  la  corde  de  cet  arc,  c’est-â-diro  sur  la  ligne.  De  petits 
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DU  ROLE  ET  DU  MÉCANISME  DES  ACTIONS  D’ARRÊT; 
distinction  DES  KINÉSIES  NÉGATIVES  ET  DES 
INHIBITIONS 


L.  BÂHD, 

Professeur  de  CIini(|ue  médicale  à  l’Université  de  Strasbourg. 

Les  résultats  tles  recherches,  que  j’ai  pottrsuivies  depuis  longtemps  sur 
la  physiologie  générale  des  centres  et  des  appareils  sensoriels,  m’ont  amené 
à  penser  que  hts  conceptions  classiques,  sur  le  rôle  et  1  •  mécanisme  des 
actions  d’arrêt  et  d’inhibition,  ne  fournissent  pas  une  hase  sufïisante  pour 
la  compréhension  et  l’explication  du  fonctionnement  de  ces  appareils 
et  de  ces  centres  ;  je  n’ai  pas  tardé  à  me  convaincre,  comme  il  était  légi¬ 
time  de  s’y  attendre,  que  cette  insulïisance  ne  se  limitait  pas  à  ce  do¬ 
maine,  qui  ne  constitue  en  somme  ipi’un  cas  particulier  dans  l’ensemble 
du  système  nerveux.  Je  me  |)ro])i>se,  après  avoir  indiquée  sommainmient 
';cs  conceptions  classiqm^s,  d’examiner,  <lans  e('  inémoire,  les  points  qui 
me  semblent  sujets  h  révision,  ('t  d’indifjuer  les  interprétations  qui  me 
paraissent  devoir  être  opposées  à  celles  qui  ont  été  admises  jusqu’ici. 

1 

La  conce])tion  des  aclions  nerveuses  d'arrêl  est  née,  en  1845,  de  l’expé¬ 
rience  célèbre  des  frèrcîs  W(djer,  le  ralentissement  et  l’arrêt  du  cœur  par 
l’excitation  du  ])n(!umogastri([ue.  Elle  a  soulevé  d’abord  des  discussions 
prolongées  et  des  int(T[)rétations  divergentes  ;  elle  ne  s’est  imposée  à 
l’opinion  générale  des  physiologistes  que  beaucoup  plus  tard,  après 
ffuc  Pflüger  eut  constaté  l’action  d’arrêt  du  nerf  splanchnique  sur  les 
mouvements  de  l’intestin,  en  1855,  et  surtout  après  que  (Jaude  Bernard 
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eût  établi,  en  1858,  par  l’action  do  la  corde  du  tympan  sur  la  glande  sous- 
niaxillairo,  rcxistence  dos  norfs  vaso-dilatateurs. 

Quelque  temps  après  ces  premières  données,  Brown-Séquard 
vtmait  faire  subir  à  celle  conception  une  mollification  importante,  basée 
sur  une  généralisation  très  étendue  ;  il  créait,  [loiir  ces  phénomènes,  le 
terme  (V inhibilion  et  il  réunissait  dans  une  catégorie  commune,  non 
seulement  les  actes  d’arrêt  exécutés  à  la  [)érij)lièrie  par  les  nerfs  d’arrêt, 
mais  encore'  les  cas  dans  lesquels  une  influence  centripète  suspend  le 
fonctionni'inenl.  d’un  centre  nerveux,  ainsi  que  ceux  dans  lesquels  une 
lésion  localisée,  spontanée  ou  expérimentale,  du  système  nerveux,  modère 
le  fonetionnemcni.  ou  rexcitabilité  d’un  centre  plus  éloigné. 

Pour  lui  l’inliibil  ion  devenait  un  mofic  d’action  c.onstamrnent  et  jiartout 
possible  dans  le  sysième  nimveux,  survenant  sous  l’influence  d’une  irri¬ 
tation  quelconque.  Aux  influenci's  inhibitrices,  Brown-Séquard  0[)posail 
d’ailleurs  les  influences  dynamogéniques,  également  répandues  et  tout 
aussi  généraliséi's  (juc  les  premières. 

Cette  généralisation  eut,  à  tout  prendre,  plus  de  succès  auprès  des 
neurologistes  qii’aiiiirès  des  physiologistes,  qui  fioiir  la  jdupart  lui  trou¬ 
vaient  un  caractère  trop  vague  et  trop  peu  jirécis.  Morat,  qui  a  consacré 
de  multiples  et  d’inq)orLants  travaux  à  l’étude  de  l’inhibition,  sans  coni- 
ItaLLre  directement  et  formellement  la  conception  de  Brown-Séquard, 
et  on  acceptant  h;  terme  d’inhibition,  est  loin  d’en  a|ij)rouver  l’extension  ; 
il  insiste  sur  l’opportunité  de  ne  pas  perdre  de  vue  que  le  cas  ty[ie  de  l’inhi¬ 
bition  est  l’arrêt  du  comr  par  l’excitation  du  vague  :  «  Au  sens  précis  que 
nous  attribuons  à  ce  mot,  l’inhibition  est  l’arrêt  d’un  mouvement  qui  tend 
à  SC  produire,  arrêt  déterminé  par  une  activité  en  conflit  avec  celle  qui 
commande  ce  mouvement  (1).  » 

Bodet,  dans  son  excellente  I  hése  d'agrégation  (2),  sépare  ni'ttement 
l'inhibition  jiérijihériipje,  révélée  jiar  l'expérience  des  frères  Weber,  de 
l’inhibition  centrale,  mise  en  lumière  jiar  la  suilc  ;  la  |)remière  relevant 
d’une  influence  inhibilricc  exercée  h  la  périjihérie  jiar  des  nerfs  centrifuges, 
la  seconde  relevant  d’une  influence  inhibitrice  exercée  dans  les  centres 
par  l’irritation  d’un  nerf  centripète. 

Les  deux  ordres  de  iihénornènes  ont  d’ailleurs  pour  caractère  commun 
d’être  provoqués  par  une  irritation,  un  phénomène  ne  jiouvant  être  dit 
acte  d’inhihition  que  s’il  a  pour  cause  déterminante  une  stimulation  ner¬ 
veuse  active  à  son  origine. 

De  plu.s,  dans  le  premier  cas  tout  aussi  hieri  que  datis  le  second,  toute 
action  d’arrêt  exige  l’intermédiaire  de  cellules  nerveuses,  suivant  l’inter¬ 
prétation.  donnée  d’abord  par  Uouget,  de  Montpellier,  et  généralement 
acceptée  par  la  suite.  Dons  celte  manière  de  voir,  1  irritation  de  caractère 
iulubit'.ur  n’aborde  pas  les  élémenis  moteurs  eux-mêmes,  les  muscles  ou 
les  glandes  ;  elle  ne  s’établit  que  par  l’intermédiaire  d’un  ganglion  nerveux, 

(1)  MoiiA-rcl.  Dovon.  —  TraiU  de  phiiswhiiiu-,  Paris,  .Masson,  lOOC,  II,  p.  .125. 

{'i)  IIuDc-i'.  —  AcUons  ina'vousi.'s  d’urrCl  ou  d’iiihibilioa,  'l'hùsc  d'aijréijaliiiit,  I8SG. 
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dans  lequel  elle  se  termine,  et  au  delà  duquel  il  ne  se  produit  plus  de 
phénomène  actif.  L’intervention  du  nerf  inhibiteur  agit  simplement 
comme  la  section  du  nerf  moteur  du  muscle  considéré. 

Morat  précise  cette  notion,  en  déclarant  que  l’inhibition  est  un  «p/iéno- 
mène  intérieur  au  système  nerveux,  représenté  dans  tous  les  systèmes 
partiels  qui  le  composent  »;  elle  y  suit  partout  les  mêmes  lois  ;  elle  est 
gouvernée  par  des  nerfs  spéciaux  qui,  toutefois,  n’ont  de  spécifique  que,  I 
les  rapports  qu’ils  contractent  à  leurs  extrémités.  «  Le  mécanisme  en  est  J 
tout  à  fait  inconnu,  aussi  bien  que  celui  de  l’acte  réflexe  ;  il  est  moins 
compréhensible,  puisque,  au  lieu  d’être  un  mouvement  d’un  corps  qui  se 
communique  à  un  autre,  c’est  le  mouvement  d’un  corps  qui  est  employé 
à  en  immobiliser  un  autre  (1).  » 

Claude  Bernard  avait,  dès  l’origine,  comparé  ce  phénomène  à  l’inter¬ 
férence  de  la  lumière,  et,  dans  l’opinion  générale,  «  toute  inhibition  paraît 
se  réduire  à  l’ciïct  de  la  fusion  dans  un  élément  nerveux  (probablement 
dans  tous  les  cas  une  cellule  nerveuse)  de  deux  excitations,  amenées  par 
des  voies  dilîcrcntcs,  et  qui  tendent  à  s’annuler  (2)  ». 

Malgré  les  nombreux  travaux  dont  le  sympathique  a  été  l’objet  dans 
ces  dernières  années,  particuliérement  de  la  part  des  physiologistes  anglais, 
les  recherches  récentes  n’ont  apporté  sur  ce  mécanisme  aucun  éclair¬ 
cissement.  Bayliss  pense  (jue  la  clef  de  la  question  se  trouve  dans  les 
phénomènes  qui  ont  pour  siège  la  membrane  «  synapLi([ue  »,  ineinbrane 
articulaire  du  neurone  dans  lequel  s’arrête  l’action  du  nerf  irarrêt  ;  la 
perméabilité,  ou  l’imperméabilité,  de  cette  membrane  à  1  influx  nervi'ux 
pouvant  expliquer  le  passage  de  l’excitation  motrice,  ou  la  production 
des  phénomènes  d’inhibition. 

Gaskell  place  à  l’origine  des  phénomènes  d’inhibition  la  production, 
localisée  ou  à  distance,  de  substances  chimiciucs  particulières,  agissant 
à  la  façon  des  to.xiqucs,  auxquelles  il  donne  le  nom  de  métabolites. 

Guillaume,  (pû  cite  ces  opinions  avec  éloges  dans  son  excellente  mono¬ 
graphie  (3),  déclare  qu’il  s’agit  là  «  d’indications  nouvelles,  ([ui  permettent 
d’entrevoir  le  sens  probable,  de  la  solution  prochaine  à  intervenir,  solution 
qui  aurait,  de  par  scs  apjilieal  ions  clini(|ues,  une  grande  inqiortanee  si  elle 
était  confirmée  »,  mais  il  reconnaît  qu’elles  ne  comportent  encore  aucune 

certitude. 

Si  le  mécanisme  des  phénomènes  inhibitoires  est  sujet  à  discussion,  leur 
rôle  utilitaire  est  manifpstc  ;  ils  ont  pour  but  une  économie  de  forces. 
Lorsque  l’estomac,  par  exemple,  doit  évacuer  son  contenu,  le  jiylore  se 
relâche,  pour  que  le  corps  de  l’organe  n’ait  pas  à  vaincre  sa  résistance. 
D’une  manière  générale,  grâce  à  l’intervention  de  phénomènes  inhibitoires, 
«  au  lieu  de  faire  vaincre  une  résistance  par  une  force  croissant  jusqu’à  lui 


(1  ;  .Mop.vt  et  Dciyon,  —  I.nr.  C'A.  p.  2  K), 
(2)Rodet.— /vjc.  cil.,  p.  loi. 
mil  sympalliitiac  cL  les  sysLèi 


nés,  2»  édil.  Mussun,  l’iiris, 
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ôirn  siipérKîiin',  In  nnliirc  fnil,  réclnr  la  rcsisLaiif;(!  au  trioiiicnl.  où  doiL 
.s’ac(;oniplir  l’acl  o  (pi’clli'  aurail  coiiihal  I  ii  (  1  ).  » 

ComiiK!  loiilo  l'oiii'ioii  iiiTVciisi',  l’inliihil  ioii  sii|)|)()S(‘  l’oxislcnco  do 
<<;idr(‘s  ij;(Mi('‘ral,i‘ui’s  cl.  d(ï  lilcis  coiidiicl ciirs  de  r<“xcilaLioii  ;  mais  les  uns 
el,  les  aulres,  les  eeidres  siirloid,  ii’onl,  pas  encore  donnt’'  lieu  à  îles  des- 
eripl.ions  lu-ùeises. 

L’opposiLion  ipie  l’on  avaiL  (''Laldie,  dès  l’origine,  cidre  le  |iiieumogas- 
Iriipie  modi’iral.eiir  el,  le  grand  syiipial  liiipie  exeil  aleur,  a  él  i;  èl  emlue 
plus  rèe.nmmerd,  à  l’eiisemlde  des  organes,  en  admel.l.anl ,  |)our  l.ons,  une 
double  innervai  ion,  l’une  analogue  au  pneiimogasl.rique,  l’aul  re  au  grand 
synipal  liiipie.  On  a  précisé  jilus  encore  cel  le  opposil.ion  en  uLl.ribuanL  à 
ebacim  di‘  ces  deux  sysièines  des  originese.enl  raies  dislincics.  Ona  adopl.é, 
après  Langley,  la  désignai  ion  de  /jurr/.‘i(/;;ipu//i/i/uc,  appliijuèe  aux  libres 
dos  deux  groupernenls  exirônies  du  sysième  vi'gélalif  ;  le  «  vague  élargi  o 
embrassani,  dès  lors  Lous  les  libds  d’origine  bulbaire  ou  susbulbaire,  el,  le 
grand  nerf  jtelvicn  devenani,  son  bomonynie  caudal,  avec  lous  les  filets 
provenant  de  la  moelle  sacrée  ;  la  iiujelle  dorsale  restuid.,  d’autnî  part, 
l’unique  origine  du  grand  sympatbi(pie  iirojinmieid,  dit. 

(les  tli(’'ories  nouvelles  ne  coneordeid.  guère  eependaid,  avec  la  donnée, 
bi(!n  établie  par  les  expérimeni al eurs  atdérieiirs,  (pi’il  n’existe  pas  à 
proprement  parler  de.  nerfs  iidubitciirs  sé'parés  des  nerfs  excitateurs,  à  la 
façon  des  nerfs  motoirs  et  des  nerfs  smisitifs,  mais  simpbunent  des  nerfs 
en  (pnd([ue  sort(i  mixtes,  c’.('st-à-ilire  dans  lescpiels  clnuninent  côte  à  côte, 
en  ])ro]tortions  sinq)l(mient  j)lus  ou  moins  inégales,  des  fibres  antagonistes. 

Il  est  (juelquefois  nécessaire  d’avoir  recours  à  des  artifices  e.xpéri- 
meiüaux  pour  mettre  en  évidence  les  unes  ou  les  aulres,  mais  le  fait  n’est 
]ias  douteux.  Si  les  filets  carilio-inbibiteurs,  ])ar  (!xem[)lc,  sont  en  majorité 
dans  l(i  tronc,  du  luu-f  vague,  e,elui-ei  n’en  e,onti(uit  pas  moins  des  lilets 
i-aiMlio-exi'il  al  eiii's  ;  il  en  est  de  même  ilans  b'S  troncs  .syirq(atbi(pies. 

|)(!  plus,  l’aclion  des  deux  systèmes  n’est  pas  univü(pi(!,  cliacun  d’eux 
(’d.aid,  mot('ur  j)our  un  organe  et  itddbiteur  [lour  un  autre  ;  il  arriv(^  mêmi^ 
fpi’a  une  même  libre  soit  (sxcito-tnotrice  pour  cei-tains  des  éléimuits  av('(; 
lescpjels  ell(!  eid  re  en  ra|q)ort,  et  inbibitrice  pour  C(Ttains  autres,  sans  qm; 
d’ailleurs  ces  rap[)orls  puissent  s’inv(!rser  (2)  ». 

1 /opinion,  aduuse  dej)uis  Houget,  (pi’il  n’(;xiste  [las  de  fibres  d’arrêt  cpii 
abordent  les  éléments  motmirs,  est  resiée  incontestée  pour  ce  ([ui  con(;erne 
le  système,  nervmix  d(^  la  vie  de  relalion,  bien  ipie  (piebpies  pbysiologistes 
aient  cru  avoir  démontré  leur  exisleiice  chez  les  invertébrés.  l’ar  contre, 
])Our  le  système  nerveux  végi'dalif,  (iaskell  penche  pour  l’alfirmutive  ; 
d’après  lui,  ci'rlairn^s  couches  musculaires  ipii  existent  chez  les  animau.x 
inférieurs,  et  ((ui  n’çoivent  des  fibres  vi'gi’tatives  directes,  disjiaraisseiiL 
chez  h‘S  vertébiTs  supérieurs,  alors  (pie  l’innervation  corixispondante 
[lersisie  et  exerce  une  action  inhibitrice  sur  les  couches  musculaires  conser- 
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vécs.Cetaul.our  olrnd  colLo  inanièn;  do  vf)ir  au  cœur  oL  aux  vnios  di^-oslivos, 
toul  en  roconnaissanL  ([u’oilo  osL  inapplicabli^  aux  vaisseaux. 

L’inocrLiLudo  est,  plus  grande  encoiM'  pour  les  eenLres,  (pii  (’idiappenl, 
beaucoup  plus  (pie  les  eonduel ours  à  l’exploration  pliysiologique  directe. 
Si,  d’une  part,,  l’on  ojifiose,  coinnio  nous  venons  do  le,  voir,  les  c(‘ntre( 
sympalhiques,  de  siiîge  nubJullaire,  aux  centres  parasympatlii(iues,  de 
si(;ge  c(‘phalique  ou  caudal,  d’autre  part,  on  attribue  assez  géunjraleinent, 
dans  rint(;riour  du  système  nerveux  ei-n'diro-spinal,  aux  centres  supérieurs, 
une  influence  inliibitrice  sur  li's  centres  in iïîrieurs  ;  le  cervelet,  en  part  icu¬ 
lier,  réclame  une  large  part  des  influences  inhibitrices  ;  aucune  loi 
générale  ne  se  détache  encore  de  cet  ensemble  assez  confus. 

tn  1886,  conutie  c()n(dusi(jn  générale  de  son  élude,  Hodetse  ralliait  àl’liy- 
potliése  (pi’il  n’e.xistepas  en  iVuditédeciml  resd’arrêtiu'opreimml.dits,  c’est- 
à-dire  de  c.(întres  cbargi’is  d’exercer  sur  l(‘s  autres  une  influence  inbibit ric(', 
maiscfue  tout  cent  re,  à  c('')té(le  sa  fonction  propre,  a,  comme nllc supplémen¬ 
taire,  le  pouvoir  d’influencer  les  autres  centres  dans  le  sens  de  l’inhibition, 
de  telle  sorte  que  tout  centre  pourrait,  à  un  moment  donné  de  son  fonc¬ 
tionnement  devenir  un  cimtrc  d’arrêt,  pour  un  autre.  Il  ne  semble  pas 
les  conceptions  ultérieures  aicid,  mar([ué  un  réel  progrès  sur  cette 
concej)tion  première. 

telles  sont,  brii'jvenieiit  exposées,  les  divi'rscs  dounéîes  classiipies  sur 
le  rôle  et  le  mécanisme  des  actions  d’ariad,  et  d’inliibilion  dans  b'  fonction¬ 
nement  du  système  nerveux. 


l^a  donnée  fondamentale,  sur  laquelle  repose  toute  la  théorie  des  actions 
inhibitrices,  est  la  notion  que  l’irrilatiou  nerveuse  qui  les  produit  épuise 
son  activité  dans  un  centre  ganglionnaire,  au  delà  duquel  touslcs  phéno¬ 
mènes  qui  se  produisent  ont  un  caractère  purement  passif  ;  de  là  la  quali¬ 
fication  de  nerfs  d’arrêt  donnée  aux  filets  nerveux  qui  conduisent  ce  mode 
d  irritation  au  centre  considéré. 

Bien  que  cette  donnée  semble  aujourd’hui  acceptée  sans  conteste,  elle 
ne  me  paraît  pas  mériter  cette  con  fiance  unanime. 

Ba  première  action  d’arrêt  connue,  celle  (pi’on  pourrait  appeler  le  phé¬ 
nomène  princeps,  l’action  du  pneumogastrique  sur  le  cœur,  consiste  dans 
le  ralentissement  du  rythme  par  rallougimicnt  des -diastoles  et  par  l’alfai- 
issement  des  systoles,  al,  à  son  degré  maximum,  dans  l’arrêt  temporaire 
n  cœur  en  diastole,  'tous  les  expérimculateurs  sont  d’accord  sur 
ce  point  ([ue  le  volume  atteint  par  le  comr  dans  son  arrêt  diastolique  dé¬ 
passe  celui  de  scs  diastoles  physiologi(|ues.  l'ar  suite,  si  le  pneumogastrique 
joue  le  rôle  d’un  nerf  d’arrél  ijar  rappinl  aux  sijsloles,  par  contre  il  joue  ce- 
m  d  un  nerf  d’excitalion  el  d'exagéralion  par  rapport  aux  diastoles  ;  on  ne 
peut  le  qualifier  de  nerf  d’arrêt,  tout  court,  ([u’à  la  condition  de  négliger 
délibérément  l’importance  et  le  rôle  des  diastoles  dans  le  jeu  régulier  de  la 

circulation. 

En  réalité,  si  l’on  considère  que  le  comr  accomplit  ses  fonctions  par 
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l’altcrnanco  de  ses  systoles  et  de  ses  diastoles,  et  (jiic  la  correction  des 
secondes  est  aussi  nécessaire  (]ue  c(.‘lle  des  pri'niicrcs  à  son  œuvre  fihysio- 
logique,  l’action  du  pneuinogastrique  sur  le  coiur  n’apparaît  plus  eoinme 
une  simple  action  d’arrêt  ;  elle  a  j)Our  efîet  d’exagérer  la  seconde  phase 
de  son  jeu  fond  ionnel  aux  déjtens  de  la  pn'mière,  et  nullement  celui  de  le 
mettre  au  repos,  en  position  d’étiuilibre  entre  les  deux  phases. 

La  même  eonc(,'|)lion  apparaît  avec,  plus  d’évidence  encore  (piand  on 
examim-  les  diverses  ad  ions  d’arrêt  que  l’on  rencontre  dans  tous  les  do¬ 
maines  de  la  vie  végétative  : 

Si  les  nerfs  vaso-constrideurs  provo(|uenl  le  resserrement  d(!s  vaisseaux, 
les  nerfs  vaso-dilatateurs,  (jui  .sont  consifl(‘rés  comme  des  nerfs  d’arrêt, 
provoquent  leur  (dargissemenl  ;  les  uns  et  les  autres  c(mtrihueid,  par  leur 
action  alt(‘rnalivc,  au  jeu  régulier  de  la  circulation  artérielle,  et  tous  les 
deux  sf)nt  (‘gahunent  nécessaires  à  son  accomplissement  normal. 

Les  irido-dilatateurs  sont  aussi  nécessaires  que  les  irido-conslrieteurs 
pour  assurer  la  mission  physiologique  du  diaphragme  irien,  cpii  exige 
des  variations  de  scs  diamètres  dans  les  deux  sens,  suivant  les  besoins 
momentanés  de  la  fonclioti. 

Oiiand  le  sphincter  rpii  ferme  un  réservoir  se  relâche  au  moment  de  la 
contraction  des  parois,  il  subit  une  action  d’arrêt  (pic  les  muscles  de  ces 
parois  subiront,  à  leur  tour,  quand  elles  devront  permettre  le  remplissage 
de  la  cavité. 

Dans  le  péristaltisme  intestinal,  l’onde  de  contraction  active  est 
précédée  en  aval  par  une  onde  de  dilatation,  qui  relève  d’une  action  d’arrêt, 
et  les  deux  ondes  se  succèdent  sur  toute  l’étendue  des  parois  intestinales, 
intéressant  tour  à  tour  les  mêmes  couches  musculaires. 

Pdîioul  cl  loujours,  on  voit  la  musculalure  périphérique  exercer,  sous 
rin/luenre  des  j)rélen<lus  nerfs  d’arrêl,  un  rôle  plujsiologiquc  effeclif  el  néces¬ 
saire,  donl  rulililé  même  cadre  mal,  a  priori,  avec  le  caraclère  puremenl  passif 
que  l’on  allribue  aux  modifiralions  qui  inlerviennenl  d  ce  momenl. 

L’assimilation  classiciue  des  elïets  jirovoqués  à  la  périphérie  par  l’exci¬ 
tation  des  nerfs  d’arrêt  à  une  simple  cessation  d’activité,  à  un  repos  pur 
et  simple,  me  paraît  absolument  insu  disante  â  rendre  compte  de  leur  action. 
Dons  tousics cas,  en  elTet,  bien  (ju’à  des  l.itrcsdivers,  les  appareils  moteurs 
en  cause  ne  sont  nullemenl.  mis  au  repos;  ils  manifestent,  au  contraire,  une 
activité  jiarliculiére,  sous  une  modalité  dilïérente  de  leur  activité  ordi¬ 
naire,  maisijui  n’en  trahit  pus  moins  une  manière  d’être  (|u’il  esttoutà  fait 
illégitime,  de  (pialifier  de  purement  passive. 

Si  l’on  va  au  fond  des  choses,  au  lieu  de  se  contenter  des  premières  ajipa- 
rcnces,  on  ne  peut  manquer  d’être  frappé  par  les  difl'érences  manifestes 
qui  séparent  les  elïets  locaux,  dus  à  la  simple  section  des  nerfs  d’action, 
de  ceux  ([ui  relèvent  de  l’excitation  artilicielle  des  nerfs  d’arrêt  ;  différences 
sur  lcs([uellcs  d’ailleurs  tous  les  expérimentateurs  sont  d’accord,  mais 
auxipielles  ils  n’ont  jias  attribué  l’importance  et  la  signification  qu’elles 
mérilent. 

l.a  ]iarulysic  di.’s  vaso-consi rieteurs  détermine,  um 


(^  dilatation  des  vais- 
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seaux,  qui  n’atteint  pas  le  degré  de  celle  qui  est  provoquée  par  l’excitation 
des  vaso-dilatateurs.  La  dilatation  de  la  pupille,  qui  résulte  de  la  section 
des  nerfs  ciliaires,  n’atteint  pas  le  degré  de  celle  qui  résulte  de  l’excitation 
du  grand  sympathique.  On  pourrait  multiplier  les  exemples  à  l’infini, 
mais,  quand  il  s’agit  d’interpréter  ces  différences,  on  cède  à  l’erreur  com¬ 
mise  si  volontiers  de  nier  la  réalité  de  ce  qu’on  ne  réussit  pas  à  expliquer 
à  son  gré. 

Frappé  du  caractère  actif  de  toutes  ces  dilatations,  on  s’est  d’abord 
ingénié  à  découvrir  des  muscles  capables  de  les  expliquer  ;  on  a  multi¬ 
plié  les  nîcherches  histologiques  pour  découvrir  des  fibres  dilatatrices  de 
la  pupille,  des  parois  vasculaires,  voire  même  des  sphincters  des  divers 
réservoirs,  et,  lorsqu’on  s’est  bien  convaincu  de  l’impossibilité  d’en  décou¬ 
vrir,  on  s’est  contenté  simplement  de  nier  le  caractère  actif  de  ces  di¬ 
latations. 

Pour  leur  attribuer  un  caractère  passif,  on  admet  que  si  l’excitation 
des  nerfs  d’arrêt  provoque  des  dilatations  plus  accusées  que  celles  qui 
résultent  de  la  paralysie  de  leurs  antagonistes,  c’est  que  celle-ci  avait 
laissé  persister  un  certain  degré  de  tonus  musculaire  que  celle-là  supprime  ; 
ainsi  le  n'ic  de  l’inhibition,  compris,  est  uniquement  de  forcer  le  muscle 
à  un  repos  encore  plus  complet  que  celui  qui  résulterait  de  la  seule  sup¬ 
pression  de  l’influx  nerveux  venu  des  nerfs  moteurs. 

L’explication  est  générale  et  appliquée  à  tous  les  cas  similaires  ;  dès 
qu’on  la  conteste,  on  réclame  la  preuve  de  l’existence  de  fibres  dilatatrices, 
sans  lesquelles  on  ne  saurait  consentir  à  accorder  un  caractère  actif  à  la 
dilatation,  quelque  intense  qu’elle  soit. 

Et,  cependant,  les  différences  qui  séparent,  par  exemple,  la  dilatation 
paralytique  des  vaisseaux  de  leur  dilatation  inhibitrice,  sont  de  telle 
nature  que  les  cliniciens  en  avaient  observé  et  dénoncé  les  caractères, 
bien  avant  que  les  physiologistes  n’aient  fait  connaître  l’existence  des 
nerfs  d’arrêt.  Les  anciens  observateurs  opposaient  la  congestion  active, 
clans  laquelle  la  peau  rouge  et  chaude  présentait  les  apparences  atténuées 
de  l’inflammation,  trahissant  une  circulation  rapide  et  des  échanges 
tissulaires  actifs,  à  la  congestion  passive,  dans  laqiu'lle  la  [icau  froide  et 
violacée  révélait  une  circulation  lente  et  cngorgéi',  paralysant  l’oxygé- 
uation  et  les  échanges.  Bien  entendu,  la  congestion  jiassivc  dont  je  parle 
se  produisait  on  dehors  de  toute  gêne  mécanique  sur  les  voies  de  retour  ; 
elle  n  était  nullement  une  stase  d’origine  cardiaque  ou  veineuse,  mais  bien 
vraiment  une  congestion  d’un  type  spécial,  d’origine  artério-capillaire. 

Avec  l’intervention  dos  nerfs  d’arrêt,  et  de  l’inhibition,  ont  disparu 
des  descriptions  séméiologiques  les  congestions  actives  et  passives  des 
unciens  cliniciens,  mais  ces  dernières  n’ont  pas  moins  persisté  dans  les 
faits,  et  elles  persistent  à  réclamer  une  interprétation  plus  acceptable 
que  celle  de  leur  confusion  au  nom  de  la  doctrine. 

Il  en  est  absolument  de  même  dans  les  autres  domaines.  Pour  se  con¬ 
vaincre,  par  exemple,  du  caractère  réellement  actif  de  l'ouverture  du 
sp  incter  anal,  qui  précède  l’expulsion  des  matières,  il  sulfit  d'observer 
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l’anus  (l’un  rlioval  qni  s’a[>[)nM(î  à  (!X|)uls('r  un  Loi  f('!c,al  ;  notablomont 
avani,  rarriv(;(',  (Lî  celui-ci,  on  aperroil,  l’anus  (pii  s’ouvre,  le  sphincler 
s(i  (lilale  jirof^ressiveineriL  (^1.  •’l-  'I  vraiment  impossiLL' 

(le  ne  voir  dans  ce  nionvenuml-  (pi’iine  perliuL^  tonus,  (pi’un  simple  relà- 
clienient  passif.  Il  en  est  (L;  iinune  jioiir  tous  les  s[iliine,l  ers.  Loir  relâche- 
menl.  s’aeconipaf^ne  d’allongement  d(!S  libres  cire.ulaires  et  d’ouverture 
du  e,(Tcle,  avant  (pi’il  ait  eu  à  subir  la  ]iouss('e  m(ieani(pie  d(^s  exere.ta. 

Msl-ee  à  dire  pour  cela  (pi’oii  doive  metire  en  doute  ritisuecès  des  anato¬ 
mistes  dans  leurs  reeln-relies  des  libres  dilatatrices,  (d,  (pi’il  faille  riqiicn- 
dre  eel  l(^  [toiirsuil e  av('c  uiu!  nouvelle  insisi anee  et  à  l’aide  d(!  tcebni(pies 
]missantcs  ?  Cette  exig(;nce  si'rait  pcut-('';tre  juslifii'o,  si  cette  rechere.be 
avait  réussi  sur  quebpies  points,  si  le  [)r(d)lème  ne  restait  irrésolu  t(ue  pour 
(piel([ues  iqqiareils  ;  mais  ce  n’est  pas  le  cas  ;  ([u’il  s’agisse  de  la  pujiille, 
des  muscles  circulaires  des  vaisseaux  ou  des  spbinclers,  le  firoblénie  esl 
id('nti(pie,  il  doit  recevoir  la  rnênie  solution  ;  or,  nulle  part  encore,  on  n’a 
pu  mettre  en  évidence  des  fibres  dilatatrices  incontestables.  N’est-ce  jias 
là  une  raison  sulTisanh;  pour  cbcrclKir  la  solution  dans  une  voie  diffénmie 
de  celle  dans  b'upielle  ou  s’est  (disliné  jusipi’à  présent  ? 

S’il  est  vrai,  coinnu'  on  le  nqièh^  volontiers,  ipi’iin  iiroblème  bien  [losé 
(;st  à  moitié  résolu,  on  peut  en  (ïspérer  la  solution,  car  c’est  un  [irobléme 
qu’il  est  facile  de  poser  convenablement.  l>’une  part,  les  faits  d’obser¬ 
vations  les  plus  élémentaires  montrent  Vcxidenre.  de  deux  arliona,  de  même 
sirç/e  el  de  direrlion  conlrnire,  se  sureédanl  loiir  à  lour,  pour  ussiirer  les  deux 
pluises  enmplémenlaires  d’uue  même  loiielion  ;  d’autre  part,  l’étude  anato- 
mi(pie,  minutieuse  et  aiijirofondie,  ne  révéle  l’existence,  pour  assurer  ees 
deux  actions,  r[ue  d’un  seul  appareil  musculaire,  dont  toutes  les  fibres 
constitutives  paraissent  présenter  la  même  structun!  et  la  même  orien¬ 
tation. 

A  vrai  dire,  il  y  a  bien  ipielipies  varianles,  mais  aiKuiru!  ne  répond  à 
l’existence  de.  deux  ordn's  de  fibres  dont  le  earaclére  serait  de  nature  à 
justifier  l’hypothèse  d’une  action  nicijircxjuement  antagoniste  :  les  spbinc- 
t((rs  n’ont  ((ue  des  fibriis  circulaires,  de  direction  perjicndiculairc  à  l’axe 
de  l’orifice  qu’ils  ont  comme  tâche  de  fermer,  d’ouvrir,  ou  de  dia¬ 
phragmer  plus  ou  moins  largement  ;  les  vaisseaux  n’ont  également([U(! 
des  fibres  circudaires,  ])er[)en(lieulaires  à  leur  axe  ;  les  réservoirs  n’ont  qm^ 
des  fibres,  il  est  vrai  de  dir(;c,tions  mulliples  (d,  enl  recroisées,  dont  leraeour- 
cissement  diminue  ou  elfiua;  b's  diamètres  de  leur  (uwilé  ;  les  tuni(|U(is  in¬ 
testinales  présentent  bien  deux  ('(luebes  aidonomes,  (b;  direction  yn'rfiendi- 
eidaire,  l’une  à  l’aulre,  celle  des  fibres  longitudinales  et  celle  des  fibres 
transversales,  niais  foutes  les  observations  coneoribuit  à  faire  admettre 
qu’elles  se  contractent  ou  se  relAcbenI.simull  anémenI ,  c’est  -à-dire  (pi’elles 
agissent  synergiipiement . 

Puis(pi’il  résulte,  de  tous  ces  faits  (r(d)servation,  f[ue.  les  deux  aclions  de 
sens  ronlraire,  (pie  l’on  voit  successivement  à  l’omvre  au  niveau  de 
t.ous  ees  organes,  sont,  accomplies  par  un  appareil  musculaire  uni(pie,  il 
est  manifeste  (pic  cel  appareil  possède  le  pouuoir  de  les  réaliser  l’une  el 
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l  autre,  l’une  par  le  rnr.cniircissemenl  d(^  ses  fibres,  l'autre  par  leur  allon¬ 
gement  ;  la  discussion  ne  peut  plus  porter  dès  lors  que  sur  le  caractère  cl 
le  mécanisme  de  ce  raccourcissement  et  de  cet  allongement. 

Pour  le  preiniiT  de  ces  deux  phénomènes,  ni  doute  ni  discussion  ;  physio¬ 
logistes,  histologi([ucs  et  cliniciens,  l.out  monde  admet  qu’il  est  une 
manifestation  de  l’activité  des  libres  musculaires  ;  h;  seul  tort  que  l’on  ail 
est  d’ajouter  ((in^  le  raeeoureissemeid,  est  ruiiiquc  forme,  de  cette  activité  ; 
on  considère,  en  clîct,  l’allongement  comme  un  phénomène  exclusi¬ 
vement  passif,  dont  le  de.gré  dépend  uniquement,  soit  do  la  persistance 
d’un  léger  raceoureiss(!ment  actif,  qualifié  de  tonus  musculaire,  soit  de  la 
suppression  complète  de  ce  tonus. 

Cette  conception  j)résente  le  singulier  paradoxe  j)hysiologique  de  consi¬ 
dérer  une  dos  phases  de  l’action  utile  du  inusele  comme  une  manifestai  ion 
'lu  maximum  de  sa  passivité,  alors  que  sa  ](osil  ion  de  repos,  h;  tonus  mus¬ 
culaire,  est  une  manifeslatiou  d’activilé,  réduite  il  est  vrai,  mais  néan¬ 
moins  aelive,  ('L  iionstituée  par  un  raccoiireisscmenl  au  même  litre'  (|ue 
son  action  el'fee.tive. 

Dans  cotte  coneejition,  le  tonus  de  repos  du  muscle  est  considéré  comme 
un  réflexe  permanent,  suivant  l’expression  de  Brissaud,  ce  qui  conslituc 
emîore  un  paradoxe',  double  celui-là,  car,  d’une  part,  un  réflexe  ne  sau¬ 
rait  être  permanent,  et,  d’autre  part,  il  ne'  sullit  pas  de'  quali  lier  eh' 
tonique  une  réponse  molrice  à  une'  exe  ilation,  [lemr  ([u'on  puisse'  la 
considérer  comme  un  reepos. 

C'iur  l’ense'mble'  des  motifs  epii  prée'.èeh'nt,  et  pour  epn'lqucs  autres 
encore  que  nous  retrouverons  plus  loin,  j’ai  été  cemeluit  à  abandonner 
la  conception  classiepm  e|ue  jee  vie'iis  d’exjiose'r,  pour  e'n  aelopler  une  autre 
hui  peuiL  s’e'xiirimi'r  eh'  la  nianièrei  suivanlc  : 

I-’état  du  muscle,  (lualifié  de  tonus  de  reixis,  est  un  repos  réel,  qui  ne  moi 
en  je'u  quee  son  élasticité,  qui  correspond  à  l’absence  totale  eh'  son  activité 
nmtriec  spéciliepie,  et  dans  leque'l  ne  persiste  que  le  métabolisme  en  rap])ort 
avee'  sa  nutrit.iem  ou  h'S  proeeessus  de  réparation  dont  il  est  le  siège'.  La 
longueur  des  fibres  à  l’élut  de  repos  est  un  seuil,  une  sorle  de  O  plujsiologitp.ie  ; 
les  oarialions  de  celle  longueur,  en  plus  ou  en  moins,  un  delà  de  celle  limile, 
procèdent  les  unes  et  les  aulres  de  l’aclivilé  spéc.ifupic  des  fibres  ;  mais, 
suivant  la  nature  eh's  excitatiems  que  h's  libres  re'çoive'.nt  du  système 
nerveux,  cette  activité  e'st  appedée  à  s’exercer  dans  h's  deux  sens  e'on- 
traire's,  de  telle'  sorte;  que  l’une  est  de  signe  posili/  etl’auLre  de  signe  négulif 
par  rapport  au  seuil  qui  les  sépare.  L’ae-tivité  ]iositive  produit  h' 
race  oureissemient  eh's  librees  niusculaire's,  l’ae'livité  ni'gal ive' preiduil.  h'ur 
allongement,  mais  ces  eleux  termes  doivent  s’e'iite'ndre',  avec  leur  se'iis 
algébrique  ;  toutes  tes  deux  sont  des  manijeslations  d'acliL'ité,  de  même,  jiar 
exemple,  ((ue  les  électricités  positive  et  négative,  de  même  encore  que 
a  pression  positive  (jui  exerce  un  refoulement  et  que  la  pression  négative 
qui  exerce  une  aspiration.  Le  repos  consiste  au  contrairi'  dans  l’équilibn' 
des  deux  forceset  dans  l’immobilité  qui  en  résulte. 

«îst  vrai  que  les  deux  activités,  que  nous  venons  d’envisager  et 
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ij’opposci'  l’une  à  l’aiilre,  sont  cxl rêineniciiL  inégales  au  point  do  vue 
énergéLi(jU(‘,  niais  cotte  (lilTérenco  résulte  uniqueniont  des  besoins  très 
inégaux  des  deux  pliasi's  fie.  la  fonetion  que  ehae.une  est  chargée  d’assurer  ; 
l’activilé  positive,  (jui  se  Iradiiit  par  un  ra<;courciss(!ni(ïnt,  est  celle 
qui  rencontre  les  résistances  les  plus  grandes,  et,  par  suite,  c’est  celle  qui 
doit  développer  le  travail  mécanique  le  plus  puissant  ;  l’activité  négative 
qui  se  traduit  par  un  allongement,  ne  met  en  jeu  qu’une  force  mécanique 
infime,  parce  qu’elle  n’a  d’autre  travail  à  réaliser  que  l’écartement  de 
tissus  soiqiles,  (jui  n’ojiposent  aucune  résistance  à  ce  déplacement. 

(Jette  dilïércnce,  dans  l’intensité  énergétique  des  deux  phases,  n’est 
pas  une  raison  pour  déniiu’ le  caractère  d’activité  à  la  plus  faible  d’entre 
elles  ;  la  significal  ion  d’un  phénomène  résultf'  de  sa  nature  et  de  ses  ciïels, 
nullement  do  l’ordre  de  grandeur  de  ces  derniers.  Le  mécanisme  par  lequel 
les  fibres  musculaires  réalisenl  leur  aelivilé  de  signe  posilif  a  attiré  seul 
jusqu’ici  l’attention  des  physiologistes  et  des  histologistes,  il  paraît  bien 
connu  ;  par  contre,  le  mécanisme  par  lequel  elles  réalisenl  l’aclivilé  de  signe 
négalif,  qin^  je  propose  de  leur  accorder,  est  encore  inconnu,  je  pense  que 
l’on  pourrait  dire  plus  jiistcnient  est  actuellement  méconnu.  On  ne  peut 
encore  faire  à  ce  sujet  que  des  hypothèses,  et  je  ne  suis  nullement  à  même 
d’apporter  des  précisions  sur  ce  point. 

Comme  l’activité  de  signe  positif,  le  raccourcissement  paraît  à  pf'u 
près  sûrement,  dans  l’état  de  nos  connaissances,  avoir  pour  substratum  le 
myoplasme,  on  pourrait  être  tenté  d’attribuer  l’activité  de  signe  négatif, 
l’allongement,  au  sarcoplasme,  auquel  on  reconnaît  également  des  pro¬ 
priétés  contractiles.  Il  suffirait,  pour  que  ce  dernier  pût  assurer  ce  rôle, 
que  sa  contractilité  fût  orientée  perpendiculairement  à  celle  du  myoplasme  ; 
si,  dans  les  détails  de  la  structure  des  fibres  musculaires  actuellement 
admis,  rien  ne  permet  de  le  nier,  il  ne  semble  pas  non  plus  que  rien  permette 
de  l’allirmcr. 

La  coe.xistence  du  myoplasme  et  du  sarcoplasme  donne  assurément 
à  penser  qu’ils  doivent  exercer  chacun  une  fonction  dilîérente,  et  l’hypo¬ 
thèse,  qui  attribuerait  au  myoplasme  l’activité  positive  et  au  sarcoplasme 
l’activité  négative,  serait,  à  tout  prendre,  aussi  plausible,  sinon  davantage, 
(lue  la  seule  hypothèse  qui  ait  été  faite  jusqu’ici,  à  ma  connaissance,  sur 
le  rôle  fonctionnel  dilTérent  de  ces  deux  substances,  celle  de  Bottazi,  qui 
attribue  au  myoplasme  le  raccourcissement  brusque  et  étendu,  les  contrac¬ 
tions  de  caractère  clonique,  et  au  sarcoplasme  le  raccourcissement  lent 
et  limité,  les  contractions  de  caractère  tonique.  Il  ne  semble  pas  en  effet, 
a  priori,  qu’il  y  ait  aucun  besoin  d’avoir  recours  à  deux  substances,  de 
structure  histologique  différente,  pour  réaliser  deux  modalités  d’un 
même  phénomène  physique,  de  même  sens,  ne  différant  entre  elles  que 
jiar  leur  durée  ou  leur  degré  d’intensité. 

Quoifiu’il  en  soit  sur  ce  j)oint,  ce  (jui  importe  c’est  uniquement  de  recon¬ 
naître,  aux  libres  musculaires  lisses,  le  rôle  d’exercer,  par  (pKdfpiO  mécani.s- 
me  (puî  ce  soit,  deux  aelivilés  similaires,  d(!  force  très  inégale,  et  de  sens 
coniraires  dans  cel  te  manière  de  voir,  i  hacuru;  diïs  activiliis  en  présence 
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modifie,  quand  ell(\  eiil,r(^  (ui  action,  la  longueur  des  fibres  dans  le  sons  qui 
lui  est  propre  ;  leur  rôle  physiologique  esl  compléinenlaire,  leur  eiilrée  en 
nclion  esl  allernanle  ;  leur  repos  sininllané  entraîne  l’équilibre,  et  ramène  la 
longueur  de  la  libre  à  son  O  physiologique. 

Tous  les  développements  qui  précèdent  n’envisagent  que  le  tissu  mus¬ 
culaire  lisse  et  l(^s  appareils  de  la  vie  végétative  ;  ils  tendent  à  Faire 
considérer  les  actions  d’arrêt,  qui  les  concernent,  non  comme  do  véritables 
actions  d’arrêt,  mais  comme  des  excitations  d’activité  de  signe  négatif, 
avec  le  sens  qu’il  convient  d’attribuer  à  ce  terme. 

Si  l’on  admet,  comme  je  le  propose,  l’existence  de  deux  modalités  de 
l’activité  musculaire,  de  signes  contraires  l’une  par  rapport  à  l’autre, 
quoique  toutes  les  deux  commandées  par  une  excitation  nerveuse,  il  y  a 
lieu  de  se  demander  comment  se  créent  dans  les  centres,  et  comment 
parviennent  aux  appareils  moteurs  })ériphériques,  ces  deux  modalités 
opposées  de  l’e.xcitation. 

Dans  l’état  actuel  des  doctrines  physiologiques,  l’entréi^  on  activité 
positive  d’un  centre  nerveux,  et  sous  son  influence  la  production  de  l’action 
musculaire  de  signe  positif,  ne  soulèvent  aucune  controverse  ;  c’est  à  la 
subordination  de  ces  deux  phénomènes  que  sont  destinées  les  fibres  ner¬ 
veuses  centrifuges  ;  le  mécanisme  paraît  si  évident  et  si  clair  qu’on  ne  se 
préo(;cupe  guère  de  le  préciser  davantage.  Par  contre,  il  semble  qu’il  n’y 
ait  pas  place,  dans  ces  doctrines,  pour  l’entrée  en  activité  de  signe  négatif, 
tant  des  centres  nerveux  que  des  appareils  musculaires  qui  en  relèvent. 
Des  nerfs  d’arrêt  des  physiologistes  s’arrêtent  en  effet  à  un  centre  gan¬ 
glionnaire, ils  n’abordent  pas  les  aj)parcils  musculaires  ;  au  delà  de  ce  relai, 
les  fibres  nerveuses  centrifuges  ne  conduisent  que  des  excitations  motrices 
de  signe  positif. 

A  l’encontre  de  cette  manière  de  voir,  il  me  paraît  nécessaire  d’admettre 
que  les  fibres  cenlrifuges  apportent  aux  muscles,  aussi  bien  l’excitation  qui 
commande  leur  adinilé  de  signe  posilif,  que  celle  qui  commande  leur  activité 
de  signe  négatif  ;  car  il  n’est  nullement  nécessaire  que  ces  deux  excitations 
soient  distribuées  à  la  périphérie  par  des  fibres  autonomes  différentes. 

On  ne  possède  d’ailleurs  aucune  donnée  positive  sur  la  nature  de  l’exci¬ 
tation  qui  parcourt  les  fibres  nervemses  ;  on  la  compare  volontiers  à  celle 
de  l’énergie  qui  lui  ressemble  le  plus,  l’énergie  électrique,  mais  en  ne  [)ous- 
sant  jamais  la  comparaison  jusqu’à  une  assimilation  complète.  Sans 
abuser  de  cette  comparaison,  il  me  paraît  légitime  de  trouver,  dans  le  fait 
de  1  existence  de  deux  modalités  d’énergie  électrique  de  signes  contraires, 
une  présomption  en  faveur  de  l’existence  également  do  deux  modalités 
d  énergie  nerveuse  de  même  symétrie. 

.  De  même  qu’une  électrode  commande  des  effets  physico-chimiques 
différents  suivant  le  signe  de  sa  charge  électrique,  de  même  la  plaque 
nerveuse  terminale  inlramusculaire  commande,  une  modalité  d’activité  motrice 
dijfcrenle  siiivanl  le  signe  de  sa  charge  nerveuse.  11  n’y  a  pas  besoin  pour  cela 
de  fibres  nerveuses  distinctes  ;  l’unicité  des  fibres  est  en  ra])port  avec  le  fait 
que  les  deux  modalités  do  l’iuflux  nerveux,  île  signes  contraires,  ne  sont 
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I('S  (loiix  ])liasos  syiiU’l  ri((ncs  cl  (■(nnplâincnl  aires  d’iitic  inêttu'  énergie'. 

I.es  jihn’s  iK'nH’itsrs  ne  sonL  elles-niéines  ((ne  (l(;s  enndnelcnrs,  des  agents 
de  liaisnn,  entre  les  rentres  ninteiirs  et  les  ajipareils  d’exéent-ion  ;  le  signe 
(le  rinfliienre  ({d'elles  n/e/eor/rn/  es!  liii-iiKdite  (ü’ierniiiu'  par  le  signe  de  la 
charge  du  renire  dont  elles  (ananenl. 

Il  est.  vrai  ((lie,  fxiiir  ((lie  la  rnêine  lilire  eeiil  ril'iige  (misse  ('(induire  aux 


renire,  rons(''((nenre  ((ni  n’est  guère  en  ra[ip(irl  avec,  la  r()n((e()l,i(in  ari  nelle 
de  la  sé(iar;di(in  des  rrnires  exrilalenrs  et,  d((S  rentres  inliihitenrs.  (é((sl. 
(i(mr((n(.i  j'ai,  (lonr  ma  [lart,,  s(djsl,ilné  à  rel  ie  ronrepi  ion  rlassi((ne,  celle 
de  l’exislenre  de  cenlres  excilo-inhihilenrs  rixipnepies,  r(mrr(ilinn  ((ni  me 


[larail,  s'a[)(ili((ner  an  système  nerveux  loni  entier  ;  dans  re|l((  manière  de 
voir,  [lar  exem(ile,  il  n’y  a  (las  nn  retd  re  res()iraloire  ad  il',  an((nel  s’o()[iose 
nn  cent  re  d'inliibil  ion  (l(!S  [ilKniomènes  res[)iral  oires,  mais  bien  deux  ren- 


Ires  anl, agonistes  (;on[)l(;s,  dont  l’iin  commande  les  arlivil(''S  ins[)iral oin'S 
[losilives  et,  rx(iiral  oires  négatives,  et-  l’antre.  inv(*rse,menl,,  les  adivilès 
ex[Hraloirrs  [losilivrs  et  ins[iiraloires  iK'galives. 

De  m("me  le  rridre  des  monveinrnl  s  de  la  vessi'',  (’.  ;mme  relui  des  antres 
léservoirs,  est  ronslitnè  par  deux  rentres,  ron(ilès  d  antagonistes,  [irè- 
sidant  l’im  à  l’èvarnal  ion,  l’aidre  à  l’emmagasinement  des  rxr.rd  a  ;  le 
même  (lis[)osil  il'  et,  le  même  mécanisme  ((n'sident  à  Ions  les  actes  moteurs 
de  l’a(i[iareil  digestif,  et,  d’une  manière  [dus  générale  encore,  à  Ions  les 
aet('s  mot,(mrs  organo-végél.al.ifs. 
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Les  ad  ions  dites  d’arrél ,  telles  ((ne  nous  venons  de  les  envisager,  ronrer- 
iirnt  niii(|nement  les  fondions  de  la  vie  V(’'g(‘l  al  ive,  mais  il  est,  manifeste 
([lie  (1rs  arl  ions,  tout  à  fait  analogues  aux  [irérédeni  es,  se  retrouvent  éga¬ 
le . ni  dans  les  fond  ions  mol  riees  de  la  vie  de  ndal  ion,  avec,  les  seules  dif¬ 

férences  ([ne  eom[iorl,enL  les  dilïérenr,(js  mêmes  do  res  fonctions;  tel  est  le 


cas  du  rdàdiemenl,  des  mn.scb's  antagonistes,  qui  survient  an  moment,  de 
reiitr(’'e  en  aclivil.('(  d’un  a()[iareil  mnsrniaire  ((n(dcoiH(n(‘. 

I  tans  les  a[i|)areils  de  la  vie  végélal  ive,  l’ int  ervention  des  ad  ions  d’arrêt , 
on,  [lonr  [larlrr  [dns  rxademenl,,  des  exrilalions  de  signe  négatif, 
a  (loiir  but  (d,  [lonr  (d'bd  rexag(’‘ral  ion  de  l’nne  des  deux  (ibases  snceessivos 
d’une  même  fonction,  dont  rarronqdissenirnt  est,  assuré  (lar  deux  actions 
motrices  antagonisi es,  alternatives  et.  rvtbmées.  Dans  ra[)[(areil  de  la  vie 
de  ndalion,  les  (b'iix  actes  molenrs  o[.[iosés,  dont  nn  mênu'  segment,  de 
membre  est  snsre[d  ibie,  sont  commandés  rbarnn  an  même  litre  [lar  nue 
excitation  de  signe  (losilif,  (d  l'inl  erveni  ion  de  V e.vrilalwn  de  signe  nég<dil 
a  nni((nemcnt  [lonr  but  (d.  jionr  (dbd,  (Vassnrer  le  relârlieinenl  des  muscles 


rotation,  d’extension  on  de  flexion,  l’action  el'fe(d,ive  d((s  muscles  prota¬ 
gonistes  a  b(!Soin  d’une  action  d’arrêt  (larallèle  sur  les  anl.agonist(.'s  ; 
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Clil  tc  îu  lioii  (rarrôl,  iia  jiauL  d’aillours  appartenir  on  propre,  à  aucun  "rou])e 
de  niuscles,  puisciue  tous  sont  tour  à  tour  protagonistes  ou  antagonistes, 
suivant  l(î  sens  du  luouveirnuit  à  accomplir. 

Si  le  ljul,  là  c.oniine  dans  les  actions  d’arrêt  de  la  vie  végétative,  est 
d’abord  de,  supprimer  par  une  exeilalion  nerveuse  la  résislanee  que  poiirrail 
re.nronlrer  le  dêplaeenienl  en  eours,  le  but  (!st  aussi  d’en  assurer  l'exérulion  ■ 
plus  parfaile,  par  une  aelion  combinée  des  muscles  anlagonisles.  Ceux-ci,  en 
elTct,  n’cudnmt  pas  ])urement  et  sim])lement  en  repos,  ils  contribuent  à  . 
l’action  des  agonisles  par  une  régulation  de  leur  propre  allongement.  Si, 
dans  raccom|)liss(!mc,nt  du  mouvement  en  cours,  il  appartient  aux  muscles 
protagonisles  de  dévelo])per  l’elTet  mécanique  nécessaire  ])our  mouvoir  bs 
membre,  (d.  pour  vainc, ni  les  résistances  <'xtéri(Mires,  il  appartient,  par 
contre,  aux  muscb's  antagonistes  de  transformer,  en  U7i  acte  gradué  et 
barmonieux,  ce  (|ui  eût  été  sans  eux  un  déplacement  briiscpie  et  ])lus  ou 
moins  ataxique. 

tju’il  s’agisse  de  la  contraction  (d,  du  ladéudieimud,  des  libres  circulair(‘S 
de  la  vie  végétal,iv(!,  ou  de  la  contraction  des  muscles  protagonistes  (‘t 
'lu  ndûcbement  des  muscles  antagonistes  de  la  vi(;  de  relation,  dans  b's 
deux  cas  une  a(d,ion  elîe.ctive  (st  une  action  suspensive  s’opposent,  l’une 
à  l’autre,  en  portant  tout  a  tour  leur  effet  sur  un  même  aj)pareil  mo¬ 
teur.  Toutefois,  tandis  (pie  le  relâcbement  du  spliimd cr  se  suffit  à  lui- 
même,  (d,  acconqilit  à  lui  seul  la  partie  delà  phase  fomdionmdle  à 
laquelle  il  correspond,  dans  le  cas  des  muscles  anlagonisles  striés,  le  relà- 
'diement  permet  (d,  complète  l’aid.ion  des  muscles  iirotagonistes,  mais 
s'iul  il  n’exercerait,  aucune  action  (dïcctivc.  Par  lit  même  son  caractère 
'l’action  réidlc,  mais  de  signe  négatif,  n’apparaît  jilus  aussi  nettement  que 
dans  le  premier  cas,  et  la  réflexion  est  m’îccssaire  pour  se  rendre  compte 
'lu’il  est  tout,  à  fait,  a.ssimilable  au  j)r(’‘cédent. 

Pà  encore,  c’est,  nn  allongement  qui  s’oppose  à  un  raccourcissement, 
•’an  et  l’autre  portant  sur  les  mêmes  fibres  musculaires,  l’un  et  l’aulri' 
commandés  jiar  le  systémê  nerveux,  réalisant  eliacun  un  déplacemenl 
sens  eonlraire,  aulour  d'une  posilion  d’équilibre,  rcjuosi'iil  ée  iiar  ce 
do’on  U  a|)p(dé  le  tonus  musculaire  de  repos. 

fia  ne  saurait  donc,  (pialilier  de  purement,  passil,  ]ias  ])lus  le  rela- 
'diement  des  fibres  musculaires  striées,  (juand  idles  loin  tionnent  comme 
nius(des  antagonistes  du  mouvement  en  cause,  (pie  b'  relâchement  dcâ 
libres  musculaires  lisses,  ([iiand  elles  (3X(;cutent  la  phase  d’ouvert uredeleur 
'loublo  fonction. 

Il  est  infiniment  ^irobable  que  le  méimnisme  histologique  est  le  même 
dans  les  deux  cas  ;  l’entrée  en  jeu  alternative  de  (b  iix  proiiriéti's  muscu¬ 
laires  linéaires  de  sens  contraire.  Li's  fibres  striées,  commiî  les  fibres 
lisses,  étant  constituées  de  même  par  la  coexistence  de  myoplasme  et  de 
sarcoplasme,  l’hypothèse  d’attribuer  à  chacun  de  ces  éléments  l’un  des 
deux  phénomènes  o[)posés,  c’est-à-dire  à  l’un  le  raccourcissement,  à 
1  autre  l’allongement,  a  sans  doute  la  même  valeur  ou  la  même  insulli- 
sance  pour  les  fibres  musculaires  des  deux  ordres.  L’existence  dans  les 
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fibres  striées  tic  (lis(|Ufs  épais,  el  ileilisqucs  minces,  poiirrail  aussi sup;g6rcr 
à  cel,  égaril  une  liypoLliése  dilTéreiiLe. 

Quel  (]ue.  soit  d’ailleurs  le  ui(’‘eanismc  liislol()gi((ue  des  deux  tnodalih'-s 
de  l’ai^Lioii  musculaire,  là  euecire  ce  n’csL  pas  uneacl.ioii  fl’arrél.  qui  s’oppose 
à  une  aelion  elTedive,  ce  soiil  deux  aeiions  elTeelives,  de  signes  eontraires, 
porlani  parallèlcmcni.  sui-  deux  appareils  moteurs  (ajuplés  et  exerçant  une 
ael  ion  r('ci[)ro(jucnient  comjdémentaire. 

Là  encore,  il  y  a  lout  lieu  de  jxuiser  que  ce  soid.  /e.s  inhiu's  fibres  iierreuses 
reiilrif liges  ijiii  uppurlcnl  un  niiisclc  les  deux  ordres  d' exeilalion  gui  lui  son! 
nécessaires  ;  les  réflexions  déjà  faites  plus  liaul.  ])Our  les  nerfs  des  muscles 
lisses  s’api)li([uent  ici  au  même  litre. 

On  m^  saurait  objecter  à  celte  manière  de  \'oir  ([ue  les  excitations 
artifiei(;lles,  portées  sur  les  fibres  nerveuses  péripliéimpies  qui  eonimambint 
les  ae.tions  musculaires,  provoquent  toujours  la  eontraetion  et  jamais 
l’allongement,  car  ce  fait  prouve  uniquement  (pie  les  moyens  d’excitation 
artificielle  ne  sauraient  atteindre  la  finesse  de  différenciation  des  exci¬ 
tations  naturelles,  telles  qu’elles  sont  réalisées  par  l’exe-itation  physiolo- 
gi(]ue  ^■emle  des  c('ntres  nerveux  moteurs.  S’il  en  est  autrement  pour  les 
libi'cs  d'ariét  du  pneumogaslri(iue  ou  du  grand  symiiathicjuc,  c’est  que 
c.(is  dernières  ne  sont  jias  des  neuroiuis  péripliéri([ues  ;  elles  n’abordent 
pas  les  muscles,  l’excitation  qu’elles  apporlent  peni  son  earaetéri;  artificiel 
(;t  se  transforme  en  acte  jiliysiologicpie  en  traversant  les  cenires  ganglion- 
nairc's,  interposés  entre  elles  el  les  fibres  périphériques. 

Oc  (pie  l’excitation  artificielle  des  expérimentateurs  ne  peut  pas,  ou  du 
moins  ne  sait  pas  encore  réaliser,  les  centres  nerveux  savent  le  faire. 

S’il  y  a  quelque  difficulté  à  analyser,  à  ce  point  de  vue, le  rôle  des  ceid-res 
de  la  vie  végétative,  cette  difficulté  n’existe  pas  au  même  degré  pour  les 
c.eni res  moteurs  de  la  vie  de  relation.  Quand  on  envisage,  [lar  (‘xenqde, 
les  liens  fonctionnels  ipii  uuisseid  l’un  à  l'aulre  les  deux  appareils  au- 
lagoiustes  de  la  rolalimi  de  la  tête,  \'(>rs  la  droite  et,  vers  la  gauche,  on 
constate  facilement  ipie  l'eidrée  en  aelion  de  l’un  d’eux  iirqiose,  par  là 
même,  l’inaction  à  son  congénère,  et  l’on  attribue  cid.te  solidarité  à 
l’influenee  inhibitrice  du  premier  sur  le  second.  On  peut  discuter  sur  le 
mécanisme  de  cette  solidarité  des  deux  centres,  mais  sou  existence  est 
hors  de  doute. 

Ajirés  ce  (pie  nous  avons  dit  plus  haut  de  l’aetivilé  particulière  des 
muscles  antagouisl es,  il  est  manifeste  que  Lou  ne  saurait,  plus  considérer 
l’état  des  centres  moteurs,  dont  elle  relève,  comme  une  simple  [losition 
d’inactivité  et  de  repos.  Ces  centres  ne  se  contentent  pus  en  elïet,  en  pareil 
cas,  de  n’envoyer  aucune  exeilalion  de  signe  [losilif  aux  muscles  qui  relè¬ 
vent  do  leur  autorité,  ils  exercent  sur  eux  une  influence  effective  de  signe 
negalif,  cpii  piovoque  rallongeinent-  actif,  el  qui  ajijiorte  ainsi  sa  conlri- 
bution  à  la  r(■gulalion  du  mouvement  en  cours. 

Ces  centres  lémoigmmt  ]par  là  ipi’i/s  sont  eux-inénu s  placés  sous  une 
charge  de  signe  /ic(/(//i/.  Les  filets  nerveux,  (pii  relient  les  centres  el,  les 
appareils  périphéricpies,  élablissent  entre  eux  une  solidarité  d’élat.  lier- 
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veux,  tout  à  fait  comparable  à  la  solidarité  d’état  électrique  qu  établis¬ 
sent,  entre  une  frénératricc  et  son  réseau  de  distribution,  les  fds  conduc¬ 
teurs  qui  les  relient. 

Il  doit  en  être  déjà  ainsi  dans  les  c.cllules  motrices  des  cornes  antérieures 
de  la  moelle,  d’où  émane  l’excitation  des  muscles  striés  en  cause  ;  l’état 
momentané  des  centres  est  tout  à  fait  assimilable,  dans  sa  modalité  éner¬ 
gétique,  aux  phénomènes  musculaires  périphériques  correspondants. 

Dans  cette  manière  de  voir,  l’entrée  en  action,  sous  l’influence  de  la 
volonté  ou  d’un  réflexe,  peu  importe,  d’un  centre  moteur  quelconque,  qui 
place  les  neurones  moteurs  périphéri([ues  sous  une  charge  positive,  entraîne 
ipso  fado  et  nécessairement,  semble-t-il,  la  charge  négative  des  neurones 
antagonistes  correspondants.  Le  véritable  repos  est  constitué  au  contraire, 
chez  les  uns  comme  chez  les  autres,  par  l’équilibre  et  par  la  charge  nulle. 

Si  la  modalité  d’adiuilé  du  musde  dépend  du  signe  de  la  charge  du  cenlrc 
correspondant,  l’inlensilé  de  la  conlradion  relève  elle-même,  (pielle  que  puisse 
être  sa  modalité,  de  la  différence  de  poleniiel  nerveux  qui  existe  entre  les  deux 

cenfresaniaffom's/es  ;  cette  différence  commandant  à  la  fois  les  deux  acti¬ 
vités  en  jeu,  leur  proportionnalité  se  trouve  de  ce  fait  automatiquement 

assurée. 

Au  moment  de  l’exécution  d’un  mouvement  défini  quelconque,  les 
neurones  périphériques,  qui  commandent  respectivement  aux  muscles 
agonistes  et  antagonistes  en  jeu,  sont  placés  sous  des  charges  nerveuses 
de  signes  contraires,  simplement  parce  qu’il  en  est  de  même  dans  les 
centres  supérieurs  avec  lesquels  ils  sont  en  continuité. 

Comme  il  s’agit  en  l’espèce  de  mouvements  soumis  à  la  volonté,  lc> 
excitations  de  signe  positif  partent  des  centres  psycho-moteurs  de 
l’écorce  et  arrivent  aux  cellules  de  la  moelle  par  la  voie  pyramidale,  sans 
relai  interposé,  ou  en  tout  cas  sans  transformation  de  l’influx  en  cours 
de  route.  11  est  plus  diiïlcilc  de  préciser  tant  le  point  de  départ  des  exci¬ 
tations  de  signe  négatif,  que  les  voies  qu’elles  suivent  pour  atteindre  les 
appareils  périphériques.  ... 

l^ans  un  mouvement  quelconque,  celui  de  la  rotation  de  la  tête  à  dioiln, 
par  exemple,  il  est  manifeste  que  les  deux  phénomènes,  de  la  contracLion 
des  muscles  rotateurs  à  droite  et  du  relâchement  des  muscles  rotateurs 
à  gauche,  sont  parallèles  et  solidaires  ;  il  est  naturel  de  penser  qu’ils 
traduisent  l’un  et  l’autre  l’entrée  en  activité  du  centre  de  la  rotation 
considérée. 

Comme  ce  dernier  n’est  relié  par  les  voies  pyramidales  qu’aux  muscles 
rotateurs  à  droite,  il  no  peut  exercer  d’action  directe  sur  les  muscles 
rotateurs  à  gauche.  L’hypothèse  la  plus  simple,  et  la  plus  plausible,  tout 
à  la  fois,  est  que  cette  action  périphérique  est  exercée  par  son  congénère, 
c  est-à-dire,  en  l’espèce,  par  le  centre  de  la  rotation  à  gauclm,  qui  est  lui- 
même  relié  directement  aux  muscles  rotateurs  à  gauche. 

^  Les  centres  latéraux  homologues  des  deux  hémisphères  sont  reliés 
1  un  à  l’autre  par  de  nombreuses  fibres  d’association,  et,  de  ce  tait,  rimi 
n  est  plus  facile  et  plus  certain  que  la  coordination  de  leur  action  à  l’état 
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.  r.o  mécanisme,  suivant  lesquel  s’étaljlit 
et  s’exerce;  cette;  coordination,  l'sl- seul  sujet  à  ( 
l)ossible  de;  l<;  fixer  avec  préeision,  il  est  c 
d(;r  eomme.rd,  il  j)(;utêtr(;  léf,Mtiine  (fi‘  le  c 

1  d’admettre  ijm;  fi;  ceid.n;  en  action  exerce 
influene.;  iiddfiitric(‘,  qui  maintient  celui-ci  au 
i-epos,  pour  laissi'f  le  eliamp  lifiri'  à  J’ai-I ion  du  premier.  Après  tout  ce  cpie 
je  viens  (fi'  dire,  il  est  manil'esie  (|ue  c.etle.  liypotluese;  est  insullisaide  : 
elle,  ne  deviendrait  eonciliafifi;  avee;  ma  manière'de  voir  (pie  si  l’on  pouvait 
admelire  (|ue  le  e,(;ntr(;  en  action  exerce.  Iiii-ménu;,  et  sans  fi;  secours  de 
son  congénère,  les  deux  ellels  péripliériipies  contraires  (;t  associés  : 
d'une  jiart,  r(;xcitation  active  (fi;  ra[i[iar(;il  roi  al  enr  à  droit;;,  dans  l’exern- 
|)|e  clioisi  ;  d’autre  part,  l’excitation  m'^ndiv;;  de  rajifiareil  rolateurà 
eauclie,  s’exereaid ,  la  premièn;  dinictement,  par  ses  pro[)res  tilires  de 
pnjjec.tion  et  par  les  voies  pyraniidafi;s  qui  leur  l'ont  suit;;,  la  sec.onifi;  indi- 
is  et  jiar  l’intermédiaire  de  centres  adjuvants, 


ait  (fi'jà  plus  vraisemfilafifi;  d’admeitn;  (|ue  V influciirc  exercée. 


fifi;ment  irdiibitri(;e,  une  mis;;  au  r(;pos,  mais  tout  an  contraire  una  exe i la- 
lion  de  niodalilé  parliruliére,  le  plnranl  sons  une  eharije  négalire,  et  lui 
confiant  ainsi  le  soin  d’envoyer  lui-nK'jim;  l’excitai  ion  néjjative  à  l’appareil 
mnsi'ulain;  dont  il  est  le  clief,  e Vst-à-dire  en  res[)èe,e  aux  musefi;s  antaeo- 


aetivité  (pieleonqm;  d’un  ap].areil 
de  tout  contrôfi;  de  ses  c(;id,r(;s  ordi- 


iiainis.  De  plus,  si  l’on  admet  (jm;  les  muscfi;s  anlaf,mnist(;s  jouent  un  njle 
imporlani,  dans  raceonipli.ssement  des  mouvem(;nts,  il  est  bien  cerlain 
(pie  ce  r(‘de  sera  mieux,  et  [dus  sûrement  exercé  (;n  concordance;  avec 
l’activité  protagoiiisi  e,  par  la  c(dlaboration  et  l’allianei;  des  deux  centres 
corticaux,  (pn;  jiar  la  sinqdi;  neidralité  de  l’un  d’entre  eux.  Il  y  a  là  une 
de  ces  indications  manirestes  d’tiarmonie  et  d’économie  des  forces  qui; 


;  de  c.ette  liy[iotbés(;  est  la  notion  (jii’il 


droit;;,  par  (;x(;mple,  erivene  aii.x  i 
(fi;  siRiie  positif,  quand  la  volonté  ou  les  réflex(;s  cominam 
à  dndte,  (;t  r(;xcital  ion  de  sien;;  ii(;'5atif,  (juand  ils  eomman 
à  fçaiiclie  et  rire  versa.  Les  connexions,  et  la  solidarité  noi 
centres  bomologiies  ani atîonisk's  ont  d’ailleurs  pour  elî 
l’un  d’cii.x  provo(pie  la  eontraetion  aelive  des  muscles  ([iii 
,  sou  congénère  a^dt  iiiv(;rsemenl,  |  sur  fijs 


rotat(;urs  à  droit;;  l’excitation 
flexfjs  cominamfiint  la  rotalion 
nient  la  rotation 
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c’ esl  parce  que  la  charge  posilive  de  l’un  enlraîne  ipso  facto  la  charge  négalive 
de  l’aulre,  el  réciproqueinenl,  que  les  deux  aclions  complémmlaires  s’appellent 
el  s’exercent  aulonialiguetneni.  11  y  a  tout  lieu  de  penser  que  les  deux  phé¬ 
nomènes  sont  parallèles  el  simullanés,  plutôt  que  subordonnés  l’un  à  l’autre. 

J’ai  montré,  dans  un  travail  précédent  (1),  que  les  excitations  réflexes 
d’origine  sensorielles,  lorsque  rien  ne  les  contrarie,  exercent  toujours  une 
action  simultanée  de  signe  contraire  sur  les  deux  hémisphères  ;  c’est  à 
l’interprétation  des  caractères  et  des  eiïets  des  divers  réflexes  sensoriels, 
visuels,  auditifs  et  gyratifs,  que  je  dois  d’être  arrivé  à  la  conception  géné¬ 
rale  des  actions  d’arrêt  et  d’inhibition  que  j’expose  aujourd’hui. 

Lorsqu’une  impression  sensorielle  périphérique  provoque,  par  réflexe, 
une  rotation  automatique  de  la  tête  et  des  yeux,  c’est  parce  qu’elle  crée, 
entre  les  deux  contres  sensorio-moteurs  antagonistes  de  ces  rotations,  une 
différence  do  potentiel  nerveux  ;  c’est  cette  différence  qui  constitue  le 
mécanisme  provocateur  du  mouvement  ;  c’est  hi  sens  de  cette  différence 
qui  détermine  le  sens  de  la  rotation  elle-même. 

lime  paraît  légitime  d’étendre  ce  dispositif  d’exécution  des  mouvements 
aux  eentres  psycho-moteurs  volontaires  ;  V inlervcnlion  de  la  volonlé,  dans 
cette  hypothèse,  n’exerce  pas  son  action  sur  un  seul  centre,  mais  bien  sur 
les  deux  cenlres  homologues  à  la  fois,  de  façon  à  provoquer  d’emblée  entre 
les  deux  la  différence  de  polenliel  nerveux  qui  donne  à  chacun  une  charge 
cle  signe  contraire.  Le  lien  établi  entre  les  centres  et  les  appareils  moteurs, 
par  le  réseau  des  fibres  nerveuses,  entraîne  l’extension,  à  l’ensemble  des 
deux  systèmes  antagonistes,  de  l’état  nerveux  créé  dans  les  centres  ;  cet 
état  détermine  ainsi,  par  lui-même,  le  rôle  que  chacun  des  appareils 
antagonistes  doit  remplir  ;  il  provoque  dircctcmeni ,  physiquement  pour- 
rait-on  dire,  leur  entrée  en  action  simultanée,  sous  le  signe  qui  est  imposé, 
a  ce  moment,  au  système  dont  chacun  lait  partie,  et  avec  l’intensité  que 
commande  la  différence  de  potentiel  existant  entre  les  deux  systèmes. 


IV 

Si  l’on  accepte,  dans  ses  grandes  ligues,  la  Ihéorie  de  physiologie  géiié- 
rale  que,  je  propose,  les  phénomènes  péri])héri(|iies  d’arrêt  des  appareils 
moteurs,  et  les  phénomènes  d’inhibition  des  e.eiiLres,  que  nous  venons  de 
passer  en  revue,  ne  mérilent  ni  les  uns  ni  les  autres  la  dénomination  sous 
aquelle  on  les  désigne  aujourd’hui.  11  est  d’autani,  jjlus  nécessaire,  pour 
a  clarté  et  la  commodité  du  langage,  de  leur  imposer  une  désignation 
particulière,  que  ces  ])hénoménes  ne  constiluent  pas  à  eux  seuls  tout 
e  domaine  qu’on  attribue  aujourd’hui  à  l’inhibition.  A  côté  des  phé¬ 
nomènes  qui  représentent  les  résullals  d'irritalions  particulières,  et 
fini  repôsent  sur  des  activités  de  signe  négatif,  il  en  est  d’autres  qui  repré¬ 
sentent  réellement  des  étals  ch;  rei)Os  et  d’abslention  des  appareils 


l’actioii  siiimll.un. ,  ...  . 
antacon'wi'i’'  Son  iin[)<)rlnnce. 

g  ‘stcb.  yjcuue  JVeuro/efyé/uc',  p.  4 1  ’ 


BEVUU  NEuilot.OfaQl’Iî,  —  i 


générale  uès 


sorielles 

centres 

10 


138 


!..  HMH) 


cL  dos  c(!nl,rcs  ([iii  on  s(»nl,  lo  siège.  C'esl  à  ces  derniers  exchisivcmenl  que 
(lerrail  être  réservée  la  quali (iralion  de  fjlié/ioiiièiies  d’iiihihiliou. 

l*onr  pouvoir  agir  ainsi,  il  doviinil,  néoi'ssaire  de  disposer  d’inii'  anire 
désignalion,  mieux  ajjpropriée  à  la  vérilahie  naliire  des  premiers.  Le  terme 
d’activité  d(i  signe  négalil',  doid  je  me  suis  servi  an  cours  de  cet  article, 
est  bien  d’accord  avec,  l’él.at  des  ajiparoils  mot(mi's  cl,  d(^s  (anitres,  tel  que 
je  l(î  cotnprcnds,  mais  il  s’a[)pli(pie  moins  bi(m  à  la  qualineation  générale 
fies  pliénoménes  eux-mêmes  ;  tie  [)lus  il  suri)r(md  un  [)eu,  par  la  réunion 
de  deux  lcrmes,  d’emploi  trop  général  pour  que  leur  contradici  ion 
ajiparcnle  n’ait  pas  l)esf)in  d’(!Xj)licat ion. 

(  les  inconvétiieid  s  disparaisseni ,  ou  I  oui  au  moins  s’atténuent  rort(unenl , 
en  ayant  recours  au  lcrme  de  kinésie  néqative,  pour  désigner  les  phéno¬ 
mènes  ncrveu.x  cl.  mol  cnrs  des  aelions  aulaqouisles.  Assurément  h;  terme 
d’activité  positive*  est  lout  aussi  favorable,  et  plus  compréhensible  d’em- 
bh'c,  ([lie  celui  de  kinésie  positive  ;  s’il  jieut  étonner  jiar  son  a|)[)arence  de 
pléonasme,  du  moins  il  no  soulève  aucune  idée  de  coidTadietion,  comme  le 
fait  te  terme  d’activilé  négative,  aussi  je  ne  vois  aucun  inconvénient  à 
rcm|il(('ycr  conciirrcmment  avec  celui  de  kinésie  positive,  pour  désigner  les 
phénomènes  musculaires  cl,  nerveux  auxquels  il  se  rapporte. 

Le  balancement  et  l’harmonie  des  kinésies  [lositivcs  et  des  kinésics 
négatives  a[)|)artiennent  au  même,  titre  au  système  de  la  vie  organi((ue 
et  celui  de  la  vie  de  relation,  avec  les  seules  dirf(’‘rences  (jue  comporlent 
les  besoins  dilTén'iil  s  des  fonctions  (jui  relèvctd,  de  chacun  d’eu.x. 

Dans  les  deux  sysièmes,  kinésies  jjosilives  el  kinésies  négaliues  ne  soûl  le 
monopole  d’aucun  ai>[)areil,  el  d’aucun  centre.  'Fous  les  jirésentent  tour  à 
tour,  en  obéissatd,  à  la  loi  générale,  d’assurer  les  fonctions  qui  leur  incom¬ 
bent  [lar  l’entrée  en  jeu  allcrnative  d’aclivités  musculaires  positives  et 
n(''gatives,  relevant  elles-mêmes  de  la  dillV’rcnce  de  potentiel,  et  des  charges 
nerveuses  de  signe  conirairc,  (pii  s’établissent  dans  les  deux  centres  anta¬ 
gonistes  associés. 

Si  l’alternance  des  kinésics  posilivcscl,  m'gatives,  tant  des  centres  que 
des  appareils  d’exécution,  est  la  règle  commune,  cette  alternance  présente 
(jiielques  caractères  diffénmtiels  s(îcondaires,dontlcs  types  c.xtrêrnes  sont, 
représentés  : 

I  )’u  II  (•("'dé  par  les  fonctions  motrices  volontaires  delà  vie  de  rela¬ 
tion,  assiiri'es  par  deux  ajijiarcils  moteurs  distincts,  antagonistes  l’un  de 
l’autre,  entrant  en  jeu  simiill anémeni  et  fiarallèlcrnent,  l’un  en  état  de 
kinésie  positive  et  l’autre  en  état  de  kinésii;  négative,  quitt.e  à  inverser 
le  sens  de  ces  états  lors(|ue  la  direction  de  la  fonction  change  de  sens  ; 

De  l’autre  ccjté,  par  les  fonctions  motrices  des  vaisseaux,  dans  lesquels 
un  même  afqiareil  moteur  assure  les  deux  phases  rythmées  et  alternatives 
de  la  même,  fonction,  et  dont,  par  suite,  les  états  de  kinésie  positive  cl, 
de  kinésie  m’-gal  ive  alternent  avec  ces  phases,  chacun  d’eux  étant  seul  en 
jeu  à  un  moment  donné  en  un  lieu  donné. 

Entre  ces  deux  lyjies  extrêmes  viennent  [irendreplac.e, successivement: 

[.es  fonctions  motrices,  intermédiaires  i’i  la  vie  de  relation  et  à  la  vie 
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organo-végcLativc,  assiinscs  par  des  muscles  striés  et  partiellement  sou¬ 
mises  à  la  volonté,  comme  la  respiration  et  la  préhension  des  aliments, 
qui  ne  diffèrent  guère  du  preunier  type  ; 

Les  fonctions  motrices  fies  voies  digestives  inférieures  et  de  la  vessie, 
assurées  par  des  muscles  lisses,  qui  shm  écartent  déjà  davantage,  par  le 
fait  que  les  doux  ajfpareils  anl,agonistes  efîssciit  de  se  faire  vis-à-vis,  pour 
occuper  d(‘s  régions  dilîénmtes  des  organes  en  cause  ; 

I/alternance  des  systoles  et  des  diastoles  cardiaques,  assurée  par  des 
fibres  striées  arborisées,  qui  échappent  à  la  volonté,  et  qui  constituent  un 
type  intermédiaire  très  spécial  ; 

Enfin,  le  péristaltisme  intestinal,  très  voisin  du  type  précédent,  dans 
lequel  le  balancement  antagoniste  progresse  de  proche  en  proche,  do 
telle  sorte  que  toutes  les  régions  subissent  tour  à  tour  les  deux  phases 
contraires. 

La  loi  est  si  gènérahf  qm^  je  n’hésite  pas  à  jfenser  qu’elle  s’applique  au 
môme  titre  aux  fondions  glandulaires,  dont  les  deux  phases  de  sécrélion 
d  d’excrélion  répondemt  chacune  aux  deux  phases  similaires  des  appareils 
moteurs,  en  ce  qu’elles  constituent  chacune  une  aeliviié  de  signe  contraire 
aulour  d’une  position  de  repos. 

Le  métabolisme  tissulaire  lui-même,  avec  ses  deux  phases  catabolique 
et  anabolique,  présente  une  rglhmicilé  aliernanle  de  deux  aelivités, 
s'exerçanl  en  sens  contraire  aulour  d’une  slruclure  mogenne  ;  dans  la  mesure 
cù  ce  métabolisme  rffiève  d’iid'luences  nerveuses,  le  mécanisme  d’action 
de  ces  dernières  doit  sans  doute  présenter  de  grandes  similitudes  avec 
le  mécanisme  qui  réalise  les  autres  fonctions  de  caractère  alternant,  tant 
motrices  que  glandulaires. 


V 

Les  kinésies  négatives  n’absorbent  pas  le  domaine  entier  de  l’inhi¬ 
bition  classifjuo  ;  ce  (humif'r  renferme  aussi  des  phénomènes  qui  répffudent, 
réellement  cette  fois,  à  la  définition  des  physiologistes,  c’est-à-dire  à  la 
suppression  de  tout  phénomène  actif  au  delà  du  centre  soumis  à  l’inhi¬ 
bition.  Il  nous  reste  à  les  envisager  sommairement,  pour  bien  marquer  les 
r  niérences  qui  les  séparent  des  kinésies  négatives,  qui  font  l’objet  prin¬ 
cipal  de  cette  étude. 

Legroupedephénomènes  qui  s’enéloignentleplus  esteelui  desinhibilions 
cen  ra  es  de  caractère  pathologique  ;  c’est  à  ce  groupe  que  se  rattachent  les 
suspensions  fonctioninfilcs  inhibitoires  qui  suivent  les  ictus  apoplectiques 
c  persistent  plus  ou  moins  longlvmps  après  eux. 

es  différences  qui  séparent  ces  inhibitions  centrales  des  kinésies  néga¬ 
tives  sont  manifestes  et  profondes.  Il  s’agit  alors  d’un  centre  qui  cesse 
agir  et  qui  entre  en  quelque  sorte  en  léthargie. /ci  Z’ar/ion  d’arrêt  suppri- 
^^■^P^^^fnent  et  simplement,  lé  fondionnemenl  dont  le  centre  a  la  charge,  au 
apporter,  comme  dans  les  kinésies  négatives  ,  une  contribution 
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appropriée  à  l’accomplissement  d’une  fonction  en  cours,  qui  ne  peut  être 
complètement  assurée  que  j)ar  son  intervention. 

Vient  (ïnsuite  )m  groupe;  d’inhibitions  centrahîs  de  caractère  jehysiolo- 
gitpie,  ([ui  se  l’afeproclicnt ,  [lar  leur  but  et  par  hoirs  effets,  dees  inhibitions 
du  l  ype  pathologic]ue  dont  je  viesns  de  parler. 

F^e  type  le  plus  net  de  cette'  catégorie;  est  fourni  par  Vinfluence  inhibi- 
Irire.  (fiie  l’entrre  en  arlion  d’un  renlre  nioleur  exerce  sur  un  cenlre  similaire, 
dont  l’action  est  normaleunent  indéjiendante  de;  la  sienne,  mais  ilonl 
l’enlrée.  en  aclirilé  inlempesliDe  [wurrail  venir  contrarier  les  niouvemenls 
commandés  par  lui.  Un  e;xe;mplc,  emjirunté  aux  mouvements  de  rotation 
eh;  la  leUe,  pe;rme;Llra  de  préciser  et  eh;  faire  comprendre  plus  exactement 
la  signitii'ation  et  la  portée;  de;  la  meielalité  erinhibition  epjc  j’ai  en  vue  : 
les  mouvements  de  rotation  passive;,  auxejuels  est  soumis  un  sujet  placé 
sur  une  e'haise  tournante,  sont  perçus  par  un  ce;ntrc  sensorio-motcur  ;  en 
même  temps  que  ce  centre  les  perçoit,  il  commande  par  réflexe  une  roi  ation 
de  la  tête  de  sens  contraire  au  mouvement  passif  qui  l’entraîne. 

Par  conl  re,  lorseju’un  sujet,  qui  n’est  soumis  à  aucun  mouvement  passif, 
I  oLirne  voloid  aircment  la  tête,  il  a  conscience  de  cette  rotation  parle  jeu 
de  sa  sensibilité  profonde,  mais  il  ne  perçoit  à  aucun  degré  la  sensation  in¬ 
terne  spéciale  qui  le  renseigne  sur  les  mouvements  passifs  ;  et  c(;pen- 
dant  la  rotation  ac.tive  de  la  l.ètc  exerce  sur  les  (;anaux  labyrinthiipies  le 
même  elïct  jdiysi([U(;  que  la  rotation  passivi;  similaire,  par  suiti;  elle  devrait 
donner  lieu  à  la  même  sensation  interne. 

Uette  donnée,  de  constatation  simple,  par  lefaitmême  de  sou  ajiparence 
banale,  n’avait  pas  été  i  ('marquée,  et  on  ne  s’était  [las  préoccujx;  de 
l’expliquer.  Elh;  a  attiré  mon  aLt(;ntion,  au  cours  de  mes  recherches  sur 
la  physiologie  générale  du  Sens  fh;  la  gyration  (l),(;t  en  [(arlic.ulier  de  celles 
sur  les  r(’;rh'X('S  gyratifs  (2).  Par  un  e,ns(;mbh;  d(;  raisons  (pu;  j’ai  dév;;- 
h)pp('(;s  dans  h's  im'inoires  (;onsaeré.s  à  ces  n;e.h(;rc.h(;s,  j’ai  été  am(;né  à 
|)ens(;r  (pu;  c,e  fait  apportait  la  (hhnonsi  ration  ([iie  l’entn’';;  en  action 
d’un  ceidre.  de  rotation  volontair;;  de  la  l,êt(;  (;ntraînait,  non  seuh;ment 
la  kinési;;  négativedu  C(;ntre  vohuitaire  antagoniste,  mais  encore,  parallèh;- 
nient  l’inhibition  vrai(;  du  c(;ntre  s(;nsorio-mol eur  gyratif,  c’(;st-à-dirc  du 
centre,  de  [>(;rc(;pl.ion  d('s  mouvements  passifs.  C(;tte  seconde  action  a  sans 
doiilc  pool'  but  d’obtenir,  par  celle  mise  (;n  repos  de  e(;  ce,rd.re,  moins 
encore  la  suppr(;ssion  d(;s  pere.efd.ions,  (|ui  (;usserd,  pu  persister  sans  incon- 
vé'ni('nl.,  (pie  la  siijqiression  des  r('fh'X('s  ae.cornpagnant  normali;m(;nt  ces 
}<erceptions  ;  C(.'S  réflexi's,  (pii  (  (immandent  un  mouvi'imint  de  rotation 
do  sens  contraire  à  celui  ([ui  est  pi'fçu,  troubleraient  en  elTet  l’accomplis- 
S(;m('nt  de  la  rotation  vidontaire  en  cours. 

.Je  iiK'  cont(;nle  de  citer  ci'l  cxernph',  (jue  j’ai  personnelh;ment  étudié. 


(1)  !..  Li.Moi.  —  l’liysi(ilie,ni;  l'.'aiiîi'nli;  du  .S'ils  de  la  gyi'iiUeii.  Iti’.ijne  mi'iHr.ah  de  lu 
Snis.'ie  rurndiiilc,  l'.IIS,  |i. 

{‘Z)  t,.  U, Mil).  —  I  l.'ï  rél'li'xi's  !,'yral,irs  { liéfh'xes  (riidii|)l.iil.ioii  cL  d’aecuiiiiiiodiil.ien  du 
S'ils  du  lu  l'yraOioii).  .Junrnnl  dr  [ilii/.'iiijluijù:  et  de  fiidli’duiiic  i/ériénite,  I..  .Wlll,  l'Jl'J, 
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mais  je  ne  doute  pas  que  l’attention  des  observateurs  une  fois  lixéc  sur 
cet  ordre  de  faits,  on  ne  parvienne  à  en  dégager,  et  à  en  préciser,  un  très 
grand  nombre,  qui  lui  seraient  exactement  superposables. 

Alors  que  l’exemple  d’inbibition,  que  je  viens  d’envisager,  a  pour  but 
de  supprimer  une  influence  qui  serait  susceptible  de  modifier  directement 
un  mouvement  en  cours  par  une  action  discordante  sur  les  muscles  qui 
raccomplisscnt,  il  en  est  d’autres  qui  portent  sur  des  centres  étranprs 
au  mouvement  en  cours,  mais  dont  l’entrée  en  activité  pourrait  le  gêner 
ou  le  troubler  par  des  influences  perturbatrices  éloignées.  Plus  souvent 
encore,  cette  modalité  d’inhibition  porte  sur  des  centres  dont  l’action 
motrice,  complètement  indépendante  du  mouvement  en  cours,  pourrait  se 
produire  simultanément  sans  en  troubler  l’exécution,  si  celle-ci  était 
purement  automatique,  mais  dont  l’entrée  en  activité  deviendrait  nuisible 
par  la  dispersion  de  l’attention  du  sujet  qui  en  serait  la  conséquence. 

Un  troisième  groupe  d’inhibitions  centrales,  également  physiologiques, 
est  constitué  par  le  repos  d’un  centre  qui  reçoit  simullanémenl  deux  excitations 
éqatesdont  chacune  est  de  nature  à  tui  imposer  une  activité  de  sens  contraire. 
C’est  le  cas,  par  exemple,  comme  jel’ai  montré  dansun  travail  antérieur(l), 
de  l’excitation  voltaïque  des  deux  labyrinthes  par  un  même  pôle  ;  chaque 
centre  cortical  d’inclination  de  la  tête  reçoit  alors,  en  même  temps,  de 
l’un  des  labyrinthes  une  excitation  réflexe  provoquant  son  entrée  en 
action,  et  do  l’autre  une  inhibition  lui  commandant  le  repos  ;  en  fait, 
aucune  inclination  ne  se  produit. 

On  pourrait  croire,  au  premier  abord,  que  cette  absence  d  inclination 
résulte  de  l’immobilisation  de  la  tête  par  la  contraction  simultanée  des 
muscles  inclinateurs  des  deux  directions,  mais  il  est  facile  de  se  rendre 
compte  que  ces  muscles  restent  en  repos  et  que  la  tête  a  conservé  toute 
sa  mobilité  ;  d’ailleurs,  dans  ce  cas,  les  malaises  et  les  vertiges  qui  accom¬ 
pagnent  toujours  l’excitation  des  labyrinthes  par  le  courant  voltaïque 
transversal,  font  complètement  défaut;  force  est  donc  de  reconnaître  que 
l’excitation  voltaïque  d’un  labyrinthe  est  annulée  par  l’excitation  iden¬ 
tique  de  son  congénère.  Alors  que  l’excitation  d’un  seul  labyrinthe,  par 
un  pôle  quelconque,  de  même  que  celle  des  deux  labyrinthes  à  la  fois  par 
des  pôles  dilïérents,  provoque  l’activité  positive  de  l’un  des  centres  d’incli¬ 
nation,  l’excitation  simultanée  du  second  labyrinthe,  par  le  même  pôle  que 
le  premier,  détruit  l’effet  de  la  première  excitation  ;  comme  l’effet  est  réci¬ 
proque,  la  double  excitation  réalise  en  somme  l’inhibition  des  deux  con¬ 
tres  homologues  à  la  fois. 

Uà  encore  je  me  contente  de  cet  exemple,  pour  le  même  motif  que 
plus  haut,  et  avec  la  même  conviction  de  la  grande  multiplicité  des  phé¬ 
nomènes  de  même  ordre. 

hes  diverses  modalités  d’inhibitions  centrales,  que  je  viens  de  passer 
en  revue,  ont  pour  caractère  commun  ta  suppression  de  toute  excitation 


(1)  L.  B.vrd.  —  De  rinclirialioii  volLuïqiie  chez  les  sujels  norni 
PK.,,kiucs.  Bcuue  du  Médecine,  1918,  p.  675. 
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molrice  poxilira  imiiaiü  du  rpidir  inliihé  ;  leur  origine  el  l('ur  signiücaLiori 
ne  sont  Loiil.efois  jias  iflenli(|n(!s,eL  il  (^st  jxai  vraisinnhlahle  (|ii’ellcs  n^lcveriL 
lonLes  les  l.rois  d’un  inéeanisnie  comiilèLetnenl.  uniforme. 

I.eiir  inllui'iicp  sur  l’uiijiurrii  nm/enresl  idenl.ique  jclleinqjrésenLeaueune 
ilillieullé  d’inlcriirélalion,  [iuis([u’ell(^  se  résume  dans  l’absence  pure  l'L 
siinpb^  d’acLion  sur  lui,  soil.  (pie  eel  appareil  réponde  exclusivenienl,  à  ce 
tnonnml,  aux  exeilali(uis  venues  des  ceidres  en  étal,  de  kiiiésie  positive, 
soit  ([lie,  plae(:  en  (bdiors  de  leur  sphère  d’aelion,  il  reste  tout  à  fait  inactif, 
sans  aucune  modilicalion  (le  son  tonus  de  re[)os. 

I.e  méranisnir  de  itroduclitui  dr  !' inhibilion  du  rrnlrr  lui-inêirie  est  ]iar 
conti'e  |)lus  suj(;t  à  eoid  rovers(‘  et  jdiis  dillieile  à  pr(’‘eiser  ;  il  est  manifest(( 
d’ailleurs  (pi’il  n'est  pas  unifoi'ine  et  (pi’il  vari((  avec  (diaeuin^  d('s  moda¬ 
lités  ol)S('rv(''es.  Les  itdiihil ions  d’origim*  pal  liologi(pie  l'elèvnud  de  chocs 
matériels  ou  |)sy(dii(|ues,  ipii  r(“alisetd.  une  sidéral  ion  (hes  ceid.i'es,  (ju’oii 
peut  comparer  (ui  (juehju((  mesure  à  une  disjonrlioti  ili/numiiiup  dp.  Ipurs 
connexions  ;  e,’('st  à  elle  (pu*  p(;ut  s’appli([uer  la  théorie  d(î  la  diaehisc;, 
par  laquelle  Monakow  de  '/uri(  h  veul  exj)li(pier  tous  les  [ihénoménes 
d’inhibition,  et  (pii  siuail  pins  facilement  acceptable  si  elle  se  restreignait 
à  cett(î  catégorie  de  plnhioméni's. 

Dans  1(!  grouf»((  d’iidiibitions  (pie  j’ai  envisagé  en  dernier  liini,  celui 
dans  leipiel  le  ceid.re  considéré  est  soumis  à  deux  excitai  ions  périfihériipies 
de  signe  contraire,  le  mécanisme  en  cause  paraît  bien  relever  de  l’inler- 
pri'dation  (lonn(''e  par  les  (ihysiologisl es,  à  titre  général,  à  tous  les  phéno¬ 
mènes  d’inhihition,  c’est-fi-dire  V  annulai  ion  dans  le  cpnlre  inhibé  de  deux 
aclirilés  ncrreuses  de  sens  conlraire. 

I,orsque  l’inhibition  ne  résulte  pas,  comme  dans  l’exemple  précédent, 
de  la  rencontre  de  deux  excitations  périphéri([ues  discordantes,  mais 
simpleimmt  d(‘  la  nécessiti'  (h*  ne  jtas  détourner  l’attenlion  du  sujet  des 
moiivemenls  voloni  aires  ipii  la  rel  iimneiit,  il  n’est  guère  probable  qu’il 
s’agisse  de  l’annulation  de  deux  aidivilés  nerveuses  de  sens  contraire. 

II  est  [dus  vraisemblable  (|ue  les  centres,  qui  doivent  rester  inactifs,  sont 
simplement  mis  à  l’abri  des  excitations  accidentelles,  qui  pourraient  vimir 
les  inviter  à  sortir  de  h'ur  repos,  ])ar  un  mécanisme  snsceplible  de  les  isoler 
des  rouranls  nerveux,  comjiarable  en  (piehpie  sorte  à  la  mise  hors  circuil 
d’un  appareil  ordinairemeni  relié  à  un  réseau  électriipie. 

Il  n’est  jias  dillieile  d'imaginer  comment  jieuvi'n!,  être  réalisées  c(;s 
mises  hors  circuil,  ipiand  on  c()nnait  la  riH  rae.tiijté  des  prolongements 
dendritiques  des  cellules  nerveuses,  ipii  les  prédispose  manifestement  à 
jouer,  à  l’occasion,  le  njle  d’interrupi l'urs  des  courants  nerveux. 

l'àifin,  on  pourrait  encore  faire  (Mitri'ren  ligne  de  compte,  dans  certains 
cas,  la  création  d’un  él(d  réfraclaire,  comparable  à  l’état  ducœur pendant 
la  période  bien  connue  d’inexcil abilité  j)ériü(li(|ue  du  myocarde.  Un  élat 
réfra(  laire  dilTére  de  la  mise,  hors  cinmil,  en  ce  (pic  lu  seconde  arrête  les 
ex(ntati()ns  in'riidKh-icpms  au  jiassage  et  ne  les  laiss(;  pas  arriver  juscju’au 
centr((  sensible,  alors  (pie  le  jiremier  leur  laisse  le  |iassage  libre,  mais 
su])prime  la  sensibilité  du  cenire  à  leur  égard. 
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Alors  que  l’oxisLoiicd  (l(>  (hîiix  ('xr.il, aLions  de  sens  ronlraire  penh  être 
mise  en  évidence  et  que  la  constalation  de  leur  résidtal.  repose  sur  des  don¬ 
nées  exp(‘rimenLal(;s  suHisaminent  démonstratives,  les  deux  autres  méca¬ 
nismes,  la  mise  hors  circuit  et  l’état  réfractaire,  ne  repos('nt  que  sur  des 
IiypoLlniscs,  mais  celles-(ii  sont  nmdues  vraisemblahhjs  i)ar  la  variété  des 
phénomènes  à  expliquer,  et  par  leur  aecord  avec  de  multiples  données  de 
la  physiologie  générale. 

('-es  divers  mécanismes  ont  pour  caractère  commun  l’absence  dans  les 
centres,  comme  dans  les  appareils  moteurs,  de  toute  charge  nerveuse, 
oussi  bien  positive  gue  négative  ;  c’est  par  là  que  ces  étals  d’inhibition  se 
séparent  des  hinésies  négatives,  jusqu’ici  toujours  confondues  avec  eux, 
dans  l’immense  chapitre  des  inhibitions  classiques. 

Les  phénomènes  d’arnU  portant  sur  les  centres  nerveux  (pie  nous  venons 
.de  passer  (m  nîvmqet  [)onr  l('S(pi('ls  il  me  paraît  légilime  de  consi'rver  le 
terme  d’inhihilions,  ii’ap])arliennenl,  jias  excinsivemeni,  aux  eentrc'S 
nerveux  de  la  vi((  d('  relation  ;  leurs  diverses  modaliü's  me  paraissent 
at>partenir  au  m(“'m('  I  itr('  aux  centres  nerveux  de  la  vie  végétative,  et,  dans  ces 
d(U'niers,  aussi  hi(în  aux  ceid,r(!S  ganglionnaires  les  plus  périphériques, 
qu’aux  centres  eérébro-s])inaux  des  systèmes  sympathique  et  parasym¬ 
pathique.  S’ils  échappent  à  l’obs('rvalion  plus  facilement  que  les  premiers, 
e  <;st  unicpiement  pan^e  qu’il  s’agit  d(î  phénomènes  et  d’aelions  (pii  ne 
parviennent  pas  à  la  conscience. 


ÉTUDES  CLINIQUES  SUR  LES  MODALITÉS  DES  DISSO¬ 
CIATIONS  DE  LA  SENSIBILITÉ  DANS  LES  LÉSIONS 
ENCÉPHALIQUES  {suite  et  fin) 


PIERRE  MARIE  et  II.  ROUTTII'R 
PHYSIOLOGIE  PATHOLOGIQUE. 

Les  con.sluLaUons  précéclcriLes  d’ordre  strictement  clinique  ont  pour 
eonséqueiico  de  nous  inciter  à  une  très  grande  prudence  dans  I’int(‘r- 
prétation  des  résultats. 

Néanmoins,  un  fait  est  eerlain  :  c’est  qu’au  point  de  vue  de  la  physio¬ 
logie  pathologique,  les  Voies  Sensitives  sc  comportent  tout  autrement 
c[un  les  Voies  Pyramidales.  Les  troubles  moteurs  consécutifs  à  une  lésion 
du  faisceau  jiyramidal  sont  toujours  globaux  et  d’une  intensité  j)rof)or- 
tionnelle  au  nombre  des  fibres  atteintes,  ainsi  que  l’un  de  nous  l’a  montré 
en  collaborai  ion  avec  M.Guillain  ;  au  contraire,  les  voles  sensitives  réagis¬ 
sent  aux  lésions  par  des  dissociations  d’une  infinie  variété.  Aussi  nous 
paraît-il  difficile  d’admettre  la  comparaison' [)ro[iosée  ])ar  Ilead  entre  le 
faisceau  pyramidal  et  le  faisceau  sensitif.  Peut-on  [larler  de  l’influence  des 
sections  sous-cori  icalcs  sur  la  libération  du  thalamus,  et  comparer  cette 
influence  à  celle  (|u’exerce  la  seclion  sous-corticale  des  fibres  jiyrami- 
dales  ?  Nous  pensons  que  cette  homologation  est  bien  jirématurée.  h’ais- 
ceau  pyramidal  et  voies  sensitives  se  comportent  d’une  façon  si  dilTérente 
au  ])oint  de  vue  clinique  !  Existe-t-il,  chez  l’homme  moderne,  des  sensi¬ 
bilités  strictement  ]»rotopathiques  et  lout  à  fait  indépendantes, par  con- 
séipienl,  de  l’acl  ivilé  corticale  ?  La  question  est  difficile  à  résoudre 
acfuelhunenl  :  mais  nos  recherches  cliniques  alioutissent  à  des  cone.lu- 
sions  conformes  rians  leur  ensemble  à  celles  de  M.  Piéron.  Cet  auteur 
s’exprime,  eu  elïct,  d(^  la  façon  suivante:  «On  peut  donc  admettre 
l’existence,  dans  le  thalamus,  ouin:  les  centres  d'étape,  d’un  véritable 
centre  sensitif  de  la  doiili'ur,  pour  certaines  formes  de  douleur,  tout  au 
moins.  Peut-il  s’y  trouver  en  outre  des  centres  de  sensibilité  t  hermique  ? 
Il  no  le  semble  [las,  même  jiour  les  extrénu's  de  chaml  et  de  froid  (sensi¬ 
bilités  prolopathiques  de  1  lead).  Aussi,  si  le  I  halamus  [larail,  bien  avoir  un 
réile  au  point,  de  vue  de  la  répercussion  afli’dive  des  scnsai.ions,  confor¬ 
mément  à  une  vue  profmidc  de  Ilead,  l’écorce  ayant,  surtout  un  rôle 
perceptif,  en  lout  cas  les  centres  sensitifs  pro|)r(!ment  dits  sont,  tous  ou 
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presque  tous  corticaux.  »  On  voit  à  quel  dcfçré,  <lu  seul  pf)int  île  \ue 
physiologique  —  et  c’est  ce  qui  donne  une  grande  valeur  à  l’opinion 
de  M.  Piéron  —  cette  conception  s’oppose  à  celle  de  llcad,  qui 
âccordc  viii  rôle  très  important  aux  sensibilités  protopatliiques  d’origine 
thalamiquc.  Notre  opinion  est  donc  tout  à  l'ait  confirmative  de  celle  de 
M.  Piéron. 

Un  dernier  point  reste  à  discuter  :  c’est  celui  de  la  dissocialion  des 
troubles  sensitifs  :  pourquoi  les  troubles  sensitifs  superficiels  ou  profonds 
ont-ils  dans  le  temps  ou  dans  l’espace  une  telle  variété  et  une  telle  finesse 
de  dissociation  ?  Deux  hypothèses  peuvent  expliquer  ce  phénomène  : 
la  première  admet  des  localisations  très  précises,  telles  qu’un  centre  puisse 
être  touché  en  respectant  le  centre  voisin  ;  la  deuxième  fait  appel  à  la 
notion  de  fragilité  de  certaines  perceptions  sensitives.  Elle  consiste  à  dire 
que  les  sensations  d’origine  cérébrale  les  plus  délicates  sont  aussi  le  plus 
facilement  troublées  :  c’est  la  conclusion  à  la(|uellc  en  bonne  logique 
aboutit  Piéron.  Notre  impression  a  priori,  eût  été  de  nous  rallier  a  eette 
seconde  hypothèse  plus  séduisante  à  certains  égards  ;  mais  nous  ne  le 
pouvons  pas,  au  moins  d’une  façon  absolue.  Comment  expliquer,  en  elTet, 
de  la  sorte  que,  dans  le  cas  où  la  lésion  corticale  paraît  cliniquement  cer¬ 
taine,  ce  soit  parfois  la  sensibilité  fine,  le  sens  des  discriminations,  qui  soienl 
relativement  conservés,  tandis  que  les  sensibilités  dites  profondes,  le 
séns  stéréognostique,  sont  très  atteints  et  pratiquement  aliolis  ?  La 
notion  de  fragilité  ne  peut  rendre  compte  de  ces  faits. 

On  a  beaucoup  plutôt  l’impression,  et  ceci  est  encore  purement  et  sim¬ 
plement  une  hypothèse,  que  dans  cette  question  des  troubles  sensitifs 
d’origine  cérébrale  il  faut  faire  à  la  notion  des  suppléances  pliysiologiques 
une  part  très  considérable.  El.  à  cet  égard  il  convient  d’o]iposer  les  cas  di; 
sections  sous-thalamiques  du  ruban  de  Rcil  par  exemple,  dans  lesquels 
les  troubles  sensitifs  sont  le  plus  souvent  globaux,  aux  cas  dans  lesquels 
on  observe  des  dissociations  fines. 

U’importancc  de  cette  notion  des  dissociations  nous  est  fournie  en 
particulier  par  l’étude  du  mode  de  retour  des  fonctions  sensitives.  Il  n’est 
pas  démontré  du  tout  que  ce  retour  se  fasse  d’emblée  iiar  les  modes  les 
plus  grossiers  de  la  sensibilité.  Hien  n’est  plus  «  élémentaire  »  ([UC  la  sensi- 
hilité  thermique  et  nous  avons  vu,  dans  certaines  de  nos  observations, 
que  c’est  précisément  elle  qui  réapparaissait  la  dernière.  Cela  tient  sans 
doute  au  fait  que  l’écorce  cérébrale  joue,  comme  l’admet  d’ailleurs 
Uiéron,  un  rôle  très  important  et  peut-être  exclusif  dans  les  perceptions 
sensitives.  Lorsqu’une  section  des  voies  sensitives  n’est  pas  comidétc, 
ce  qui  est  la  règle  dans  le  cas  que  nous  supposons,  l’activité  corticale  n’est 
pas  entièrement  supprimée;  il  ii’est  pas  surprenant,  dans  ces  conditions, 
que  cette  activité  puisse  se  manifester  encore,  et  ((ue  les  discriminations 
fines,  plus  parcellaires,  soient  relativement  moins  atteintes  (fue  d  autres 
modes,  plus  globaux  id,  plus  grossiers,  des  fonctions  sensitives. 

Il  faut  toujours  avoir  présente  ù  l’esprit  la  finesse,  à  l’étal  normal,  des 
dissociations  de  la  sensibilité  au  niveau  de  l’écorce  cérébrale  et  même, 
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,  nu  niveau  îles  voies  sensili 
(rnul,re  pari  ,  dès  (pi’une  inl  erru|il  ion  iueoinjilèl  e  des  voies  seusil  ives  se 
prodiul,  nue,  suppléance  J'one.l.ionnelle  lend  eerlainemeuL  à  s’èlaldir. 
l'iid'in,  ehaeuu  des  modes  de.  la  sensiliilil.é,  élémeid.aire  ou  complexe, 
|■evieul  à  sou  heure,  suivaid  des  relaies  (|ue  nous  ii^uorous. 

h’aul,-il,  dès  lors,  nous  éLonner  de  la  grande  varièLè  des  lypes  clini(|ues 


I,  si  l’on  veul, 


1,  qu  on  ne  puisse  iju  e 
s’en  tenir  aux  faits  objcclil's. 

Il  ne  s’agit  pas  là  d’une  expliealion,  mais  simplement  d’un  es.sai  de 
eoiieordaneii  entre  les  fails  eliniipies  inexplieahles  au  ]iremier  abord,  et 
ce  (pic  nous  savons  de  ranalomie  pal  liologiqiie  et  de  la  jiliysiologie  des 


lire  à  quel  point  il  est  dillieile  d'opposcr  systèmali- 
iix  sensihililés..èpiiT'ili(pies« 
e  que  puisse  cire  celte  doeirine  au  |)oint 
lillieile  à  défendre  aussi  bien  dans  l’ordre 
clinique,  nous  l’avons  vu,  que  dans  l'ordre  pluloso|)|iique.  Nous  avons 
bcaiieoiqi  pliili'il  ^impre^sion  que  I  oui  e  sensal  ion  même  dilïiise  est  fonction 
lie  l’aetivil  è  eori  ica  le,  mais  d'une  ael  ivitc  corticale  dilîèrenle  suivant  l’àge, 
siiivanl  le  momeni ,  siiivanl  l'individu  el  siiivanl  ses  facultés  d’attenlion 
et  d’aiitoeril  iipie.  Ainsi  la  sensal  ion,  même  lorsiju'elle  est  (''léinenl  aire, 
est  fonetion  de  la  personnalil ('•  tout  eiiliére,  ht  nous  ne  voyous  (las 
un  mode  ipieleonque  de  sensibililê,  même  ('‘lémeni aire,  (|ui  ne  soit  pas 
(  intégré  dans  l’individu..,  pour  employer  l’ex|.res.sion  même  de  .M ,  llead, 
lie  (pii  varie,  c’est  rattention  (pie  rindividii  lui  prêtera,  son  degré  d’alli- 
nemeiit,  d’ini elligenee,  beaucoup  ])luli")t  ipic  la  (pialitii  de  la  sensation 
elle-même.  l,’('‘eoree  eén'du’ale  enregisire  toiiles  les  seiisalions  eoiiseienles 
et  iiieonseientes  avec  une  prédominance  pour  les  sensibililés  eon.seientes 
et  l(‘s  diseriminal  ions  lines,  sans  doiile,  mais  eeli 


entière  de  celui  ipii  en  est  al  teint. 

lit  e’est  peut-être  là  ipi’il  faut  ebereher  l’explication 


bien  eoniiii  de  tous  les  elinieiens  et  (pj’on  ii’expliipierait  pas  aiitrerneiil  : 
c'est  la  l'éaelimi,  si  variable  suivant  les  individus,  à  la  douleur sjiontam'-e 
ou  provmpiée  dans  les  b'-sions  du  'riialamus  par  exmiqde.  ( '/est  (pie,  même 
pour  ces  sensations  ([iii  sont  bien  les  plus  élérnerdaires  de  l’individu, 
piii.sqiie  c’est  sur  elles  ipi’esl  basée  au  |)oint  de  vue  pbilogénique  la  jiréser- 
valioii  de  l’imlividii,  il  y  a  loiijoiirs  mie  inlégralioii  de  ces  fonelions  dans 
la  eonseience  propre.  Cela  |)eul-il  expliipier  e.es  faits,  cités  plus  haut,  et 
ilans  lesipiels,  en  dépit  d’une  b’ision  du  Tbalamiis,  on  n’a  noté  pendant  la 
\  ie  aucune  espèce  de  troubles  douloureux  ?  Nous  ne  voudrions  pas  aller 
jusque-là  ;  Ou’il  nous  sullise  d'avoir  montré  eonibicn  les  faits  relatifs 
à  la  douleur  d’origine  cérébrale,  ([u’on  croit  le  mieux  connaître,  sont 


pari  ieiilier  d’exjdiquer  l’apparition 
eut  initial,  des  |)bénornénes  don- 
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loiiroux  (lyn.s  les  lésions  do  la  couclic^  oplicjiio.  (',('lu  mol  on  évidoiioo  une 
fois  do  plus,  la  nolion  do  varinbililé.  ipii  osL  lo  pro])n'  do  lous  los  I  rou- 
blos  sonsilil's  d’oriRino  oorobralo,  qu’ils  soionL  llialainiquos  ou  oorlioaux. 
Cola  mol  aussi  on  évidinuc  l’iioporlanco  do  la  nolion  do  su]q)léano,o tardive 
cl  do  rooonsliluLion  des  fonctions  dans  la  pathologie  dos  voies  centrales 
do  la  sensibilité. 

L’idéal  serait  évidomiuont  d(!  suivre,  à  l’aido  do  la  méthode  anatomo- 
cliniqiK',  lo  siège  ou  lo,  trajet  do  obaoun  d(îs  modes  dissociés  des  sensibilités 
sup(‘rnoi(;llos  ou  profondes.  Ouols  que  soient  los  efforts  faits  en  oc  sens  et 
la  valeur  dos  travaux  j)ubliés,  ces  recli<Tc,hes  sont  très  dilTicilos  à  réaliser  en 
clinique,  à  cause  du  caraclèn!  souvent  très  étendu  des  lésions  directes 
cl  do  leur  répercussion  à  distance,  à  cause  aussi  d(î  la  multiplicité  des 
lésions  dans  les  laonnos  cérébrales  on  particulier,  <lont  on  mi  saurait  trop 
redire  l’importanco  (d.  la  fréapioncc.  .Jus(pi’à  ce  (pie  los  ])rouvos  nous  soient 
touriiies,  nous  croyons  rpi’il  serait  prématuré  ol  liasai'dimx  di;  I enter 
>ine  superposition  oxaolo  (mtn;  une  modalité  do  dissociation  sensilivo 
/lue  et  1(!  siège  do  la  lésion  oentrab'.  D’ailleurs  la  complexité  des  troubles 
sensitifs,  d’origine  cérébrale,  par  opposition  aux  troubles  j)yramidaux 
l>ar  exemple,  qui  sont  d’a])parencc  beaucoup  plus  simples,  n’est  pas  faite 
pour  nous  surprendre.  Car  ces  faits  touchent  aux  problèmes  psycho¬ 
logiques  les  itlus  délicats,  on  particulier  celui  de  la  conscience  et  des  réac¬ 
tions  propres  de  l’individu. 

Il  convient  donc  do  fain^  lo  bilan  de  ce  que  nous  savons  et  de  ce  qu’il 
nous  reste  encore  à  ai)prendre  et  à  expliquer,  dans  lo  domaine  des  troubles 
sonsitifs  d’origine  cérébrale.  C’est  ce  que  nous  avons  tenté  de  faire  dans 
ee  mémoire  à  l’aide  de  nos  observations  cliniques.  La  dilliculté  où  nous 
sommes  d’cxpli(|uor  h^s  phénomènes  doit  être  d’ailleurs  un  encouragement 

les  étudier,  en  particulier  à  l’aide  des  méthodes  fines  sur  lesquelles  les 
beaux  travaux  de  l’école  anglaise  en  particulier  ont  attirél’attention;mais 
eeladoit  aussi  nous  incitera  une  critique  sévère  dans  nos  examens, d’au- 
tiuit  plus  dilliciles  que  les  techniques  sont  ]dus  fines.  11  convient  aussi 
<l’etre  très  prudent  dans  nos  conclusions  dès  (pic  nous  (|uillons  ledo- 
inaine  de  l’observation  clinique  pour  outrer  dans  celui  de  la  géiiéralisa- 
,  pour  mieux  dire,  du  concept  iihilosophique. 


tioii  c 


OBSERVATIONS 

— 'Syndromes  corticaux  et  sous-corticaux. 

OuscitvMio.N  I.  MiidniiK!  .lac.  -  -  l'ipilcpsic  jacksoiiiennc facio-briichialc  avec 
es  pi'éclomiiiaiils  au  niveau  (lu  nipinlji'c  supérieur  (Irt)il.  Tumeur  cérébrale  delà 
^tase  iiapillaire.  Diiuinuliuii  de  la  force  musculaire  segmen- 
raiîi^*^  "’usculairc  très  nette  au  niveau  du  pouce  cl  de  l’index  droit.  Héflexes 

laux  cubito-pronateurs,  tricipitaux  ncllcment  plus  vifs  à  droitequ’ù  gauche.  Il  faut 
noter  enfin  un  important  degré  d’anarlhrie. 

Pntnt  de  vue  sensitif,  cette  malade  répond  très  exactement  au  type  du  syndrome 
nniUcal.  Sensibilités  supcrnciellcs  : 

:  normal. 

Piqûre:  en  général  bien  P 


ue,  toutefois  dit  souvent  pincentetti  po 


,i,p',re 
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Chaud  cl  froid  ;  rccoiiiiaissanco  nornialc,  pas  do  difTrrcncc  (’nlrc  le  bord  radial  et,  lo 
bord  cubital. 

Sensibilités  profondes  :  très  altérées  ;  la  malade  n(^  reconnaît  ni  la  flexion,  lu  l’exten¬ 
sion,  ni  récartenient  des  doigls. 

Reconnaissance,  des  objets  ;  nulle,  n’a  reconnu  ni  le  dé.,  ni  la  montre  (elle  dit  »  c’est 
une  chose  plate  »,  ajoute  toujours  »  je  ne  sais  pas  ce  (pus  e.’est  ». 

Reconnaissance  des  élolTes,  toile  ;  la  première  fois,  a  bien  reconnu.  I.a  deuxième  foi.s 
a  dit  :  «  .il'  ne  sais  j)as  ce  (|ne  c’est.  » 

I.aini'  ;  ne  l’a  pas  reconnue.  A  dit  :  «  e’est  de  la  toile,  mais  je.  n’en  suis  |ias  sûre  ». 
A  pris  le  tapis  vert  du  bureau  pour  de  la  toile. 

l’apier  et  carton  ;  pas  ri‘connn,  à  moins  d’ètre  prévimne  par  la  bruit  de  froissement 
caraeteristnpie. 

Sens  des  épaiss(!nrs  ;  très  touché.  Erreur  eonslante  dans  l’appréciai  ion  de  l’épidssenr 
des  obpds. 

(.ercles  de  Weber  :  Keartemeid  perçu  .à  parlir  d’un  renlimèire  à  franche.  A  droile, 
n’est  meme  pas  perçu  à  ‘2  ceiitiinèlres. 

l.a  topoeslhesie  est  très  défectui'use  chez  cette  malade  :  par  contre  le  .sens  des  poids 
ost  conservé. 

En  résuini';,  clioy.  cid  lu  inaladu  ayant  une  lé.sion  corticale  et  Hons-corticalc 
certaine,  il  c.xislc  un  sijiidroine  rorltcal  flc.s  [ilii.s  typiques.  Tandis  ([ue 
les  scnsibilit(‘s  siiperliciollcs  sont  pral  i(iu(“niçnt  intactes  ou  très  peu 
atteintes,  le  sens  s(('‘réognosli(iue,  la  reconnaissance  des  ulqets,  la  tojioes- 
tliésif’,  l(î  sens  do  la  jiosition  des  doioLs  el  <les  ciraisseurs  sont  [irofon- 
dément  troublés. 

II  est  d’ailleurs  intéressant  de  constater  que  e.otle malade  a  parfaile.nient 
la  sensation  des  intensités  variables  :  qu’elle  reconnaît  très  bien  des  dilîé- 
rences  même  minimes  du  tube  froid  et  (  haud,  ou  de  piqûres  plus  ou  moins 
profondes.  La  faculté  de  discriminer  le  jfoids  subsiste.  Donc, aucunparalli'- 
lisme  entre  l’atteinte  comparée  d(‘s  divers  modes  des  sensibilités  siRier- 
ficielles  et  surtout  profondes. 

OnsiuivATiON  II.  —  Alex...  Loub...  —  Syndrome  sensilif  giinche  d(^  type  coilicni. 
Syphilis  probable. 

llémiparésic  (,01110110  avec  signes  moteurs  très  prédomiiiaiils  au  niveau  de  l’cxlri’riiilé 
distale  du  membre  supérieur  :  légère  asymétrie  faciale,  quchpies  rnoiivenionls  synciné- 
tiqiies  ;'i  gauche  quand  on  demande  au  malade  de  serrer  la  main  dioile.  Début  des  trou¬ 
bles  progressif  depuis  six  mois  environ,  s’est  accompagné  de  troubles  sensitifs  sur 
lesquels  le  malade  insiste  spo#tanémenl. 

Au  point  de  vue  sensitif  :  sensibilité  laclile  diminuée  au  niveau  de  la  moitié  gauel  e 
du  corps,  mais  siirloiit  au  niveau  do  la  main  ;  la  sensation  est  peieiie  mais  avre  lelaid 
et  difllculté.  Il  existe  aussi  du  côté  gauche  du  coi[.s  une  liy  pi.eslhésie  au  chaud  el 
au  froid. 

Sensibilités  dites  profondes  extrèmemenl  alleinles.  Altitudes  passives  des  doigis 
de  la  main  el  du  poignet  gauche  non  reconnues  :  il  faut  imprimer  de  grandes  excursions 
au  coude  pour  cpie  le  mouvement  soit  très  légèrement  perçu.  Aucun  iibjel  n’est  rceonuii 
de  la  main  gauche.  Kond  d’o'il  normal  :  pond  ion  lombaire;  albumine  :  115  eenl. 
2(1  éléments  (lar  champ  microscopique. 

En  résumé,  mnlade  dont  la  lésion,  bien  que  dilïusc,  esl  vraisemblable¬ 
ment  ;'i  l  f)])ngraidiie  enrHcab',  avec,  yirédominanee  indisenlable  ries  I  rou¬ 
bles  sur  les  sensibilités  dites  |irofondes. 
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Observation  III.  —  Bab...  —  Contusion  fronto-pariétale  droite.  (Le  malade  a  6té 
renversé  par  un  cycliste  et  la  tête  a  été  projetée  contre  le  rebord  du  trottoir.) 

Quand  la  phase  d’obnubilation  a  été  passée,  le  malade  remarque  qu’il  ne  sent  plus 
avec  sa  main  gauche,  qu’il  ne  sent  plus  les  objets  avec  scs  doigts,  et  lorsqu’on  lui  met 
un  objet  dans  la  main  il  le  laisse  échapper. 

Objectivement,  très  légère  diminution  do  la  force  musculaire  segmentaire  pour  l’extré¬ 
mité  distale  du  membre  supérieur  gauche,  avec  atteinte  très  discrète  du  membre  infé¬ 
rieur  correspomlant.  I-e  réflexe,  radial  est  nettement  plus  vit  à  gauche  qu’à  droite  : 
flexion  plantaire  bilatérale.  Si  donc  le  malade  se  plaint  do  ne  pouvoir  tenir  un  objet, 
CO  n’(!st  pas  par  suite  d’un  trouble  moteur,  mais  par  suite  d’une  atteinte  du  .sons  stéréo- 
gnosliqne. 

Sensibilités  superlieiidles  ;  tact,  doule.nr,  température  peu  modifiées,  cependant 
pas  absolument  normales  par  rapport  au  côté  sain.  Très  net  en  particulier  pour  le 
tube  chaud  :  le  malade  referme  .sa  main  gauche  sur  un  tube  très  chaud,  sent  la  chaleur 
et  le  dit,  mais  n’ouvre  pas  vite  sa  main  pour  lâcher  le  tube.  Ressent  dans  cette  main 
gauche  la  chaleur  du  tube  longtemps  après  que  celui-ci  a  été  éloigné  de  la  main. 

■'lais  dans  l’e.nsnmble  les  sensibilités  superficielles  sont  respectées  et  il  n’y  a  jamais 
d’erreur  ni  de  contusion  entre  le  chanil  et  le  froid. 

■\u  contraire,  sensibilités  dites  profondes  très  altérées. 

Sens  des  attitudes  segmentaires  absolument  nul  pour  les  doigts,  très  mauvais  pour 
•a  main.  Sens  stéréognostique  absolument  nul.  .\ucun  objet  n’a  été  reconnu.  Oifferentes 
étoffes  non  reconnues.  .Mais  le»  différences  thermiques  entre  3  tubes  chauds  de  tempé¬ 
rature  un  pou  différente  sont  très  oxactement  précisées. 

Quant  aux  cercles  de  Weber,  le  plus  souvent  le  malade  reconnaît  doux  piqûres  à 
partir  de  1  centimètre  et  1  centimètre  et  demi.  Toutefois  lorsqu’il  y  a  des  erreurs,  elles 
se  produisent  Lonjonrs  du  coté  gauche  :  mais  elles  ne  sont  pas  fréiiucntcs. 

I-a  topoesthésie  met  en  e.vnlenee  (pielqucs  erreurs  légères  de  localisation,  mais  dans 
l’ensemble  la  piiplre  i^st  assez  bien  localisée  et  la  rééducation  en  ce  sens  se  fait  très  vite. 

On  ne  peut  donc  s  cunpecher  de  souligner  rupposilioii  (pii  existe  entre  l’importance 
des  troubles  du  sens  stéréognostiiiuo  et  des  attitudes  segmentaires  d’une  part  et  d’autre 
part  l’atteinte  très  discrète  des  discriminations  fines. 

Oette  romaripio  s’applii|ne  à  la  discrimination  des  poids,  iniisque  le  malade  discrimine 
las  poids  à  10  grammes  près  même  du  côté  malade.  Quant  à  la  sensation  vibratoire  du 
J'apason,  elle  est  penuie  des  deux  côtés  avec  peut  être  un  peu  d’hypoesthésic  du  côté 
niu  Iu(  U.'  ^ 


lîn  rcsutni-,  observation  Lnis  importante.  Ici  les  signes  neurologiques 
associés  permettent  de  faire  le  diagnostic  do  lésion  corticale.  Sensibilités 
superficielles  très  peu  atteintes,  pratiquement  normales;  au  contraire, 
^ens  stéréognostique,  sens  des  attitudes  segmentaires  abolis,  (tr,  ce  ma¬ 
lade  est  très  peu  atteint  dans  ses  discriminations  fines  ((-(‘rcles  de 
Weber,  topoestltésii;,  et  reconnaissance  de  poids  (juiest  normale  clii'z  lui). 
f<ette  observation  est  à  rapiirocher  de  la  suivante  : 


cillé  à  i  I  ,  J  I 

malade  est  .-i  I . .  |..■. 

nifloxo.s  Icndincux  sont 
Au  P  I  1 

•'■■i  lubos  m  mi  ‘  à  ludin 
S  ’iHibililés  podond, 
J'iigts.  R  c  c 

et  mal  reconnue^ 


opéré  il  y  u  doux  mois  environ  vraiscmbla- 
!il  l’opéniLion  déjà,  so  plaignait  d’impression 
mch(.'.  Depuis,  éprouve  une  grande  dilfi- 
paree  ([u’il  ne  les  seul  pas.  .\cLuellemcnt,  cc 
très  peu  mais  ncllemenl  pyramidal  :  les 
(pTà  droite. 

:r(ici(dles  praliipiemonl  inlacles  :  reconnaît 
lait  une  errenr  à  ce  sujet, 
ns  des  attitudes  segmentaires  md  pour  les 
ur  la  main  gaudie.  Etoffes  insullisaminent 
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l'ur  coiiLir,  (liscriiiiiiiiitions  des  cereles  de  Weber  très  peu  l.duclir'es.  !,('  plus  soiiveiil,, 
le  inaliide  ree.oiuiair  les  diaix  peiiils  à  par'Lir  de  1  eeiil.  à  I  eiait.  1  l'2.  Sans  doiil.e,  (piaiiil 
il  y  a  une  erreur,  elb^  est,  l,()uj(jurs  du  côté  f'auehe,  mais  elle  esl,  iuujuurs  d’un  oi'dre 

Aueuil  Lruuble  de  la  l.upuesl  liésie. 

Aucun  lruuble  dans  l’appréciai  ion  des  poiils  ipii  snni,  reconnus  à  10  f;raniines  près. 
Diapason  normal. 

Cboz  ce  malade,  les  symplôines  associés,  ridsLoire  cliniipie  rendeul.  cerlain  le  diaenos- 
lic  dcî  lésion  norlic.ale  de  la  /.one  seusilive.  Dr,  les  S(uisibiliLés  superlieielles  sonl  elle/, 
lui  prali(piemeid,  inlacles  on  très  peu  lolicbées.  l’ar  conlre,  el  de  même  (pio  dans  l’oltser- 
vation  précéilenb!,  le  sens-  sléréoijniinliijiir,  le  sens  des  altitudes  segmentaires  est  pro- 
l'ondémimt  atteint. 

Il  est  d’autaid.  plus  surprenant  de  constater  (pie  les  discriminations  sont  ebe/;  lui 
très  peu  atteintes  ou  même  atisolumenl  inlacles.  Mn  parliculier,  la  reconnaissance  des 
intensités  variables  est  respectée.  Delà  montre  ipielle  est  la  lincsse  de  ces  dissociations  ; 
rimpussihililé  où  l'on  se  Iroiire  de  conclure  de  recinlence  d'nn  Ironble  (/rossier  à  celle  il'iin 
Ironlde.  fin.  Delà  apporte  une  contribution  à  l’étude  des  sensibilités  épieriticpies  cpii 
ne  (bnvent  pas  être  considérées  toujours  comme  les  plus  fragiles,  puisipie  ce  sont  parfois 
les  plus  longtemps  respecli'ies,  même  dans  le  cas  de  troubles  grossiers  des  sensibilités 
dites  profondes. 

L'olt.serval  ion  .siii\'iml('  iiiniil  re  cdmliieii  il  jieul  êl  rn  iKU'c.ssairc'  du  |toiisscr 
loin  rtil.iujd  (Jes  (li.scriiniiiiil ions. 

OiisnuvxTioN  V.  -  Sang...  -  .Malade  ayant  présenté  pendant  plusiimrs  mois  des 
symptômes  jaeksoniens  au  niveau  du  membre  supérieur  droit.  .V  un  certain  moment,  les 
secousses  étaient  tellement  rapprocliécs  (pi’on  était  autorisé  à  faire  le  diagnostic  d’é[u- 
lepsie  Jacksonienne  continue. 

Signes  moteurs  extrêmement  discrets  ;  réfle.xcs  limdineux  un  peu  plus  vifs  à  droite 
qu’à  gauebo.  l’as  d’extension  de  l’orteil. 

Au  point  de  vue  sensitif,  celle  malade  ne  présente  aucun  trouble  des  sensibilités 
superficielles  ;  le  sens  des  altitudes  segmentaires  est  parfaitement  reconnu  môme  pour 
les  petits  mouvements  des  doigts  au  niveau  du  bord  radial  ;  au  contraire  la  flexion 
du  cinquième  et  (piatrième  doigt  n’eslgénéralement  pas  reconnue  :1a  malade  dit  «  vous 
m’écarte/....  »  au  lieu  de  «  vous  me  repliez  le  doigt  ».  Des  objets  sont  très  bien  idenliliés. 
On  pourrait  donc  croire  ipii'  la  se.n''ibililé  est  normale  cliez  elle,  si  l'on  ne  poussait  pas 
plus  loin  l’étude  des  troubles  sensitifs. 

yuand  on  fait  l’étude  de  la  topoestbésie,  on  voit  ipie  les  répons('s  sont  pres(|ue  toujours 
exactes  du  côté  malade,  mais  (|ue.  néanmoins  lorsipi’il  y  a  um(  très  légère  erreur  ne  dé¬ 
passant  pas  (luebpuis  millimi’itres,  elle  intéresse  toujours  la  main  gauche  malade, 

1,’cxamen  comparatif  du  bord  radial  et  du  bord  cubital  de  la  main  est  ici  particu¬ 
liérement  intéressant.  Nous  avons  vu  i>lns  haut,  (pie  les  inouv(unents  passifs  du  4"  el 
b''  doigt  ne  sont  en  général  pas  reconnus  alors  que  la  malade  ne  se  Iromi»!  pas  du  tout 
pour  le  pouce,  l’imlex  et  le.  médius. 

Quant  aux  cercles  de  Weber,  on  retrouve  la  même  distinction  entre  le  bord  radial 
et  le  bord  cubital  de  la  main.  I,’écartement  de  1  cent.  1  /2  à2  centimi’itres n’est  souvent 
[las  reconnu  au  niveau  du  bord  cubital  gauche,  alors  (pi’il  n’y  a  jamais  d’erreur,  imême 
d’un  centimètre,  au  niveau  du  bord  radial.  Quand  l’écai  lement  n’est  ([ue  de  1  ceid.i- 
mètre,  l’erreur  est  constante  au  niveau  du  bord  cubital. 

l’oiir  les  poids,  quand  on  place  successivement  un  poids  d(ï  li)  grammes  et  de  I  gramme 
au  niveau  du  bord  cubital,  la  malade  répond  ([ue  le  poids  (hi  1  gramme  est  pins  lourd 
(|ue  le  [loids  de  10  grammes  ;  au  niveau  du  bord  radial  la  réponse  est  très  exacte. 

Dans  une  deuxième  épreuve,  on  place  successivement  au  niveau  du  bord  cubital 
un  poids  de  10  grammes  et  de  2  grammes  :  la  malade  répond  :  x  très  petite  différence  ». 
Au  contraire  au  niveau  du  bord  radial  la  différence  est  très  bien  apiiréciée. 

Nous  avons  fait  naturellement  un  grand  nombre  d’expériences  du  côté  gauelie  : 


nissoniA'noNs  de  i.a  sEAsmii.iri': 


toujours  la  maladi;  a  parfailonicnt  reconnu  la  dilîéreuc(^  des  poids  aussi  bien  au  niveau 
du  bord  radial  (pie  du  bord  cubital. 

(Juant  à  lu  reconnaissance  des  lentilles,  elle  est  excellente  au  niveau  du  bord  radial, 
tn’îs  mauvaise  au  niveau  du  bord  cubital  de  la  main  fîauebe,  tandis  (pi’à  droite  elle  cs( 

Ces  faits,  on  raison  de  leur  (b’dieatesse,  ont  6t('“  vindruis  par  nous  lors  de  plusieurs 
examens  successifs.  Il  s’agissait  bien  d’un  trouble  path<dogi(iue,  puisque  sous  l’influence 
du  traitement  spfici lupic  nous  les  avons  vu  s’atténuer  juiis  dis|)araître  presque  com- 
fdf'tement. 

(a-lti!  observation  montre  la  nécessité  de  pousser  très  loin  dans  les  syn¬ 
dromes  simsitil's  corticaux  l’examen  des  discriminalions  sous  peine  de 
laisser  passer  un  trouble  lin  mais  indiscutable  des  fonctions  sensitives. 

Ce  l'ait  montre  aussi  que  la  notion  des  troubles  radiculaires  d’origine 
corticale  doit  sans  doute  être  appliquée  non  seulement  aux  si’usibilités 
superlicielles  mnis  enrore  aux  sensihililés  diles  profondes.On  \)v\\{  observi’r, 
en  elTet,  en  l’absence  de  loiit  trouble  appriieiable  des  sensibilil (’s  super¬ 
ficielles,  une  bqiograpliie  radiculaire  portant  exclusivement  .sur  cerlains 
modes  des  sensibililés  diles  profondes. 

linfin  il  y  a  des  cas  fréiiuents,  où  les  signes  sensitifs  sont  en  rapport,  non 
seulement  avec  une  lésion  corticale  mais  encore  avec  une  lésion  sous-cor¬ 
ticale.  11  est  intéressant  de  suivre  dans  ces  cas  l’évolution  des  signes  clini¬ 
ques  parallèleinent  à  la  progression  de  la  lésion  cérébrale. 

OusenvATioN  VI.  —  Pueb.-  -Tumcuir  C(':rébr:d(î,  gliome  de  la  région  rolandique  droile. 
Epilepsie  jacksonieime  à  prédorniiianco  seiisilive  au  niveau  du  membre  sui)érieurgaucbo. 
Ilétniparésie  gauche. 

Troubles  sensilifs  très  inarcpiés.  Ilypocslhésie  à  tous  les  modes  surtout  manpiée  au 
niveau  des  nuunbnw,  allant  même,  jusqu’à  l’anesthésie  au  niv('au  des  muscles  gauches 
quelle  ((u(!  soit  la  durée  et  l’étendue  du  contact.  La  pi(|ùre  est  quehpiefois  perçue,  comme 
tact  avec  sensation  de  brûlure  au  niveau  de  la  plante  du  pied  gauche.  Les  sensibilités 
t-henniques  sont  nulles  à  gaucho  ((t  normales  à  droite.  Dans  l’ensemble,  ce  malade  est 
ùonc  très  touché  au  point  de  vue  du  tact  et  de  la  sensibilité  thermi(iue  à  gauche  :  heau- 
co'ip  plus  au  niveau  de  la  face  et  du  membre  siqjérieur  surtout  au  niveau  de  son  extré¬ 
mité  distale. 

l'iqûre,  par  contrcq  (piehpudois  penpie  av(!C  une  sensation  d’hyp((resthésie.  (Iros 
troubles  dos  sensibilités  profomh's.  .\ttitudes  segmentaires  non  reconnues  au  niveau 
ùe  la  main,  du  coude  ou  de  l’épaule.  Aucune  attitude  u’est  nîcouiiue  non  plus  au  niveau 
<Ju  membre  inférieur  gauche.  Sens  des  attitudes  segmentaires  normal  à  droite.  Remar¬ 
quer  d’ailleurs  que  le  mahuh!  reconnaît  assez  bien  le  mouvement  passif  (impliquant  le 
changement  d’attitude)  à  condition  (pie  ce  mouvement  .soit  exè-culé  vite. 

Sens  stéréognoslicpu!  nul. 

Autopsie  :  volumineuse  tumeur  occupant  la  région  op(!rcuhiiri'  rolandicpie  droile, 
atteignant  pres(pie  uniquement  la  sid>slance  blanche,  partant  de  la  ri'îgion  de  Wcrnicke 
eide  la  zone  sensitive  elcllleurant  à  pein((  la  zone  corticale,  rélro-rolandicpic. 

En  résumé  troubles  sensitifs  complexes  par  troubles  globaux  des  sensi- 
bilitéç  superficielles  et  profondes  et  atteinte  prédominante  des  sensibilités 
thermiques. 

OiisiinvATioN  VIL  —  M"'"  Cas.  —  Tumeur  do  l’opercule  rolandi(pie  droile  avec 
crises  jacksoniennes  facio-brachiale  gauches,  puis  monoplégie  gauche. 
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I,os  mîrnbro.s  iiifôrioiirs  tiLainiit  au  dfibut  boaucoiip  moins  alloinls.  Au  point  de  vue 
sensitif  lactilocLsuperliciel,  liypo(islli6sie delà  inoitiéganelie  dn  corps  s’accentuant  vers 
les  extri'unitcs  et  aboutissant  à  l’aruwlliésic  do  la  main  et  du  jjied.  La  scnsibilil6  tactile 
est  nulle  au  mémo  niveau  :  le  lam|iOU  d’ouate  n’est  [)as  perçu  ni  à  lu  main  ni  au  pied. 

Piqûre  normale  ;  jamais  d’erreur,  dit  ne  pas  sentir  de  dilïûrence  entre  lesdeux  mains. 

Sensibilité  tbormique,  aucune  erreur  :  la  malade  apprécie  corrcctcmiuit  la  tempéra¬ 
ture  (par  exemple  un  objet  métallicpie  iiu’on  vient  de  prendre  et  un  autre  (pii  a  été  tenu 
quel(]uo  temps  dans  la  main). 

Sensibilités  protondes  :  Sens  des  attitudes  segmentaires:  la  malade  est  complètement 
incapable,  d’apprécier  les  mouvements  passifs  et  les  attitudes  des  doigts,  des  poi¬ 
gnets,  des  orteils  et  du  coup  de  pied.  Hésite,  pour  le  coude.  Uéponse  correcte  pour 
l’épaule  et  la  lianclie.  Astéréognosie  complète,  de  la  main  gaiiclic.  Discrimination 
spatiale  (cercles  de  Wob.or)  très  altérée  à  la  main  et  au  fiied.  Hépond  presque  invaria¬ 
blement  «  une  pointe  »  ;  ou  bien  croit  en  sentir  deux  ipiand  il  n’y  en  a  (pi’une. 

Itecherclie  des  localisations,  au  moyen  de  la  piip'ire,  montre  des  bésitations,  des 
erreurs  notables  à  la  main  et  au  pied. 

Sensibilité  vibratoire  un  peu  diminuée  au  niveau  des  bras  et  de  l’avant-bras  gauche. 
Vibrations  perçues  moins  longtemps  ipi’à  droite. 

Les  sympti'jrnes  pyramidaux  sont  allés  en  augmentant. 

Mxtensiou  de  l’orteil  (d.  clonus  du  pied  très  nets  à  gauche. 


(  llj.snrvalioii  iriLiirnssanl.o  :  dans  rensomhio,  dissociation  de  type  cortical. 
Mais  il  existe  aussi  une  vtiritable  dissociation  entre  les  divers  modes  des 
sensibilités  sujierliciellcs  :  sensibilités  tbermif[ucs  el.  douloureuses  abso¬ 
lument  intactes,  alors  qu’il  existail  une  by[)oestbési('  tactile  siifierficielle. 
Ce  mode  de  dissociation  est  à  ofqioser  à  la  dissocia.tion  syrinpomyélique 
à  [irédominanee.  lhermique  qu’on  observis  si  souvent  dans  les  lésions 
mésocépbali([ues  (Babinski). 

Chez  cette  malade,  les  sensibilités  profondes  étaient  très  atteintes 
puisipi’il  existait  une  astéréognosie  com])léte  et  des  troubles  notables  des 
discriuunations.  Bemanpier  (pu!  la  n'conuaissance  des  objels  était  nulle 
et  (pic  la  pcrc.cplion  d’inlensités  variables  (dilïércnc.cs  minimes  (uitrc  la 
temp(;ratiir(;  de  deux  objets)  litait  e.xc.ellente. 

B.  -  rfYNDUOMIÎS  TUAL.XMIQUES. 

On  peut  tout  de  suite  diviser  les  syndromes  tbalamiqucs  au  point  de  vue 
sensitif  en  deux  groupes.  Dans  le  [iremier,  nous  mettrons  un  type  de  sijn- 
ilrunie  global,  dons  le  second  un  tyjie  de  .igndromc  sensilif  dissocié. 

a)  Sgiidroinrs  globaux. 

(  lusi'.uvA'iioN  VI 1 1.  .\l""  l)('m.  Début,  |i:ir  icl.us,  hémiph'igic  droilo  sans  apha- 

-■ie.  eu  HIIK.  Aclucllemi'ul.  r(!li(pial  d’hémiidégie  droit, c  légère,  avec  uolabic  dirninuliou 
de  la  r(ir(',((  musculair((  segmeid,air((  de  cc  C(')l,é.  Exl.eusioii  du  gros  orl.eil,  év((ld.ail  à  (lr(jil((. 
,\u  p((iul,  de  vue  sensilif,  douleurs  surfont,  noclurnes  d’inf(!nsilé  moyenne.  Dro.sse 
.•(nesfhésie. 

f.es  affoijehemenfs  n((  sauf  jiduais  pcnais,  le  plus  souvenf  la  pi(|ûr(î  n’est,  pas  [)Cr(;ue  ; 
il  y  a  hy|)oesl,hésie  alhnd,,  en  génénd,  jnsipi’â  l’anesfhésie.  Lors(pie,  la  pi((flr(!  est  pro- 
fond(i  ef  prolongée,  il  arrive  (pie  la  malade  i)er(;oive  ou  bien  une  sensafion  do  facL  ou 
m('•me  une,  sensafion  doiiloiirense,  niais  jamais  elle  ne  différencie  la  piip'ire.  La  sensa¬ 
fion  douloureuse  csf  dilTii-e,  mais  cependanf  la  malade  la  localise  au  segment  du  membro 
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piqué.  Il  y  a  donc  biiiii  insiillisarice  do  localisation  mais  collc-ci  est  tout  do  mémo  moil- 
Icuro  que  dans  les  cas  d’astéréosnosio  consécutifs  par  exemple  à  un  ictus  réc<mt. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  thermi(pio  sont  très  marqués.  Ils  vont  presque  jusqu’à 
l’anesthésie.  Toutefois  au  niveau  do  la  plante  du  pieddroit.la  chaleur  est  quchpiefois 
penuio,  mais  avec  un  ridard  de  (pudques  secondes  et  une  persistance  tout  à  fait  anor¬ 
male  pendant  doux  à  trois  minutes  :  la  malade,  deux  min\itos  apres  l’application  du 
tube  chaud,  dit  encore,  ;  «  C’est  très  chaud  à  droite  »  en  localisant  même  assez  bien  au 
niveati  du  pied. 

Le  sons  dos  attitudes  segmentaires  est  très  touché  pour  les  doigts  et  pour  la  main, 
la  flexion  et  l’extension  de  l’avant-bras  sont  reconnues  :  de  même  pour  la  flexion  et 
l’extension  du  pied. 

Impossible  de  rechercher  le  sens  stéréognostique,  les  cercles  de  Weber,  la  sensibilité 
au  diapason. 

Ajoutons  que  la  malade  présentait  une  hémichoréo-alhétose  discrète  mais  nette 
qu’on  pouvait  mettre  en  évidence  en  soulevant  le  membre  supérieur, 

b)  Si/ndromes  llialamiqiie:^  (lissociés. 

Voici  maintenant  ([in-biucs  observations  on  il  existe  une  dissociation 
des  troubles  sensitifs. 

OnsEuvATioN  IX.  —  Car.  — •  Ictus  en  septembre  1919  :  actuellement  légère 
hémiparésie  droite.  Gros  troubles  sensitifs  de,  ce  côté.  Pas  d’hémianopsie.  La  malade 
se  plaint  avant  tout  d’avoir  des  douleurs  extrêmement  vives  dans  toute  la  moitié 
droite  du  corps. 

Au  point  de  vue  dos  sensibilités  objectives,  sensibilités  superficielles  : 

Tact  :  (luand  on  touche  la  malade  à  gauche,  elle  sent  qu’on  lui  fait  quehiue  chose, 
mais  elle  n’a  pas  la  sensation  de  tact  à  proprement  parler  et  elle  éprmivc  une  sensation 
de  douleur  dans  tout  le  côté  correspondant. 

Quand  on  la  pi(pie  à  gauche,  elle  éprouve  une  sensation  doidoureuse  diffusi'  mais 
qui  ne  lui  rap|ielle.  e.n  ruui  la  puiùre  et  ([u’ellc  ne  différencie  pas  d’nn  simple  attou¬ 
chement  au  niveau  de  la  main  ou  de  la  jambe  par  exemple. 

Les  sensibilités  thermiques  sont  abolies,  et  l’application  d’un  tube  chaud  ou  sur¬ 
tout  froid  détermine  la  même  sensation  douloureuse  que  précédemment. 

Los  sensibilités  profondes  sont  par  contre  absoliimenl  normales.  La  malade  reconnaît 
parfaitement  la  flexion  légère  des  phalanges  du  petit  doigt,  du  pouce. 

La  reconnaissance  des  objets  est  très  exacte  et  très  fine  ;  les  étoffes  sont  très  bien 
discriminées.  La  malade  a  parfaitement  reconnu  l’écartement  des  cercles  de  Weber 
à  1  centimètre  de  distance.  Elle  a  très  bien  distingué  les  iioids  do  2  grammes,  5  grammes, 
10  grammes  et  20  grammes. 

Donc,  les  Lroiiblos  scn.siLifs  ])orl,('nl,  luiiqiicuicnt  sur  les  sensiliililés 
superficielles,  tandis  que  les  sensibilités  profondes  sont  absolument  res¬ 
pectées  jusque  dans  leurs  discriminations  les  plus  Unes.  Et  d’autre  part 
toute  excitation  périphérique  produit  une  réaction  douloureuse  ;  c’est 
1  anesthésie  douloureuse  des  classiques. 

flusiinvATiON  X,  —  Zep.  —  Malade  52  ans,  très  hypertendu,  vient  consulter  pour 
des  troubles  sensitifs  localisés  au  niveau  d(^  la  moitié  gauche  du  corps.  Accidents  apparus 
d  une  façon  brusque  à  la  suite  d’un  bain  de  mer.  Actmdhîment,  hémiparésie  gauche 
légère  que  l’examen  de  lu  force  segmentaire  met  seule  eu  évidence.  Réflexes  tendineux 
un  peu  plus  vifs  à  gauche  ([u’à  droite,  extension  de  l’orteil  à  gauehe. 

Au  point  do  vue  sensitif,  la  sensibilité  tactile  est  très  pe\i  touchée  :  c’est  à  peine  si 
on  note  quelques  erreurs  au  niveau  du  pied  et  de  la  jambe  :  de  même  pour  la  piqûre 
1  existe  une  légère  hypoesthésic  à  gaucho,  surtout  nette  au  niveau  de  la  jambe  et  du 
pied.  Mais  on  observe  déjà  une  sensation  de  diffusion  que  le  malade  compare  à  un 
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«  halo  ».  l'ar  contre,  sensibilités  thermiques  très  all'einles.  La  chaleur  ii’esl  pas 
«lislinKut'e  du  froid.  Chaud  et  froid  sont  sentis  .sous  forme  de  douleur  dans  toute  la 
moitié  fjaucho  du  corps,  surtout  au  niveau  des  extrémités  des  membres.  Le  malade  ne 
peut  délinir  si  hî  tube  est  chaud  ou  froid,  mais  é[)r(mve  une  sensation  désagréable  et 
diffuse.  iNaturelInnnnit  n’apprécie  pas  les  difféiamces  entre  le.s  tub(is  d(^  chaleur  dif¬ 
férente.  Aucun  trouble  des  sensibilités  profondes  ni  des  cercies  de  Weber  ni  de  la  lo- 
poe.sthésio,  ni  du  sons  stéréognostique.  Les  poids  sont  très  bien  reconnus. 

Ici  donc,  ]iré(loiMinimci‘  <onsidéridjl(j  des  l,roid)l(;s  (d)jc(dil's  sur  la 
scnsiMlitc  I  liorrni((ii(;  ;  de  |)liis  le  malade  inlcfri-c  dans  la  df)nlciir  tontes 
les  sensations  tlicriniqncs.  Noter  aussi  rc.xistoncc  d(î  sensations  sponta- 
îiccs  désafria'uiblcs  au  niveau  de  la  moitié  Raindi';  du  corps.  f)n  conviendra 
qu’on  pcid,  faire  dans  ce  cas  le  diagnost.ic  de  symli'omc  tfialarni(|uc .  I.es 
sensibilités  [>rofondcs  soid.  absolument  rcspc<'lécs.  (ict  exein|)le  se  rap¬ 
proche  beaucoup  du  [U'écédcnl  et  il  contribm!  à  étaf)lir  l’exislnncc!  d’un 
mode  de  dissociation  sensitive  (pu  l'st  l’opposé  du  syndrome  rorlirnl 
rlassdpie  et  (|ui  consiste  dans  une  atteinb^  des  sensibilités  siq)crlicielles 
avec  inléyralion  de  loiiles  les  sensations  dans  la  doideiir,  tandis  f[uc  les 
sensibilih’s  profondes  sont  absolument  intactes. 

Dans  l'observai  ion  suivante,  le.s  modalités  des  dissociations  sensitives 
se  présentent  d’une  façon  sensiblement  différente. 


(JiiSiaivATioN  .\1.  --  Syndrunu!  Uudiimique  chissicpic  C( 
i’I,  viulciiLcs  sur  loiibî  la  moilié  gauclu!  du  curps  ;  hémi-( 

Au  point  de  vue  simsilif,  les  seiisibililés  superlioielles,  Li 
sont  peu  attoird.es.  Il  existe  une  hvpoesthesie  très  nette  ri 
lie  confusion  e.utre,  ie,  ciiaud  et  le  froid.  Les  réponses  sont  vai 
et  cotte  variabilité  est  d’ailleurs  signalée  par  la  malade  elle 
l’ar  contre  les  sensibilités  prolutulcs  sont  très  atteintes  :  lu 
objet.  Sans  doute,  elle  est  génie  par  son  henii-choreo-ath 
pourrait  facili'ineiit  reconiiail re  les  objets  très  simples  qii  i 
reconnaît  pas.  Le,  sens  des  positions  est  absohiinent  nul  poiii 
et  même  pour  le  poignet  (flexion  et  extension  île  la  main 
au  niveau  des  memlires  inférieurs, la  malade  a  même  rec 
di‘S  orl.eils. 


tain.  Douleurs  sponlanées 
loréo-athétose  avec  hémi- 

.'t,  piqûre,  chaud  et  froid, 
lis  pas  d’anesthésie  et  pas 
ailles  suivant  les  moments 

malade  ii  a  reconnu  aucun 
tose,  mais  néanmoins  elle 
I  lui  propo.se  et  elle  ne  les 
les  mouvemeiitsdes  doigts 

1  recoi . .  contraire, 

U  la  flexion  et  l’extension 


l ‘oui-  les  cercles  de  Weber,  les  réponses  sont  très  variables.  Heconnalt  le  plus  souvent  la 
deuxième  piip'ire  à  partir  de  deux  centimètres.  Donc,  trouble,  notable  mais  jias  très 
considérable  des  cercles  de  Weber,  l’our  la  topoesthésie  la  malade  fait  parfois  des  erreurs, 
ainsi  que  le  montre  le  schéma  ci-joint. 

Discriminai  ion  de  poids,  réponse  très  \  ariahle.  .\  certains  jours,  la  malade  eoiifond 
un  poids  de  'éd  grammes  et  un  autre  de  5  grammes  et  croit  le  plus  léger  plus  lourd  que 
l’autre.  I  l’aiitres  fois,  elle  reconnaît  assez  bien  la  diffèreiiee  du  [loids  entre  511  et  2(1  gram¬ 
mes  :  mais  la  rèponsi'  est  soiivi'iit  péiiibli'  :  elle  a  même  eu  une  fois  ou  deux  une  allure 
nettement  dubitative.  I  lypoesthésje  au  diapason  pour  la  moitié  gauche  du  corps. 


I  lune,  malade  aree  lésion  llialamiipie  eerlaine  epii  s’oppose  nellemeid  aux 
préeédenles.  bille  osl  jicii  l.oncbéc  (niaiil,  aux  seiisibililés  siqicrlicii'lles,  liés 
al  I  eiiil  c  (|iiaiil,  auxsciisibiliLés  profonilcs.  Ou  observe  chey,  clic;  erreurs  de 
loculisafioii,  variabililé  des  réponses  d’un  jour  à  l’aul.re,  clîorL  iid.ellecLuel 
pourdoiiiier  une  réponse jiisLe.  bln  un  mol  loul  ee  (pii  raraclérise,  d’après 
tes  rlassiipies,  le  syndrome  sensili/  corlind,  s'ohserrr  dans  ex  cas  très  pur  de 
syndrome  lliulami(pie. 
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Observation  XII.  —  M"'“  Lucq.  —  II6mipar6sio  droilc  apparue  bnisquomcnl  mais 
sans  perte  do  connaissance.  Apparition  dès  le  3'  jour  après  le  début,  de  douleurs 
dans  la  moitié  droite  de  la  lace.  Régression  rapide  des  troubles  moteurs,  mais  augmen¬ 
tation  de  douleurs  spontanées  dans  la  moitié  droite  du  corps  et  apparition  3  mois  environ 
après  le  début  dos  accidents,  de  mouvaunonls  athétosiques  do  la  main  droite. 

Sensibilités  supornciellcs  :  différence  nette  entre  le  bord  cubital  et  le  bord  radial  de  la 
main  et  du  bras  droit.  La  bande  radiculaire  G  5ct  CG  paraissant  à  pou  près  normale 
tandis  qu’il  existait  une  liypoestliésie  à  tous  les  modes  au  niveau  du  bord  cubital. 

Quant  aux  erreurs  d’interprétation  entre  le  chaud  et  le  froid,  elles  sont  beaucoup 
plus  importantes  au  niveau  du  bord  cubital  que  du  bord  i-adial. 

Los  sensibilités  profondes  sont  très  atteintes  :  la  malade  n’a  reconnu  ni  la  montre,  ni 
un  bouton,  ni  un  dé.  Pour  la  montre  elle  dit  :  «  Ce  doit  être  du  fer  »  alors  que  de  l’autre 
côté  elle  reconnaît  parfaitement  et  nomme  tous  ces  objets.  Et  même  pour  la  montre, 
du  coté  malade  elle  a  fait  un  jour  eellc  réponse  remarquable  :  «  11  y  a  du  verre  d’un 
côté,  du  fer  de  l’autre,  mais  je  ne  sais  |)as  ce  ipie  c’est.  »  Les  étoffes  sont  très  lentement  et 
souvent  mal  reconnues.  Quand  on  lui  met  un  morceau  de  toile  dans  la  main,  elle  dit 
seulement  ;  «  c’est  lourd  ».  La  discrimination  des  poids  est  très  mauvaise.  II  existe  une 
liypocstbésic  au  diapason  du  côté  malade  par  rapport  au  côté  sain,  mais  cette  liypocs- 
thésie  est  égale  au  niveau  du  radius  et  du  cubitus. 

HoLenir  fine  ooLLc  malade  alteinLe,  selon  louLc  vraisemblance,  d’une 
lésion  de  la  région  llialamiquc,  présente  une  dissociation  sensitive  de  types 
cortical,  avec,  en  plus,  une  topographie  de  type  radiculaire. 

Il  existe  enfin  des  cas  où  c’est  seulement  la  douleur  localisée  à  la  moitié 
du  corps  et  coïncidant  avec  une  hémiparésie  qui  permet  de  soupçonner, 
si  l’on  s’en  tient  aux  données  hahituclles,  le  syndrome  lhalamique. 

(j’est  ce  (pie  montnî  hi(m  le  cas  suivant. 

Observation  XIII.  --  Al.  --  Petit  ictus  sans  perte  de  counaissance  suivi  d’une 
hémiparésie  gaucho.  Les  troubles  moteurs  ont  régressé  |h'u  à  pou,  mais  il  a  persisté 
une  sensation  d’engourdissement  dans  touü!  la  moitié  gauche  du  corps,  y  compris  la 
face. 

Los  douleurs  n’ont  fait  leur  apparition  ([uo  13  mins  après  l’accident.  Depuis  ce  temps, 
•a  malade  a  l’impression  «  (pi’on  lui  tire  les  nerfs  avec  des  lils  de  fer  ».  De  meme  au 
niveau  do  l’hémiface  droite,  on  observe  des  troubles  très  légers  des  sensibilités  super¬ 
ficielles,  toucher  et  piipïrc.  Pas  de  troubles  des  seusibilités  thermiques.  La  déformation 
ùe  la  main  empêche  de  rechercher  les  sensibilités  profondes. 

L’examen  anatomique  a  démontré  l’existenci-  d’une  h'-sion  au  niveau  de  la  couche 
optique  droite. 

Par  conséquent,  hyi)0(^slh(;Kin  des  sensibilités  superficielles,  douleurs 
d’intensité  moyenne  et  d’apjiarition  fnrdive.  Ihifin,  déformation  impor¬ 
tante  de  la  main  gauchi!.  Cela  montre  que  les  douleurs  peuvent  être  d’appa- 
rilion  tardive  meme  dans  le  cas  de  lésions  les  plus  aidhenliqucs  de  la 
couche  optique  puisqu’il  s’est  écoulé  plus  de  13  mois  entre  l’accident  et 
1  apparition  des  premières  sensations  douloureuses.  Ce  fait  bien  connu  des 
observateurs  mérite  d’être  souligné,  car  il  ])ose  d’inqiorlanis  problèmes 
d’ordre  physiologique. 

Observation  XIII  his.  —  Kcf.  nésiinié.  (Sera  publié  ultérieuromcnl  in  e.clenso.)  — 

*hut  des  accidents  il  y  a  15  ans  ;  déformation  progr(^ssivo  du  membre  supérieur 

(fauche. 

f'ouleurs  spontanées  dans  la  moitié  droite  du  corps  sans  troubles  objectifs  des  divers 
ïTiouos  do  la  fipnsihililt!. 
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Pas  do  symplômes  pyrainidaiix. 

A  l’aiil.opsio,  Uimoiii'  diiro  (glioiiio  ossifU'O,  occiipaiil,  la  porlion  itilcrno  do  la  coiiclio 
ôpl.kpio  droite. 

(lo  fait  sera  piililié  iiltérieiireiiieiit  en  oollalioration  avec  tvan  rica-trand. 

Itoteiioiis  s(Milement  (pio  les  douleurs  spontanées  et  les  déformations  du  membre 
sn])érienr  gaucho  ont  été  les  seuls  symptômes  d’une  lésion  à  allure  chronique  de  la 
couche  opticpie  du  côté  (jpposé. 


C.  —  Sv.M)iu)Mi;s  sous-oPTioi  i:s  et  mésocépiiai.iques. 

a)  Sijntlronu's  (jlobaii.i:. 

Ousi-uiVATioN  XIV  {!).-  J.  Eal.  -  I  )ans  ci^  cas,  il  s’agit  d’un  malade  ((ui  eut,  il  y  a 
deux  ans  (d  demi,  un  ictus  cérélielleux.  D’etidilée.  Iiennpare.sie  drod.<'  accompagné(!  de 
gros  troubles  sensitifs  et  depuis  l(U's  symptônuw  très  j jeu  moi li fiés.  Aetuellemeid,,  ipichpies 
signes  pyramidaux  légers  à  droite,  «piehpies  mouvements  très  discrets  choréo-athé- 
tosiques  de  la  main  droite, des  syncinésies  d’imitation,  des  troubles  cérébelleux d’hémi- 
asynergio  dans  l’épreuve  du  doigt  sur  le  nez,  et  enfin  une  hémianopsie  en  (piadrant 
supérieure.  Il  existe  enfin  une  hémianesthésie  droite  presque  complète  à  tons 
les  modes.  Les  l'époiises  sont  d’ailleurs  variables  suivant  les  jours,  en  particulier  poui'  ia 
piqûre  :  celle-ci  e^l.  le  plus  souveni  perçue  comme  tact  et  ipiehpiefois  le  malade  accuse 
une  sensation  de  diri'iisioii  »  connue  uni'  pierre  qu’on  Jette  dans  l’eau  »,  mais  jamais  il 
n’éprouve  de  douleurs  s])ord.anée,s  id  provoquées,  contrairement  aux  malades  étudiés 
dans  le  chapitre  précédent.  Il  s’agit  vraisemblablemeid-  ici,  ainsi  ipie  nous  l’avons  dit  on 
collaboration  avec  .\1.  Poix,  d’un  syndrome  de  la  région  sons-optiqnc.  (  )r  ies  Iroiddes 
sensitifs  ne  se  sont  jamais  modifiés  :  ils  ont  été  d’einldée  et  soid,  restés  globaux  depuis 
2  ans  et  demi.  Ils  portent  urnquinneid,  sur  les  sensibilités  objectives  et  n’unt  jamais  été 
acconq)agnés  di^  sensations  donlonrenses. 

b)  Sijndronies  mésoréi)hfili(iU(’s  (li.ssociês. 

(Jii  poiil.  observer  aussi  des  sytidroiiies  dissociés  j)orl,anl.  sur  b's  divers 
modes  des  sensibilil (''s  dites  piadopal  liiipies.  llans  la  [jluparl,  di^s  cas,  les 
l  idiibles  [)n’'domineiiL  sur  les  sensibilil és  l.liermi(|ue.s.  (ic  fait,  mis  en  évi- 
ibuiee  par  I\I.  Babinski,  nous  jraraît  très  fréipient  et  d’un  grand  intérêt 
praticpio. 

<  lusiiiivATioN  .WL  —  Iléttnpiégie  infantile  <  la  tant  de  l’ûg(!  do  9  ans,  avec  gros  mouve¬ 
ments  choréo-athétosiques  à  droite  et,  en  <iépit  d’une  intégrité  presque  complète  des 
fonc, fions  sensitives,  hypoesthésie  très  netl.e  à  la  chaleur. 

Met  en  évidence  l’importanee  de  la  dissoeiation  de  type  syringomyé- 
lique  dans  les  lé.sions  cén’dirales. 

L(!S  dissociations  jreuveni  por  I  er  non  seulement  sur  les  dilTérents  mo¬ 
des  des  sensilrilités  sujnu'licielles,  mais  encf)re  sur  ia  disrriininalion  spa- 
lialc,  et  à  cet  égard  l’étudcï  des  cercles  de  Weber  doniU!  «les  ren.stiigne- 
iniuils  du  |»ins  liant  intiuél  .  .Nous  voudrions  ra[)[)rocher  li  observations; 
l’une  d’elles  a  été  publiée  en  collaborai  ion  a,vee  M.  Faure-Beaulieu. 

(1)  Un  cas  d(!  syn  lioinc  sous-tluilam  qui'  ( I  léniiparésic,  hémianesthésie,  hémi- 
Hsyneigie,  hémi  inopsic  en  quadrant  supéri  'iir).  Uh.  Poix  et  11.  IloutUer, /fcuin;  Acn- 
ro/n-yiV/uc,  décembre  1921 .  ii.  l’^To. 


DISSOCfATJOyS  DH  LA  SHNSIIIILITI': 


157 


OnsF.nvATiON  X\'l.  —  Syndrome  psemlo-hiilbaire  par  lésion  mésocéphalique  Iri's 
vraiso.mblablo  ;  chez  co  malade  riiémianoslhésie  était  intéressante  à  étudier  d’abord  en 
raison  do  sa  topographie,  ensuite,  en  raison  de  ses  caractères. 

Au  point  de  vue  lopngraplnqne ,  la  disposition  était  de  type  radiculaire  :  la  bande  C  5 
CO  étant  beaucoup  plus  atteintiî  (pie  la  bande  C8  1)  1. 

I.es  troubles  prédominaient  sur  la  sensibilité  thermique.  Ce  fait  esta  rapprocher  de 
l’observation  rapportée  plus  bautobservation  XII.  Là  aussi,  il  existait,  en  dépit  d’un  syn¬ 
drome  mésocépbaliipie,  une  topographie  nettement  radiculaire  des  troubles  sensitifs.  On 
peut  donc  sc  demander  s’il  n’existe  pas  touticlong  des  voies  sensitives  une  sy.sfémofi.w- 
lion  topographique  beaucoup  pZn.s/ine  qu’on  ne  pourrait  le  penser  et  si  on  particulierranes- 
thésio  en  bande  longitudinale  ne  peut  être  conditionnée  que  par  une  lésion  corticale  (1). 

La  ([iiesl,i(jn  (1(!S  (Jiscriininaliuris  dans  ce  cas  inériLaiL  de  retenir  aussi 
l’attention.  Ce  malade  jirésentait,  en  elTct,  une  dissociation  très  parti¬ 
culière  des  sensil)ilit(!s  profondes.  Il  n’avait  ni  troubles  du  sens  stérc'O- 
Riiostique,  ni  trouble  des  al  titudes  seninentaires  et  de  la  reconnaissance 
des  objets.  On  ne  pouvait  donc  pas  incriminer  cbez  lui  une  b'sion  corlicale 
d’après  les  travaux  classicjues.  Or  ce  même  malade  avait  des  troubles  nets 
des  cercles  de  Weber  (erreur  très  fniquentc  du  côté  malade,  localisation 
très  exacte,  du  ci'ité  sain  à  partir  de  I  centimètre).  Quant  aux  poids,  ils 
étaient  très  mal  discriminés. 

De  même  l’épreuve  de  la  reconnaissance  des  lentilles  était  très  mal  faite  ; 
le  malade  était  incapable  de  faire  ladiflérencc  entre  une  lentille  convexe, 
concave  ou  plane. 

En  se  basant  sur  les  signes  sensilifs,  on  ne  peut  donc  taire,  selon  les 
données  classi(]ues,  (|ue  (bmx  bypotluises,  ou  bien  admettre  que  ce 
malade  a  un  syndrome  cortical,  (st  alors  la  plupart  des  éléments  de  ce 
syndrome  font  défaut,  ou  admettre  qu’il  a  une  lésion  basse,  et  alors  il  faut 
expliquer  les  troubl(;s  de  la  topoestluisie,  des  cercl(‘S  de  Weber,  de  la 
l’cconnaissance  des  lentilles  et  des  poids.  Il  s’agit  bien  là  de  discriminations 
fines.  Faut-il  admettre  qu’une  bision  mésocéphalique  puisse  déterminer 
des  troubb's  portant  surtout  sur  la  discrimination  spatiale  ;  cela  paraît 
d’autant  plus  probable  que  les  connexions  auditives  et  labyrinthiques  sont 
plus  proches.  Dr  il  existait  chez  notre  malade  aussi,  à  l’examen  de  Barany, 
quelques  troubles  du  côté  malade  :  on  peut  donc  se  demander  s’il  faut 
toujours  considérer  le  trouble  de  la  discrimination  spatiale  comme  étant 
d’origine  corticale,  et  si  une  b'sion  voisine  des  connexions,  labyrinthiques, 
cérébelleuses  et  sensitives,  dans  la  région  du  mésocéphale  par  conséquent,  ne 
pourrait  parfois  his  expliquer.  Il  y  aurait  là  un  mécanisme  beaucoup  plus 
sensoriel  en  quelque  sorte  ([u’intellectuel  et  il  sera  intéressant  de  rechercher 
SI  l’étude  des  faits  anatomiipies  ])('rm(‘ttra  de  ])réciscr  la  part  (jui  revient 
n  chacune  de  ces  modalités  très  dilïérentes  des  discriminations  spa¬ 
tiales  fines. 


Observation  XVII.  —  I)up.  —  Hémiplégie  droite  liée  vraisemblablement  à  une 
acune  de  la  région  mésocéphalique,  d'après  les  signes  neurologiques  associés.  Or,  celte 
'balade  présente  des  troubles  sensitifs  très  prédominants  surlcsscnsibilités thermiques. 


(1)  Syndrome  mésocéphaliqu 
•U.  l'aure-Boauliouet  II.  BouttU 


:  avec  troubles  insolites  de  Li  sensibilité  objective, 
r.  Annalesde  Medet  ine,  t.  X,  n"  4,  octobre  1921;  p.  333 
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l-a  rocoiinaissanco.  des  ohjiils  csL  rulalivi'inoiiL  bonne  :  par  conlrc,  il  existe  de  fins 
Inubles  du  sens  spnlinl.  La  reconnaissiiiice  de  l’altitude  des  doigts  est  mauvaise  :  la 
discrimination  dos  cercles  de  Weber  très  mauvaise  aussi  puisqu’il  faut  un  écartement 
de  3  centimètres  pour  (pie  la  malade  reconnaisse  deux  piip'ircs,  et  même  une  fois,  avec 
un  l'icarlemiMit  de  5  centimètres,  elle  a  dit  :  «  c’est  une  grosse  piipOre  ». 

La  reconnaissance  des  lentilles  e^t  médiocre,  mais  larééducation  s’est  faite  assez  vite 
on  ce  sens.  Enfin,  il  existe  il(;s  erreurs  très  nettes  de  la  topoeslliésie.  Elle  no  reconnaît 
pas  les  étoffes  :  elle  dit  du  coton  au  lieu  de  la  side,  au  lieu  de  la  laine,  etc. 

fja  ])lii|i!U-(,  (les  syinjili'Miies  elnssi([ucs  du  syndrome  sensiLit  cortical 
font  ici  dijfauls  :  pour  ('.\|)li(iuer  l(;s  troubles  de  la  discrimination  du  sons 
spatial  on  peut  (jmettre  l’Iiy pol.lièscî  d’iintî  lésion  en  rapport  surtout  avec 
le.s  connexions  labyrintlio-cérébcllcuscs.  Lésons  spatial,  au  moins  dans 
certaines  doses  modalités  discriminatives,  [icuL  évidemment  être  atteint 
dans  le  cas  de  lésions  plus  basses  que  les  lésions  portant  sur  la  zone 
sensitive  de  l’écorce. 

Observation  XVIII.  —  Traff.  Hésumé.  (Sera  publié  ultérieurement.) 

(  ic  malade,  fort  inlidligenlet  bon  malliématicien,  est  venu  consul ti'r  pour  des  troubles, 
consistant  surtout  eu  une  |ierle  de  la  nidion  des  positions  respectives  des  objets,  rcxameii 
oculaire  pratiipié  pai'  plusieurs  ophtalmologistes  étant  négatif.  Go  malade  présente,  des 
signes  légers  mais  nets  de  lésion  pyramidale  :  les  réflexes  .sont  nettement  plus  Tifs  au 
niveau  du  membre  supérieur  droit  qu’au  niveau  du  membre  supérieur  gaucho.  Enfin 
l’examen  du  labyrinthe  et  des  voies  cérélndleuses  met  en  évidence  une  hypooxcitabilitè 
labyrinthique  bilatérale  mais  plus  marquée  à  gauche  qu’à  droite.  11  révèle  dos  troubles 
cérébelleux  indiscutables  [lortant  sur  le  membre  supérieur  droit  et  en  particulier  sur 
l’articulation  du  bras. 

Go  malade  est  atteint  en  outre  de  troubles  sensitifs  extrémcmcntimportanls:  iissont 
localisés  au  niveau  du  membre  supérieur  droit  ;  les  sensibilités  superficielles  sont  à  peu 
prés  intactes  ;  par  contre  les  sensibilités  profondes  sont  très  modillécs.  Le  sens  de  la 
reconnaissance  des  obj(d,s  n’est  pas  intact  :  toutefois  les  objets  sont  reconnus  d’une  façon 
très  iriTguliére  et  loiijours  lente  :  à  un  eertain  momeni,  le  malade  n’a  reconnu  ni  la  clef, 
ni  le  boulon  de  manclud.tes,  id  le  boulon  militaire. 

Le  sens  des  id,titu(les  segmentaires  n’est  pas  normal  :  les  troubles  sont  plus  maiapiés 
pour  le  d’’  et  5''  doigt  ipie  pour  le  fjouce  et  l’index  :  mais  les  erreurs  de  beaucoup  les 
plus  importantes  ont  toujours  porté  soi'  les  cercles  de  Whdier,  la  reconnaissance  des 
lentilles  oïdiques  et  l’épreuve  des  poids. 

Hcconnaissanco  médiocre  des  étoffes.  Quant  aux  cercles  de  Weber,  il  n’y  a  jamais 
d’erreur  à  gauche  ipiand  récarlcment  est  de  1  centimètre.  Au  contraire,  l’erreur  est 
constante  à  droite.  A  partir  do  2  centimètres,  récartemenl  est  souvent  jicrçu  à  dridte 
mais  toujours  moins  nettement  (pi’à  gauche. 

Le  sens  des  épaisseurs  est  très  altéré  :  ipiant  aux  lentilles  planes,  convexes  ou  concaves 
elles  n’ont  jamais  été  reconnues.  Donne-t-on  au  malade  une  lentille  convexe,  il  allirmc 
(pi’il  a  la  sensation  d’un  (djjct  plan,  même  Inrsipi’il  a  été  prévenu  par  dos  examens  anté¬ 
rieurs.  11  s’agit  donc  bien  là  chez  un  homme  très  cultivé  et  (pii  pousse  l’analyse  psycho¬ 
logique  très  loin,  d’un  trouble  tout  à  fait  spécial  et  dont  il  faut  tenir  compte  dans  la 
discussion  générale  de  cid.te  observation. 

La  reconnaissance  des  poids  très  altérée  au  début  a  été  un  |)eu  meilleure  lors  d’exa¬ 
mens  ultérieurs.  Ge  malade  reconnaissant  les  poids  à  10  grammes  près.  Mais  elle  reste 
encore  très  modifiée  lors  de  nos  derniers  examens. 

l'jn  r('siim(h  rxng(''rati(iii  du  r(;fl(‘X('  radial  au  niveau  du  ineiuhre  sujuüriour 
droit.  Aucun  I  rouble  nnlable  (b's  sensibilités  superficielles.  Par  contre,  trou¬ 
bles  des  atl  il  udes  setrinetd  aires,  plustnarqués  pour  les  derniers  doigts  do  la 
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main,  que  pour  le  pouce  cL  l’index.  Troubles  pcrsislants  portant  sur  les 
cercles  de  Weber  et  les  lentilles  optiques.  Troubles  ayant  porté  sur  la 
reconnaissance  des  poids  actuellement  en  voie  d’amélioration. 

Noter  que  danslcs trois  observations  précédentes,  il  e.xistc  des  troubles, 
non  pas  du  sens  stéréognostique,  mais  des  discriminations  spatiales  fines. 
(Cercles  de  Weber,  lentilles,  attitudes  segmentaires  fines.)  Dans  deuxde  ces 
cas,  il  y  a  association  avec  des  troubles  labyrinthiques  légers  mais  indis¬ 
cutables,  et  dans  le  dernier  d’entre  eux,  il  y  a  une  atteinte  très  profonde 
do  la  reconnaissance  spatiale.  Ce  fait  montre  la  nécessité  de  rechercher 
toujours  les  symptômes  labyrinthiques  et  cérébelleux  quand  on  est  en 
présence  de  troubles  fins  des  discriminations  sensitives  ;  c’est  encore  une 
fois  la  confrontation  des  symptômes  sensitifs  avec  les  signes  associés  qui 
pourra  se.ulc  permettre  de  faire  le  diagnostic  topographique. 

Enfin,  ces  faits  montrent  qu’on  peut  observer  une  topographie  de  type 
radiculaire,  ]iortant  sur  les  sensibilités  superficielles  ou  les  sensibilités 
profondes,  dans  le  cas  où  l’atteinte  de  l’écorce  est  trèspeu  vraisemblable. 
On  peut  donc  sc  demander  si  la  systématisation  répondant  au  type  de 
l’anesthé.sie  longitudinale  ne  peut  pas  s’observer  parfois  dans  les  lésions 
des  voies  seiisilives,  comme  elle  s’observe,  suivant  les  travaux  classiques, 
dans  les  lésions  de  l’écorce  elle-même. 

D.  —  Etude  comparée  .sur  le  retour  a  l’état  normal  des  divers 

MODES  DE  LA  SENSIBILITÉ. 

Nous  voulons  en  terminant  choisir  parmi  nos  observations  deux  d’entre 
«lies  qui  nous  semblent  intéressantes  au  point  de  vue  clinique  et  qui  appor¬ 
tent  une  contribution  à  l’étude  du  mode  de  retour  des  fonctions  sensitives. 

OiisisnvATioN  XIX. —  Ter. —  II6iriiparésio  gauche  apparue  d’une  façon  brusque 
mais  pas  par  ictus.  D’emblée  on  constate  de  gros  troubles  sensitifs  :  ils  sont  d’ailleurs 
«Jissociés  ;  il  existe  une  légère  liypoesthésie  au  tact,  la  piqûre  est  perçue  comme  tact  : 
quant  au  sens  thermique  il  est  cxlrêmemenl  louché.  Les  sensibilités  profondes,  sens  des 
attitudes  segmentaires  et  sens  stéréognostique  sont  très  atteints  :  par  conséquent,  il  y  a 
une  prédominance  très  évidente  dos  troubles  sur  les  sensibilités  profondes  et  la  sensibilité 
thermique. 

L’évolution  se  fil  rapidement  vers  l’amélioration  de  tous  ces  symptômes.  Les  troubles 
îles  sensibilités  profondes  s’atténuèrent  progressivement  et  disparurent  d’une  façon 
a  peu  près  complète.  Par  contre,  les  troubles  de  la  sensibilité  thermique  persistèrent 
plus  longtemps  et  quand  il  y  avait  une  erreur,  doux  mois  après  le  début  des  accidents 
aile  portait  toujours  sur  la  reconnaissance  du  chaud  et  du  froid. 

Ce  fait  est  intéressant,  car  il  montre  que  les  dissociations  sensitives 
portent  non  seulement  sur  ces  divers  modesde  la  sensibilité  à  un  moment 
tléterminé  mais  que  cette  dissociation  persiste  lorsque  se  fait  ce  retour 
d  l’état  normal.  Et  c’est  encore  la  sensibilité  thermique  qui  reste  la  plus 
altérée  et  redevient  normale  seulement  en  dernier  lieu. 

OnsEnvATiON  XX.  —  Mio.  —  Gros  troubles  du  sens  dos  positions  ayant  débuté  pen¬ 
sât  la  nuit  ;  le  malade  s’ost  réveillé  en  ne  sentant  plus  son  bras  droit  :  il  l’a  pris  avec  sa 


viiciilih:  MAHir:  l'.r  u.  itoiri  rii-.n 


iiiuin  gniicho  «  pour  s’iissurcr  ipi’il  (Hiiil,  ht  ».  Il  s’csl  üpdriMi  ipi’il  nosonlail  i-ipii  avoc 
son  mombi'iî  snpài-ii'ui'  ilroiL  :  il  ilil,  (pu;  Ips  c.lio.sos  rosI.ànMit  (pial  ro  jours  on  ol-al,,  les  l.rou- 
blns  iuol(!\irs  ol.aiil  proscpio  nuis.  I.orsquo  nous  oûiuos  rocoasiuu  do  roxainiuor,  nous 
avons  conslalo  do  gros  (roublos  dos  sonsibilil.os  suporlioiollos  piodoniinanL  sur  los  sonsi- 
bilil/!S  l,Iiornuquos  :  uno  all.oiiiLo  du  sons  dos  positions,  uno  bypooslb(l‘si(i  au  diapason. 
Au  onnlrairo.  le  sons  sloia'uigiiosl  iipio  ('■lait,  normal,  la  rononnaissanco  dos  poids  normalo.  o(, 
récarLcrnonl,  dos  corolos  do  W'obor  l,oid,  à  l'ail,  oxacl,. 

Il  semblail,  d’r.illours  ([uo  la  bando  radio.ulairo  C  5  C  G  oLail,  moins  alloinlo  fpio  la 
bando  (18  1)1. 

bu  mois  ol,  doud  |ilus  lard,  il  oxislo  loujours  uno  liypoosUi('‘sio  au  niveau  do  la  moitié 
droite  ilii  corps  :  la  piip'iro  (^st  mal  porouo,  l(^  plus  souvent  comme  tact.  Au  contraire, 
a)i  niveau  do  la  face  du  niondu’o  inrériour  et  du  troue.  la  pi(p''iro  est  mieux  poripic,  mais 
loujours  pas  aussi  bien  (pie  du  c'Hé  sain.  (Juant  à  la  sensibilité  Ibormiquo  elle  est  encore 
|dus  altérée  :  il  existe  u/ir  atii'sllifsic.  rumplHe.  an  chaud  cl  an  /raid  au  niveau  de  la  nunu 
gauche,  mais  on  note  seulomeid,  une  hypo<'slbésie  au  niveau  de  la  face,  du  tronc  et  du 
membre  inférieur.  Il  u’exisle  toujours  nnenn  Innihlc  îles  scnsihililcs  jirajiindes  et  le 
malade  a  parfaitement  reconnu  jusqu’aux  plus  petits  objets  et  aux  altiludes  passives 
dos  doigts.  Il  est  intéressant  de  constater  ici  la  persistance  et  riid,ensilé  des  troubles  por¬ 
tant  sur  les  sensibilités  lliermi(pu;s. 


III 


DU  MÉCANISME  PHYSICO-CHJMIQUE  DES  LESIONS 
DE  LA  SCLÉROSE  LATÉRALE  AMYOTROPHIQUE 


G.  MAHINESCO 

(de  Hucaresl) 

I.os  lésions  liiics  do  la  sclérüS(î  latérale  amyoLroi)hique  ont  élé  pou 
étudiées  et  la  pathogénie  d(3  cotte  alïoction  est  entourée  d’une  grande 
obscurité.  Pour  s’on  convaincre,  nous  n’aurons  qu’à  citer  à  cet  égard 
l’opinion  des  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  ccs  questions.  Dans  son  livre 
classique  sur  les  maladies  de  la  moelle  épinière,  P.  Marie  (1)  décrit  de  la 
façon  suivante  les  lésions  de  la  substance  grise  des  cornes  antérieures  : 
«  La  principale  ou  au  moins  la  plus  saillante  de  ces  altérations  à  nos  yeu.x 
consiste  dans  l’atrophie  d('s  grandes  cellules  ganglionnaires  des  cornes 
antérieures.  Ces  cellules  diminiKint  de  volume,  ]>erdent  leurs  prolongements, 
et  bientôt  il  ne  reste  plus  que  des  moignons  de  cellules,  lesquelles  arrivées 
à  un  certain  point  disparaisseid,  entièrement.  Les  altérations  de  la  subs¬ 
tance  blanche  consistent  dans  un  processus  dégénératif  du  faisceau  pyra¬ 
midal.  »  M.  Piern;  Marie  est  le  premier  auteur  qui  a  montré  que  les  lésions 
de  la  substance  grise,  comme  radies  rie  la  substance  blanche,  dans  la 
Sclérose  latérale  amyotrophiqiu^,  débordent  dans  la  corne  antérieure  les 
cellules  radiculaires,  et  dans  la  substance  blanche  elles  empiètent  sur  la 
portion  ext  ra-pyramidale  des  cordons. 

Dejerine  (2),  à  son  tour,  s’expriim^  di^  la  façon  suivante  :  c  La  lésion 
caractéristique  des  noyaux  moteurs  du  bulbe  est  l’atrophie  des  cellules 
ganglionnaires  qui  diminuent  de  nombre  jniis  disparaissent.  Celles  (jui 
ccsistent  sont  petites,  ratatinées,  jirivér'S  de  leurs  prolongr-mcnts  et  rem¬ 
plies  de  fines  granulations  ])igmeid aires.  L(!ur  noyau  disparaît,  ou  ne 
prend  plus  de  coloration.  D’aidres  c(dlules  se  transforment  en  blocs 
^oiorphcs».  En<;c  qui  conc(îrn(3  les  lésions  de  la  substance  blanche,  il  admet 
fin  il  s’agit  d’une  dégénén'sceiice  du  faisceau  ]>yramidal  direct  et  croisé. 

Haymond  donne  um^  dciscription  à  p('u  près  identique  (3). 

Il  s’agirait,  d’après  cet  auteur,  d’une  atrojthie  progressive  de  tous  les 
éléments  des  ccdlules  d(;  la  corne  antéri(3ure,  de  surcharge  pigmentaire  et 
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:s  «li^  la  moelle,  l'aris,  1892. 
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(le  transforinalion  finale  de  la  cellule  en  snrte  de  moignon  pigmenlain^ 
avec  un  jielit  noyau  p(Ui  colorable. 

Pour  Hossi  et  (1.  Roussy  «  l’élude  de  la  moelle  faite  au  carmin  et  au  Nissl, 
montre  ((u’il  existe  dans  les  cornes  antérieures  de  fortes  altérations 
des  cellules  ganglionnaires,  c[ui  soni,  diminuées  de  nombre  et  dont  la 
plupart  sont  pelil-i's,  de  fornu^  ronde  ou  ovalaire,  nettement  atrophiées. 
Le  maximum  des  lésions  siiige  dans  la  moelle  cervicale  et  ce  sont  les  (udlules 
des  grou|)es  antérieurs  (ani  éro-exl erne  et  antéro-in terne)  rpii  sont  les 
jilus  altérées.  » 

II 

En  examinant  cinq  cas  de  sclérose  lati'rale  amyotrophique,  j’ai  constaté 
dans  la  plupart  de  ceux-ci  une  altération  des  cellules  radiculainîs  de  la 
moelle  qui  a  échappé  aux  auteurs  précédents.  Il  s’agit  d’une  tuméfaction 
passagère  du  corps  de  la  cellule,  qui  simule  souvent  les  apparences  du 
gonflement  des  cellules  nerveuses  consécutif  h  la  section  des  nerfs  péri- 
phéri(jues  et  crâniens  rpic  j’ai  désigné  du  nom  de  réaction  à  distance, 
tandis  que  d’autres  auteurs  l’appellent  réaction  axonale.  Cela  ne  veut  pas 
dire  que  toutes  les  cellules  altérées,  même  à  la  phase  initiale,  présentent 
un  gonflement  bien  accentué,  mais  il  est  certain  '[ii’on  peut  Irouver  dans 
des  cas  classiques  de  cette  maladie,  soit  dans  certains  noyaux 
bulbaires,  soit  dans  les  régions  lombaire  inférieure  et  sacrée,  des  cellules 
jirésentant  un  certain  degré  de  gonflement  accompagné  de  la  prétendue 
chromatololyse  centrale  avec  refoulement  du  noyau  qui  change  de  forme, 
devient  ovoïde,  lenticulaire,  etc.  Que  la  lésion  soit  ou  non  accompagnée 
de  gonflement,  l’aspect  de  c.es  cellules  offre  une  analogie  indiscutable 
avec  celui  rencontn’’  jiar  exemph^  dans  la  polynévrite  ou  bien  après  les 
amputations.  La  lig.  1  représente  une  cellule  radiculain^  normale!  do  la 
région  sacrée  ave(!  l’aspeci  bien  connu  (pie  donne  la  méthode  de  Nissl. 

Les  figures  suivantes  présentent  dilïérerits  degrés  de  chromatolyse 
soit  périphériipie  soit  centrale.  Le  gonflement  est  très  net  comme  dans 
la  lig.  2  ou  bien  moins  accentué  comme  dans  les  figures  3  et  4. 

Pour  se  rendre  compte  que  les  cellules  atrophiées  ont  passé  proba¬ 
blement  par  une  phase  antérieure  di'  gonfl(‘ment,on  n’a  eju’à  considérer  la 
périfihéric  de  la  cellule  ([ui,  au  lieu  d’être  représentée  fiar  une  ligne  plus 
ou  moins  concave,  reste  plus  ou  moins  droite  ou  convexe. 

La  fig.  F)  montre  une  cellule  en  voie  d’atrophie  avec  noyau  tout  à  fait 
excentrique  ctatroj)hié,alîectantla  forme  d’un  ovoïde  allongé  ou  fusiforme. 

Dans  la  fig.  (3,  nous  voyons  les  cellules  du  noyau  de  l’hypoglosse  gauche 
d’un  sujet  mort  à  la  suite  d’une  paralysie  bulbaire,  duc  à  la  sclérose 
latérale  amyotrophique.  La  idiipart  des  cellules  ont  une  forme  arrondie 
à  noyau  [ilus  ou  moins  excentrique  et  à  chromatolyse  centrale.  La  cellule 
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est  en  aclirornatosc,  rétractée,  et  son  noyau  rond  est  réduit  de  volume 
et  tout  à  fait  excentrique. 

Je  tiens  à  souligner  le  fait  que  j’ai  mis  en  évidence  il  y  a  plusieurs  années, 


R?.  1.  —  Collulo  radiculairo  normalo  du  premier  segment  sacré,  elle  montre  la  disposition  concen¬ 
trique  des  corpuscules  de  précipitation  autour  du  noyau.  —  C.  Colline  du  cylindraxe  ;à  ce  niveau, 
il.n’y  a  pas  de  précipitation  probablement  ])arce  que  les  conditions  du  milieu  de  la  cellule  sont 
différentes. 

tig.  2.  —  Même  cas  que  la  figure  précédente.  Cellule  radiculaire  gonflée  avec  chroinatolyse  ]iéri 
phérique.  Premier  stade  de  l’altération. 

*1?.  3.  —  Cellule  radiculairo  du  IV'  segment  lombaire,  même  cas  que  les  figures  précédentes.  — 
Çh.  Chromatoiyso  centrale  partielle,  le  noyau  n,  entouré  do  corpuscules  réduits  de  volume  et 
irréguliers,  est  excentrique.  —  p,  ))igment  apparaissant  sous  forme  de  bande  il  la  périphérie.  — 
La  cellule  n’est  gonflée  qu’au  niveau  do  la  région  atteinte  de  chromatolysc. 

—  Cellule  radiculaire  du  premier  segment  sacré  du  meme  cas  que  les  figures  précédentes, 
elle  présente  une  chromatoiyso  diffuse  et  l’excentricité  du  noyau.  Laccllule  est  légèrement  gonflée. 

üig.  6.  —  Cellule  radiculaire,  ovoïde,  constituée  par  deux  régions  :  l’une,  en  aclirornatosc  et  conte¬ 
nant  du  pigment  ;  l’autre  on  chromatoiyso  avancée,  le  noyau  e.xc.ontriquo  et  atrophié  (n). 


à  savoir  que  les  corpuseulcs  de  Nissl  sont  un  produit  arlifleiel  (opinion 
partagée  par  M.  F.-W.  Mott)  dû  à  la  précipitation  des  granulations  col¬ 
loïdales  par  les  réactifs  fixateurs  qu’on  emploie  en  histologie.  Du  mo¬ 
ntent  qu’il  n’y  a  jias  de  corpuscules  de  Nissl,  il  n’y  a  pas  non  plus  de  cliro- 
niatolyse,ce  sont  là  des  illusions  optiques  créées  par  les  moyens  d’investi¬ 
gation  histologique.  Cela  ne  veut  pas  dire  que  ces  phénomènes  apparents, 


c.’esl-à-diro  .  forinalioii  de  oorpuscuN's  de  Xi.ssl  cl  leur  dissoliilion,  n’ont 
pas  de  sif^nification  l)ioli)"i(iiic.  .I(!  pense  (|n’iin  l'acUair  principal  (jiii  inler- 
vienl,  dans  la  pr(’‘c,ipil  al  ion  des  cfirpuscules  de  NissI  et  l’absence  de  ce 
|)li(niomèn(‘  relèvent  d’un  eliangeiuenl  de  réaction  dans  b;  inilieu  de  la 
cellule. 

La  niétliofb^  fie  Itielseliovvsky  (lig.  7),  coniine  (;elle  de  Cajal,  met  en 
évidence  des  ail /‘rai  ions  des  ajipareils  inMirofibrillain's.  Dans  les  élats  très 


Fit;,  (i.  —  l’orÜDii  du  niiyaii  do  l'IiypoKlos.so  d’iiii  .sujot  atteint  de  Hidcruae  Jatoriile  ainyotro|dii(|ue, 
âffo  de  28  ans.  Kn  r.f/,  on  voit  îles  cellides  plus  ou  moins  turjfeseentes,  en  chroniatolysc  centrale. 
-  c«.  (Tllnle  alropliiée  dont  la  réijioti  eeniraleest  en  aidiroinalose.  l/aspeid  {jénéral  est  celui 
(in'on  oliserve  après  les  sections  nerveuses 

Fi^'.  7  .  Même  région  (|ne  la  ligure  ])rée.édi’nle  traitée  par  la  niélliod(‘  de  Ijielsehowski ■  n,  cellule 
léifèremi'iit  ('onllée,  'es  neurofiliri  les  ont  un  aspe"(  lénèremonl  fascieuJé.  il  n’y  a  pas  de  réseau 
apparent  ;  h,  cellule  dont  les  neurofibrilles  primaires  et  .seeonilaires  sont  disparues  danslocorps 
de  la  cellule,  les  premières  persistent  dans  les  pridoni'ements  ;  c.  doux  cellules  en  voie  d’atropliie 
très  avancée  et  sans  réseau  filirillaire. 


avancés, le  réseau  neurolibrillairc  (tndoeitllulain!  est  flisparu  itartielleincnt 
ou  cfimplètcinenl ,  lanriis  que  les  neiirofibrilb^s  persisl  fuil  dans  les  pro¬ 
longements.  Dans  une  phase  plus  avanc(’'e  encorfî,  h's  prolongements  sont 
disparus  complèteiuenl ,  les  cellules,  réduites  à  des  espèces  de  moignons, 
ne  laissent  voir  que  tpiehpies  1  races  de  neurolibrilles. 

Dans  les  cellules  fu'i  l’alléralion  est  à  son  dèlnd.les  rami lications  secfjii- 
daires  dos  neurofihrilles  du  corps  cellulain'  .sont  peu  visibles,  mais  les 
neurolibrilles  primaints  existent  aussi  bien  dans  les  prolongements  tpie 
dans  ht  corjis  (ht  la  eelhde. 

Dans  les  |)i<‘ces  Irailees  par  le  siidan,  le  cyto]ilasma  du  ntturontt  est 
occujté  par  une  «pianlilé  jflus  ou  moins  (tonsidérabht  de  pigment  jaune, 
•  pii,  jiar  .son  aci'uuiulal  ion  progre.ssive,  dans  les  périodes  avancées,  I  rans- 
lornnt  souveni  la  cellule  en  un  moignon  pigmenl.é.  ’l'onjours  par  cette 
méthode  on  |)eul  voir  dans  la  paroi  des  vaisseaux  iht  la  substance  grise 
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aniérieiirc;  (l(>s  grainilc.s  ol  des  eorpiiscnles  sudanopliiles,  mais  e’esl  siirlf)ut 
dans  la  substance  blanclie  au  niveau  d(‘s  pyramides  et  fies  cordons  antéro¬ 
latéraux  (pi’on  aperçoit  un  grand  nombre  de  macropbag<is,  (jui  s’accu¬ 
mulent  dans  l’advenlice  des  vaisseaux.  On  les  trouve  également  isolés, 
dans  la  substance  blan(die,la(pielle  est  bourrée  de  produits  de  désinté¬ 
gration  d(!  la  myéline  (pu!  ces  éb'ments  lrans]K)rt.ent  dans  les  vaisseaux. 

Il  est  à  remarcpier  (pu;  rasj)eel,  des  macrophages  dans  l(;s  adventices 
des  vaisseaux,  dans  les  faiseoau.x  ])yramidal,  de’l’urck,  olîrent  une  couleur 
d’une  tonalité  ocre,  orange,  juscpi’au  rouge  vermillon.  Les  cellules  ocrées 
soid  remplies  d(‘  cristaux  en  tonne  d’aiguille  et  siègent  à  une  certaine 
distance  d(;  vaisseaux.  La  réaction  des  oxydases  appliquée  aux  cellules 
de  la  corne  antérieure  nous  montre  une  diminution  du  ferment  oxydant, 
voire  même  sa  disparition  dans  la  région  d’achromatose  ou  pigmentée. 

On  pourrait  dire  epu^  dans  la  sclérose  latérab*  amyol  ro|)lu(pie,  alors  (pie 
la  maladie  fait  son  apparit  ion  elle/  des  sujets  qui  n’ont  [las  dépassé  l'àge 
de  la  trentaine,  la  plupart  des  cellules  des  nerfs  crâniens  et  médullaires 
subissent,  des  lésions  alTeetant  une  trajectoire  fixe,  c’est-à-dire  qu’après 
une  jihase  passagère  dégonflement  dû  à  une  hydratation  de  la  cellule, il 
apjiaraît  une  aut  re  phase  do  déshydratation  progressive  (pii  aboutità  l’atro¬ 
phie  du  neurone  et  ensuite  à  la  disparition  de  la  cellule. Sansdoutc  que  la 
limite  d’âge  de  cette  turgescence  cellulaire  n’a  riim  de  précis  puisque  nous 
l’avons  observée  aussi  ebe/  des  sujets  ayant  dépassé  la  (piarantaine.  Mais 
il  y  a  un  tait  certain,  c’est  que  l’Age  avancé  n'est  pas  compatible 
avec  un  gonflement  bien  jirononcé  de  la  c('llule  dans  la  sclérose  latérale. 
amyolrof)bi([ue.  l'in  elTet,  ayant  examiné  deux  sujets  at  tinnts  de  paralysie 
glosso-la bio-laryngée,  maladie  qui  a  débuté  au  voisinage  de  la  cinquan¬ 
taine,  je  n’ai  pas  observé  de  cellub^s  gonflées  ;  d’ailleurs  j’ai  montré  dans 
mes  travaux  antérieurs  ([u’un  phénomène  caractéristique  de  la  sénilité, 
c’est  la  déshydratation  progressive  de  la  eellule  et  sa  réduction  de  volume. 

La  dégénérescence  des  fibres  nerveuses  de  la  substance  blanche  des 
faisceaux  pyramidaux,  dansla  sclérose  latérale  amyotrophique, seprésente 
avec  les  caractères  histologiques  de  la  d(‘généreseenee  secondaire.  Néan- 
nioins,  il  ne  s’agit  j>as  d’une  dégnéreseenee  deseen(latd(',  car  la  h'sion  ikï 
débute  pas  au  niveau  du  neurom^  mais  suit  une  marche  aseendante  cellu- 
lipète.  ,ie  ])ense  que  dans  ce  phénomène  de  dégénérescence  des  libres  ner¬ 
veuses  intervient,  égahnnent,  l’action  des  ferments  hydrolytiques,  car 
de  m(îs  nseliereluîs  antérieures  (1),  en  concordance  avec  les  analyses  chi- 
mi(pies  d(!  Halliburton  et  Mott  (2),  prati(piées  sur  desiu'rfs  dégénén's, 
il  ivsidl.e  (pie  nous  avons  alïaire,  dans  la  dégénérescence  des  fibres  ner- 

(1)  (j.  .VIahinksco.  —  Mi’ioanisino  colloïdal  de  la  sénilité  [Val  volume  giuhilarc  in 
onoredi  L.  Dianchi),  Catania,  1913. 

(1.  Mahinusco,  —  Sur  kî  mécanisme  clnmico-CDlloïdal  de  la  sénilité  et  le  problème 
de  la  mort  naturelle.  Jliiltelin  de  la  sccliun  scienli lique  de  l' Académie  roumaine,  n®  5, 
13  décembre  1913. 

<1.  Maiiinksco.  —  I.a  nature  intime  du  processus  de  dégénérescence  des  nerfs. 
La  Prexiie  médicale,  n»  H,  Ifi  février  1907. 

i'i)  Mott.  —  «On  depreneralion  of  llie  nonron  »,  liril.med.  journ.,  1900,  juin  23-30. 
—  «The  pathology  of  norve  degeneration.  »  Lancet,  1902,  t.  11,  p.  327. 
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vcuses,  en  général,  à  une  saponification  de  la  myéline  et  à  une  protéolyse 
du  cylindre-axe,  phénomène  commandé  par  l’activité  des  ferments. 
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l’our  expliquer  le  mécanisme  de  la  transformation  régressive  des  cellules 
et  des  fibres  nerveuses  constituant  le  substratum  anatomo-pathologique 
de  la  sclérose  latérale  ainyotropliique,  dilTérents  auteurs  ont  émis  des 
liypothèses  que  nous  allons  analyser  d’une  façon  succincte.  D’après 
hàlingcsr  (1)  lu  ])lupart  des  maladies  chroniques  du  système  nerveux  se 
réduisent  au  non-remplacement  dans  le  neurone  des  matériaux  usés 
pendant  la  fonction,  d’une  destruction  d’équilibre  (ixistant  normahnnent 
entre  les  divers  tissus  du  système  et  d’une  prolifération  di'  la  névroglie  qui 
tend  à  f)ren(lre  la  ])la(a!  (les  éléments  nerveux  alïaiblis.  Ding  (2)  appuie  cette 
manière  de  voir,  en  ce  ([ui  concerne  le  mécanisme  des  lésions  cellulaires 
de  la  sclérose  latente  amyotroi)hique,  mais  il  ajoute  qu’il  existe  congé- 
nitahmient  une  insullisance,  une  inéiopragie  de  certains  systèmes,  où  la 
réparation  des  éh'merits  m;  se  faisant  j)as  fiarallèlernent  à  l’usure  physio- 
logi((ue,  tait  a|)|)arail r(q  à  une  cerlaine  épo((U(!  d(;  la  vie, l’atrophie  et  la 
scléros(ï.  Il  envisage  fiartieulièrcmumt  les  nndadies  qui  s’éveillent  au  mo¬ 
ment  d(!  la  formation  des  individus,  comme,  par  ex(impl(;  la  maladie  de 
b'ried reich,  ou  la  ])aralysie  spasti(iu(!  fannliale  :  (dl<(s  dl'•but(Md.  au  moment  où 
le  tonctionneimnit  plus  intense  de  certains  organes  nielame  une  réparation 
physi()logi([ue.  On  j)eut  même  se  (hunander  si  rinsullisancc  numéricpie 
(|ui  parait  exister,  dès  la  naissance,  dans  ccu-tains  systèmes  anatomo- 
fomdionmds,  n’est  [(as  une  des  raisons  du  surmenages  aucjuel  sont  soutins 
les  éléments  du  système  nerveux.  Dette  usure  fonctionnelle  physiologique 
d(5  certains  systèmes  méio[)ragi(|ues  ms  parait  pas  ni.'ible  à  Raymond. 
Toulefois,  il  n’est  pas  la  eausis  uin([ms  isl  uidvo([U(s  de  la  dystrophits  d(ss 
('‘hsimsid.s  tierv(sux.  Il  isst  vndsemblabhs,  dit  (S(st  auteur,  (pus  les  faettsurs 
morbides  dans  la  vie  post-e.onceptioniKsIlis  ms  sont  pas  sans  (sxesreer  leur 
inl'Imsmses  sur  ^('■closion,  reivoliilion  (st  mênns,  dans  une  certaine  mesures, 
sur  la  distribution  dess  altérations  dystrophiejues  fl’un  système  congéni- 
talement  taré.  Rnfin,  ajoutes  Raymond,  nous  ms  somtmss  pas  aujourd’hui 
en  drejil,  des  |)esnser  ([ues  révolution  menues  eles  l’imlivielu  jette  dans  la  ciresu- 
l.atiem  humeirales  elc  sa  vie-  eles  subslamsess  epii  sont  tei.xicpiess  pemr  cer¬ 
tains  élesme-nts  m-rvesiix  (esyl olysine-s).  l’enir  iid.esrpréter  les  tremble  de  de’sves- 
lejppement  Initial,  Oowe-r  avait  cre'sé  les  tesrme  d’abiotreiphies,  pour  indiejucr 

(1)  l'SniNeiiiii.  ~  -  nies  Aeirie-nnctike-eeiiUlei-ilen  ele-s  Ne-rvesiisy.sl.e-iiis.  Deuisrhn  ineil. 
Wor-hnischr.,  lüei.l  (iio  .15,  '1'.),  rj-.;)  est.  I'.t(l5  fte""  1,  -l). 

lOeiiNeosei.  -  Deei-  uiilesil,  eii-i-  l'eiiikliem  an  eli-t-  l-aislesliiiiig  von  Nesrvesiikraiikhe-ile-ii 
Wies.sleaele-ri,  l!e-i-friiiariii,  liMlS. 

lOiie.Neaai  e-l,  1 1  esi.iilNe;.  ••  IJlie-r  e-\|ii-riiiii-ril.i'lle-  ICr/e-iif'iiiif' l,abe-sarl.ifîesi-  R(ie-.ke-eiiiiiirk 
l<i'ai)klie‘il,e'ii.  Ve'i'liiiriill.  el.  .W'I,  K(ir]};i-.  f,  iin.  Mesel.  Wiessliade-ii,  IH!IS. 

(2)  lieeieeieT  lii.-se:.  -  -  l'àel.wieskliiiif'  iiiiil  i'(!)'e-ii\viei'li(,'e'i-  Slaiiel  disr  Ansesliaiiiif'e-n  (ilee-e- 
lie'i-eselo-l'aieiiliaies  iN'e-e  ve-ii  l-Craiiklie-il.e-ii.  I  jifesieiiissee  desi- Ifirie-iesn  Mesiliziii  uriil  Kiiide-i-- 
liesilkeinele-,  IV  veeliniie-,  S|ir-iii('eT,  190;). 

Koeeisirr  lieNes,  -  Die  .Alirii'il  ziiTif;  de-s  I  iiieskesemisei'ks  (  l■'I■iesllresiesllse;ll(e  I\î-;eiikh(siL 
eieeel  I  li-waridle'i'),  Danhchr  /''iisclir.  /,  .Xcri  cnhi  ilk,  '..’ep,  190  1,  |e.  Ki.'i. 
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que  les  multiples  conditions  physiologiques  ou  morbides  apparaissent 
au  coiii-s  de  l’évolulion  d’un  organisme,  et  interviennent  dans  la  genèse 
d’une  altération  qui  fra[)pe  certains  systèmes  conslitutionnellement 
mèïopragicjues.  Il  ])ropose  le  terme  de  :  sénescence  physiologique  pré¬ 
maturé»!  d»!  certains  systèmes  anatomo-fonctionnels.  Ce  terme  exprime 
le  fait  que  certains  systèmes  hèrédil air(!nient  mal  constitués  vieillis¬ 
sent  plus  vite  que  le  reste  de  l’organisme,  sous  l’influence  de  différentes 
causes  de  vieillissement,  et  subissent  une  régression  atrophique. 

Catola  (1)  ne  partage  pas  l’opinion  d’Edinger  et  en  émet  une  autre  qui 
se  rapproche  de  celle  de  M.  Raymond.  D’après  cet  auteur,  certains  sys¬ 
tèmes  anatomiques,  pour  des  raisons  mal  définies,  viennent  au  monde 
avec  une  vitalité  anuhndrie.  Aus.si  le  cycle  de  leur  vie  est  beaucoup  plus 
court  ([u’à  l’état  normal.  Ils  vieillissent  et  nuuirent  avant  les  systèmes 
anatomiques  qui  jouissent  d’une  capacité  vitale  plus  gramlc.  Il  s’agiraitlà 
d’une  séne.seence  préco(;e.  Il  essL  évident  que  toutes  ces  hypothèsc's  ne  repo¬ 
sent  pas  sur  fies  df»nnées  précises  et  surtout  ne  s’inspirent  pas  delà  chimie 
biologifju»!  l't  de  la  chimi»!  [)hysif|ue,  disciplines  cai)ablcs  d’apporter  une 
certaine  lumière  dans  le  mécanisme  si  obscur  pour  expliquer  la  morpbo- 
logie  et  les  troubles  biologiques  des  cellules  et  des  fibres  nerveuses,  dans 
la  sclérose  latérale  amyotrophique. 


IV 

Voyons  comment  on  pourrait  interpréter  à  la  lumière  de  ces  sciences 
les  lésions  que  nous  avons  décrites  dans  cette  maladie. 

En  l’état  actuel  de  nos  connaissances  nous  devons  admettre  que  l’édifice 
morphologifjue  des  cellules  est  dû  à  la  cons(!rvation  de  la  structure  physico¬ 
chimique,  c’est-à-dire  à  des  constantes  cellulaires  qui  maintiennent  l’équi¬ 
libre  do  la  cellule.  Or,  comme  l’ont  montré  Mayer  et  Schaefl'cr,  non  seu¬ 
lement  les  substances  protéiques  et  les  sels,  mais  les  lipoïdes  comme  l’eau 
sont  également  des  constantes  cellulaires. 

Par  conséquent,  les  cellules  nerveuses  coulicnnent  des  constituants 
permanents  et  leur  état  normal  implique  un  équilibre  libr»'  entre  ces  cons- 
l-ituants  perrnanemts,  les  réactions  cellulaires,  ou  l’cnscmblc  des  jiropriétés 
physico-chimiques  de  la  cellule,  expriment  la  liaison  entre  tous  les  équi¬ 
libres  particuliers.  Or  la  tuméfaction  passagère  de  la  substance  grise  de  la 
moelle  et  du  bulbe,  de  même  que  la  rétraction  consécufive,sontl’cxprcssion 
des  modifications  physico-chimifiues  ([ui  troublenl,  non  seuleiuent  les 
l’eactions  des  constituants  permaruînts  df'  la  (mîIIuIc  n<!rveusc,  mais  aussi 
la  perméabilité  de  la  metnbrane  cellulaire.  Oertains  colloïdes  de  la  cellule 
sont  hydrophiles  et  cett»!  hydrophilie  Ji’est  pas  tout  sim])l(‘ni»‘nt  le  fait 
cl  une  inhibitifjn  d’eau,  car  tille  repose  sur  un  processus  physico-chimitiue 
'ie  protéolyse  ou  mieux  dire  d’une  hydrolyse  do  ctirtains  constituants 
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fie  la  cellule.  Les  modifications  morphologiques,  dont  nous  avons  parlé 
plus  haut,  sont  l’exjfrossion  du  morc.ellement  des  molécules  de  proteides 
(d.  de  li[)oïdes  et  dt;  la  l•upture  des  liaisons  (mtreles  lip()-])rotéides. 

l*ur  le  l'ait  de  raugmeid-ation  du  nombre  des  molécules,  (’d.ani  donné  (|ui' 
la  pression  osmotitpie  (fsL  [)roportif)nnelle  à  la  concentration  moléculaire, 
la  pression  osmoti([U(f  augtneiiLe  à  l'intérieur  de  la  celluhi  et  a  pour  consé- 
<]U(!nce  un  ap|)ort  y)lus  grand  d'eau  f(ui  expli(|ue  le  gonflenumt  passager 
de  la  cellule. 

Donc  il  y  a  dans  les  cellnlcs  m-rveuses  de  la  moelle  épiniére  un  processus 
d'hydi'filyse,  ftjfinion  confirmée  par  les  recluTclKfsintéressantes  de  Soula(  1  ). 
l'hi  (d'I'fd,  cet  auteur,  en  c.alculani,  le  coefiieient  d(!  l’aminogénèse  et  celui 
de  protéolyse,  protéolyse  cpii  coïneidf'  avec  h^  phénomène  décrit  sous  h; 
nom  de  chromatolyse,  a  vu  que  les  modifications  morphologiques  marchent 
(l(^  pair  avec  les  modifications  c.himifiues. 

A  mesure  cjue  la  membrane  cellulaire,  (juelle  qu’en  soit  la  constitution, 
s’altèrf',  elle  perd  .ses  propriétés  électives.  Non  seulement  l’eau  mais  aussi 
ciu'tains  profluits  du  désintégration  et  lésions  traversent  la  membraïuf 
de  dcdatis  en  dehors  ;  j)ar  suile  de  c.elle  déshydratation  le  volume  de  la 
celluhî  diminue  jfrogressivetmnd .  Il  esl  inutile  d’entrer  ici  dans  des  consi¬ 
dérations  théoriques  sur  la  structure  physico-chimique  de  la  membrane 
cellulaire,  on  admet  (ju’filh;  est  collo'idale.  l’our  les  uns  elle  présenterait 
lies  lacunes  cayiillaircs  qui  permettraient  les  mouvements  de  l’eau.  Pour 
d’aulres,la  membrane  serait  de  nature  li[)o'id(ï,etonrec,onnaîtque  certains 
d’entre  eux  (les  phosphai.ides)  sont  susceptibles  de  former  avec  l’eau  une 
sorte  d’émulsion.  Se  jilacant  à  un  autre  point  de  vue,  Natanson  croit  ijiie 
la  membrane  serait  comme  une  rnosa'ifiue  comprenant  des  alburnino'ides 
permcl  tani,  le  passage  de  l’eau  et  des  liyKj'ides  permettant  le  passage  des 
substances  solubles  dans  ce  vi'hicule. 


VI 

Il  y  a  un  autre  facteur  qui  gouverne  les  j)hénoménes  fihysico-chimifjues, 
de  la  cellule  et  mairdiennent  la  constance  des  éléments  constituants 
de  celle-ci.  Le  sont  les  ferments.  En  elTet  l’hydrolyse,  dont  nous  avons 
parlé,  est  l’expression  de  l’acl  ivilé  exagérée  des  ferments  protéolytiijucs, 
lifiolytiiiLies,  el.c.,  en  raison  du  désé(|uilibre. 

On  sait  (pu;  les  agents  ((ui  interviennent  dans  le  changeineid,  jiatholo- 
gifpif!  de  l’acl  ivité  des  ferrneids  endo-cellulaires  soid.  d’ordn'  mécanique, 
toxique  et  infectieux.  Les  rnofli fications  des  cellules  nerveuses  consé¬ 
cutives  à  la  seclion  de  leur  cylindre-axe  où  il  .se  produit  également  une 
protéolyse  se  traduisant  [lar  ce  ipi’on  aditiel,  d’a|ipeler  chromatolyse, 
sont  diii's  à  l’activilé  des  fermenls  [irol éolytiques.  Suivant  le  point  de 
section  du  cylindre-axe,  la  gravité  de  la  lésion  cpii  en  résulte  atteint  divers 


(  I  )  J, .Soui.A.  -  -  liiqipofi,  l'iUri!  l’acUvilé  descealres  nerveux  ellu  proléolyse  de  In 
siibslnnce  nerveuse,  i’iiris,  l'Jiy. 
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degrés.  Nous  avons  dans  la  cellule  des  réactions  cliimicjues  de  dédou¬ 
blement  limitées  par  la  réaction  inverse,  c’est-à-dire  qu’après  la  section 
simple  d’un  nerf  ou  bien  la  résection  d’un  petit  morceau  du  nerf  les  phéno¬ 
mènes  d’hydrolyse  qui  se  passent  du  côté  des  substances  albuminoïdes 
sont  limités,  en  première  ligne  par  des  réa(;tions  de  synthèse  qui  ramènent 
l’i'difice  chimique  et  morphologique  de  la  cellule  à  son  état  antérieur. 
Lorsque  la  résection  porte  sur  un  trajet  plus  grand  de  nerf  ou  lorsqu’on 
pratique  l’arrachement  d’un  nerf  spinal  ou  crânien,  la  réaction  morpho¬ 
logique,  c’est-à-dirc  :  tuméfaction  de  la  cellule,  chromatolyse  et  dislocation 
du  noyau  sont  plus  précoces,  parce  que  le  dédoublement  des  albuniinoïdcs 
et  des  lipoïdes  n’étant  plus  gêné  par  la  réaction  inverse,  alors  l’hydro¬ 
lyse  est  totale  par  le  fait  que  certains  produits  de  la  réaction  traversent  la 
membrane  cellulaire.  Comme  conséquence  dos  dédoublements  continuels 
et  de  l’élimination  des  produits  de  protolyse  la  phase  de  gonflement  est 
suivie  d’une  atrophie,  qui  aboutit  à  la  disparition  de  la  cellule.  Vraisem¬ 
blablement  des  ))hénomènes  analogues  se  j)asscnt  dans  les  cellules  de  la 
corne  antéricmre  et  dans  les  noyaux  bulbaires,  dans  la  sclérose  latérale 
amyotrophique. 

Ln  elïet,  après  une  j)ériode  passagère  de  tuméfaction  en  rapport  avec 
l’hydrolyse  des  substances  protéiques  et  des  lipoïdes,  la  cellule  diminue 
continuellement  de  volume  et  il  y  a  réaction  totale  et  plus  rapide,  comme, 
par  exemple,  dans  les  cellules  des  noyaux  de  l’hypoglosse  qui  disparaisseni, 
'Empiétement. 

L’analogie  d’aspect  entre  les  altérations  initialcsdes  cellules  radiculaires 
dans  la  sclérose  latérahi  amyotrophique  et  les  hisions  consécutives  aux 
sections  nerveu.ses,  aux  amputations  et  aux  polynévrites  est  due  au  fait 
'|ue  le  processus  d’hydrolyse  débute  babituellement  dans  tous  ces  cas  au 
niveau  de  l’axone  ;  la  similitude  des  lésions  est  donc  sous  la  dépendance 
•  le  la  région  intéressée  dans  les  deux  cas.  La  colline  de  l’axone  paraît 
être  une  région  très  active  de  la  cellule  nerveuse,  les  échanges  nutritifs 
y  soid,  plus  vifs.  La  cause  première  qui  détermine  le  processus  de  l’hydro¬ 
lyse  anormale  et  les  troubl(^s  de  synthèse  chimique  au  niveau  de  cette 
région  nous  échappetd,.  On  pourrait  admettre  qu’une  substance  toxique 
■  l’origine  incotimu'  se  localise  d’abord  au  niveau  d(‘  c'dte  région  ou  bien 
<in  trouble  primitif  de  l’activité  des  ferment-i  bydroly  tiqiu's  et  oxydants  qui 
'lonne  nai.ssance  à  des  dédoublcnumts  contiuiuds  sans  réaction  inverse. 

yuoi  qu’il  en  soit,  l’activité  anormale  d(;s  ferments  hydrolysants  et  le 
l'ahnitissernent  de  la  fonction  des  oxydases  entraînent  un  déséquilibre 
l'hysico-chimique  de  la  cellule  et  l’altération  des  constantes  cellulaires. 

L(!  processus  d’hydrolyse  dont  nous  avons  parlé  est  i)lus  accentué  chez 
les  sujets  chez  qui  la  maladie  débute;  à  un  âge;  moins  avancé. 

Au  point  de  vue  bieeleegiepie,  on  peut  rapproe  he-r  encore  les  lésions  de  la 
S'-Iérosc  latérale;  amyeetreiphique  de  celles  de  l’autolyse,  car,  dans  les  deux 
('as,  ce  sont  les  ferments  epii  réalisent  l’hydrolyse  eles  substances  protéiques 
9t  d(;s  lipoïeles  epii  inte'rvie;nne‘nt  el’une  façon  ine'essaid.e>,  tanelis  que  les 
f'Tmenls  oxyelants  sont  paralysés  dans  leur  action.  11  est  vrai  e[ue,  dans  la 
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sclérose  latérale  amyotrophique,  il  n’y  a  pas  une  cessation  brusque  de 
l’activité  des  ferments  oxydants  mais  une  diminution  progressive. 

Il  nous  reste  à  analyser  les  lésions  de  la  substance  blanche  dans  la  mala¬ 
die  qui  nous  occupe.  Il  est  évident  que  ces  lésions sontprimitives,  c’est-à- 
dire  que  l’altération  se  dirige  en  sens  centripète,  comme  le  prouvent  les 
phénomènes  de  réaction  à  distance  vers  les  cellules  de  Botz.  La  dégéné¬ 
rescence  des  fibres  nerveuses  est  également  le  résultat  d’un  processus 
d’hydrolys(!  des  lipoïih^s  de  la  myéline  et  des  matières  protéiques  du 
l•.ylindrc  axe.  .le  ne  saurais  pas  allirmer  si  les  lésions  débutent  par  les 
mitochondries  des  fibres  nerveuses.  Il  s’agit  également  dans  ce  cas  d’un 
processus  chimiqtic  qui  se  rapproche  d(;  l’autolyse  révélée  par  la  présence 
en  quantité  tiol.able  d’azote  aminé.  Ce  qui  me  confirme  encore  plus  que 
dans  les  fd)n^s  il  s’agit  d’un  processus  analogue  à  celui  de  l’autolyse,  c’est 
que  je  n’ai  j)as  trouver  la  moindre  trace  de  ferments  oxydants  au  niveau 
de  la  région  de  dégénérescence  de  la  substance  blanche  de  la  moelle. 

Il  résulte  de  l’analyse  des  phénomènes  histologiques  combinée  avec  les 
données  de  la  chimie  biologiqui'  ([ue  nous  avons  affaire  dans  la  sclérose 
latérahî  amyotrophique  à  un  processus  il’hydrolyse  des  éléments  consti¬ 
tutifs  des  cellules  et  des  fibres,  processus  qui  n’est  pas  limité  par  la  réac- 
l  ion  inverse. 

L’intensité  des  oxydations  ilimiriuant  d’une  façon  progressive,  à  cause  de 
l’altération  des  bTinents  oxydants,  les  produits  de  dédoublement  des 
lipoïdes  ne  sont  j)lns  brûlés  et  s’accumulent  en  partie  sous  forme  de  pig¬ 
ment  jaune.  L’altération  de  la  membrane  de  la  cellule  entraîne  un  déséqui¬ 
libre  des  constantes  cellulaires  et  les  ions  comme  l’eau  quittent  la  cellule. 
D’autre  part,  la  cause'  qui  réalise  le  processus  d’hydrolyse,  débutant  au 
niveau  de  l’origine  de  l’axone  un  certain  nombre  de  cellules  offrent  au 
commencement  de  la  lésion  l’aspect  de  la  dégénérescence  axonalc 
comme  cela  se  voit  sur  les  figures  .'5,  1,  ü  et  0. 
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NOTE  SUR  L’ÉTAT  DU  NOYAU  DENTELÉ  DANS  UN 
CAS  DE  CATATONIE 


G.  1.  URECHIA 

de  Cliij  (Roumanie) 


Nombre  d’observations  démonLrcnt  la  présence  d’altérations  dans  le 
cervedet  di's  déments  précoces.  Lhcrmittc  prétend  même  que  le  cervelet 
est  fré(iu(nmnent  altéré  dans  la  démence  précoce,  et  dans  deux  cas 
Klippel  et  Lhermitte  ont  trouvé  une  hémiatrophic  cérébelleuse; l’atrophie 
diffuse  de  tout  l’organe  serait  plus  fréquente.  Histologiquement  on  cons¬ 
tate  la  diminution  du  nombre  des  cellules  de  Purkinje,  la  réduction  numé¬ 
rique  des  éléments  de  la  couche  des  grains,  l’absence  de  toute  réaction 
vasculo-conjonetive,  pas  de  prolifération  névroglique. 

La  catalepsie  cérébelleuse  de  Babinski  est  un  [)hénomène  bien  connu  et 
accej)té  i)ar  la  majorité  des  auteurs. 

Hans  l’encéphalite  épidémique,  on  peut  rencontrer  le  syndrome  de  la 
schizf)phrénie  surtout  à  forme  catatonique  ;  on  connaît  l’afTinité  biochi- 
niique  de  ce  virus  pour  le  mésocéphale,  avec  lequel  le  noyau  dentelé 
présente  des  rapports  assez  intimes.  L’olive  cérébelleuse  fait  particen  effet 
de  la  voie  (cxtra-pyramidalc,  et  Marinesco,  par  exemple,  pense  que  la 
léthargie  de  même  que  la  catalepsie  sont  en  relation  directe  avec  la  pertur¬ 
bation  des  centres  sous-thalamiques  et  du  cervelet ,  centres  (pd  président 
à  l’entretien  normal  du  tonus. 

A.  Jakob,  dans  un  cas  de  psychose  chronicpie,  avec  des  sym])tômcs 
catatoniques,  trouva  des  lésions  très  intenses  dans  l’écorce  et  le  dentelé, 
tandis  que  le  putamon  et  le  globus  pallidns  étaient  très  peu  altérés. 

Moryasu  trouve  la  dégénérescence  de  la  colonne  d(!  Clarke  tellement 
fréquente,  qu’il  la  considère  comme  plus  ou  moins  pathognomiqm^  pour 
la  catatonie. 

L’anatomie  comparée  nous  montre  que  les  noyaux  latéraux  du  cervelet, 
très  réduits  chez  les  vertébrés  inférieurs,  pn-nnent  un  développement 
énorme  chez  les  oiseaux  et  surtout  les  mammifères. 

Lewandowski  insi.stc  sur  le  fait  que  les  animaux  privés  de  cervelet 
placent  leurs  extrémités  dans  des  positions  tout  à  fait  anormales  et  qu’ils 
ne  rectifient  pas  les  positions  anormales  qu’on  vient  de  donner  ê  leurs 
membres.  Ducceschi  et  Sergi  notent  un  certain  retard  dans  la  correction 
des  mouvements. 


c.-i.  viui(',in.\ 


D’après  Ilorsloy,  les  noyaux  cérébelleux  soûl,  les  véritables  centres 
moteurs  de  l’orf^ane,  et  dans  ces  noyaux  sont  représentés  les  mouvements 
des  yeux  et  de  la  tête,  du  l.ronc  et  d(îs  juembres.  Klein,  l’feiffer,  décrivent 
des  mouvements  fie  déi2;lul il if)n  flans  la  région  flu  pharynx  et  fies  autres 
régions  musculaires,  produites  par  des  lésions  flans  les  noyaux  flenl.elés. 

A  l’autopsie,  d’un  cas  tle  catatonie,  Taft  et  Morse  ont  trouvé  une  hémi- 
atrophie  du  cervelet  avec,  l’asiieel,  fl’iine  sch’Tfise  f|ui  aurait  jiu  être  la 
suite  d’une  Ihrfimhose.  Le  noyau  flentelé  et  l’olive  contralatérale  étaient 
l'éfluits  de  volume  mais  sans  aucune  perte  cellulaire. 

\V.  Schaller  constate  de  la  catalejisie  flans  un  casoù  le  corps  rectiforme 
et  le  noyau  dentelé  étaient  détruits.  Séoli,  lîielschowsky,  VVestphall 
et  Séoli  trouvent  le  maximum  de  lésions  dans  la  myoclonie,  dans  les 
noyaux  dentelés. 

Nous  voyons  donc  (pie  nos  connaissances  sur  la  physiologie  mirmale  et 
pathologique  des  noyaux  denlnlés  sont  très  réduites.  Si  nous  connaissons 
assez  bien  ses  connexions  avec  les  autres  parl.ies  du  névraxe,  sasitualion 
jirfifonde  nous  empêche  de  l’ai  laquer  sans  flétruire  en  même  temps  d’autres 
régions  |diysiologiques.  1  )ans  cet  ordriMl’idées  assez  hypothétiques,  ayant 
eu  dans  la  clinique  un  cas  de  catatonie  pure,  je  me  suis  proposé  d’exa¬ 
miner  les  noyaux  de  la  voie  extra-[)yramidale  (noyau  eaudé,  putamen, 
globus  pallidus,  noyau  de  Lnys,  noyau  rouge  di^  la  calotte,  substance  noire 
de  Soemmering,  noyaux  dentelés). 

VaKirie  M...,  àg6e  ilc  .‘(I  ans  ;  elle  osldc.voniicgraviile  trois  fois,  mais  les  deux dornièros 
('l'ossessos  n’ont  pas  été  portées  à  terme  et  les  enfants  sont  nés  morts.  Depuis  la  dernière 
naissance,  la  malade  accuse  des  douleurs  dans  le  ventre,  de  la  céphalée, et  est  déprimée. 
Enceinte  depuis  cin(|  mois. 

A  re.xamen  physifpie  on  ne  constata  rien  d’anormal  ;  rurine  est  normale  ;  dans  le 
liquide  céfdialo-rachiilien,  rien  d’anormal  ;  la  réactifin  de  lîordet-Wassermann  est 
négative  dans  li\  sang  et  le  lifpiide. 

La  malade  reste  tout  li^  lemps  déprimée,  ou  bien  dans  son  lit  ou  bien  sur  une  chaise, 
sans  s’intéresser  à  ce  tpd  se  passe  autour  d’elle,  sans  entrer  en  conversation  avec 
personne.  Aux  fpiestions  posées,  elle  répond  avec  dilllculté  cl  après  une  pause,  d’une 
volxmonotone  et  faibh’  ;  ne  demande  pas  à  manger  ;  elle  demande  rarement  de  l'eau  ; 
démarche  à  petits  pas  ;  tient  les  yeux  fermés  ;  accuse  de  lu  faiblesse  générale. 

Ajirès  la  naissance,  amélioration  de  (piehpies  jours,  puis  l’état  empira,  le  négativisnu! 
est  Irès  accentué  ;  la  mahuh;  ne  répond  plus  aux  questions  posées  ;  tient  les  yeux  for¬ 
tement  fermés  et  résiste  ipiand  on  veut  les  ouvrir  ;  s’(q)pose  à  tout  mouvement  passif  ; 
ne  veut  plus  marcher  ;  conserve  tout  le  lenqis  la  même  attitude  dans  le  lit  fpi’elle  ne 
quitte  que  pour  aller  a  la  garde-radie  ;  (pjariil  on  la  laisse  au  milieu  d(^  la  chambre  elle 
retourne  à  son  lit  avec  les  yeux  fermés  (d  le  dos  courbé  comme  un  traumatisé  de  ginu're. 
Succomlx!  par  pneumorne  et  misère  physiologicpie  (lig.  I  et  2). 

A  l’autopsie  qui  a  été  faite  [U'ii  de  temps  après  la  mort.  Je  constate,  ((iuï  le  cerveau 
est  pâle  (d.  je  suis  fiaqqié  de  la  pi'deur  du  noyau  dentelé,  (pi’on  distingui^  à  [muiu!.  ,rai 
lixé  li‘S  noyaux  de  la  voi('  extra-iiyranndale  et  des  morceaux  de  difféiMUites  régions 
(ie  l’écorce  dans  l’alcool,  formol,  Weigerl  au  fornud,  formol  au  bromure  d’ammonium. 
Les  méthodi'S  fie  colora  lion  enqfloyées  ont  été  Cfdles  de  Nissl,  (’.ajal,  lîielschowsky, 
Mann,  hématoxyline-éosine.  A  l’examen  des  noyaux  caudés,  putamen,  globus  pallidus, 
noyau  de,  Luys,  substance  de  Soemmering,  noyau  rouge  de  la  calotte,  on  ne  constate 
(pie  des  lésions  in  limes.  A  l’examen  du  noyau  dentelé,  on  cons  ta  te  au  coiitrairif  desiésif.ns 
intenses  (voir  les  llg.  I  (d.  2)  ;  les  cidiules  sont  évidemment  diminuées  et  réduites  de 
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volume.  La  diminution  du  nombre  de  cellules  est  plus  prononcée  dans  certaines  ré¬ 
gions.  Les  altérations  cellulaires  sont  intenses  (Tig.  3),  beaucoup  de  cellules  sont  dispa¬ 
rues  et  on  ne  trouve  à  leur  place  que  des  traces  de  matière  protoplasmiqucgranulaire, 
hyperchromatiquo  ou  quelquefois  pâle.  La  majorité  descellules  ontun  contour  ratatiné 
et  sont  réduites  de  volume.  Le  noyau  est  souvent  en  hyperchromatoso,  trouble,  assez 
souvent  en  karyorrhexis  et  excentrique  ;  on  trouve  des  cellules  dont  le  noyau  se  distingue 
à  peine  ou  est  disparu  ;  d’autres  fois  on  trouve  un  noyau  altéré  avec  une  petite  quantité 
de  protoplasme  très  altéré  tout  autour.  Le  protoplasme  est  le  plus  souvent  en  hyper- 
chromatose,  inégalement  coloré,  quelquefois  à  l’état  pulvérulent.  On  rencontre  des 
cellules  qui  ne  sont  plus  représentées  que  par  un  amas  de  granules  hyperchromatiques. 
La  chroma tolyse  pâle  se  rencontre  rarement,  elle  est  alors  périnucléaire  et  on  rencontre 


Fig.  1 

Noyau  dentelé  norm.al. 


Fig.  2 

Noyau  dentelé  dans  un  cas 


de  catatonie 


des  cellules  réduites  à  un  noyau  pâle  avec  quelques  traces  de  protoplasme  autour  de  lui. 

La  dégénérescence  graisseuse  n’est  pas  trop  intense.  Les  cellules  en  bâtonnet  se  rencon¬ 
trent  rarement  et  proviennent  en  général  de  la  névroglie.  La  neuronophagie  est  peu 
prononcée  ;  on  rencontre  cependant  quelques  nodules  névrogliques  à  la  place  des 
cellules  en  voie  de  disparition  (gliaroseten  de  Alzheimer  et  Spielmeyer).  Les  cellules 
névrogliques  sont  hypertrophiées  avec  la  prolifération  des  prolongements.  La  proli¬ 
fération  névroglique  est  disposée  inégalement;  dans  leur  protoplasme, on  rencontre  la 
dégénérescence  granulaire  et  des  metylblau-granula  ;  la  recherche  de  granulations 
basophiles  métachromatiques  a  été  négative.  Les  neuro fibrilles  nous  montrent  des  alté¬ 
rations  intenses  et  d’ordre  général  ;  à  remarquer  l’épaississement  des  fibrilles  extra- 
cellulaires. 

Dans  les  vaisseaux,  les  altérations  sont  peu  importantes  :  on  rencontre  quelques 
capillaires  avec  les  endothéliums  proliférés  et  des  produits  de  déchet. 

Pour  avoir  un  terme  de  comparaison,  j’ai  examiné  des  noyaux  dentelés 
de  cas  de  paralysie,  démence  athéromateuse,  démence  sénile,  encéphalite 
épidémique,  et  je  n’ai  nulle  part  rencontré  des  lésions  si  intenses  que  dans 
ce  cas  de  catatonie.  Je  dois  ajouter  que  dans  ce  cas,  au  point  de  vue  cli¬ 
nique,  il  s’agissait  d’un  cas  de  catatonie  sans  démence. 

Il  serait  hasardeux,  d’après  un  seul  cas,  detirer  desconclusions  générales 
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o.t  dire  que  dans  la  catatonie,  on  doit  trouver  une  dégénérescence  intense 
du  noyau  dentelé.  Ma  constatation  doit  seulement  attirer  l’attention  de 


Cellules  du  uuyau  lll■llt.■|é,  ivvcr  diff  jri'iits  detfrés  d’ailé  ru  lion.  (CliroinaUdysc,  liypcrchro- 
iiialos",  déiri'.nérc'Si  c  iifi'  vaeuolaire,  incru.'lation  calcaire). 

ce  colé  et  de  nouvelles  et  nombreuses  recherches  sont  nécessaires  pour 
établir  le  rôle  analomo-palholugicpK!  <lu  noyau  dentelé  datis  la  catatonie, 
fjuoi  qu’il  en  soit,  la  cal  atonie  est  un  syndrome  toxi-infectieux  et  elle 
doit  avoir  une  localisai  ion  sur  h;  névraxe-. 
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UN  CAS  D’ASYMÉTRIE  DÉGÉNÉRATIVE  GLOBALE  ET 
CROISÉE  CARACTÉRISÉE  PAR  DES  MALFORMATIONS 
TÉRATOLOGIQUES  DE  LA  TÊTE,  DES  MAINS  ET  DES 
PIEDS  (Notamment  Ectrodactylies  discordantes)  chez  une  malade 
d’asile.  —  Essai  d’interprétation  pathogénique  (1). 


F.  USSKetM'ie  B.  GRUNBERG 

avec  la  collaboration  de 

M.  DEGOUY, 

lladiologiste  dos  Hôpitaux  d’Amiens 

Bien  que  la  littérature  médieale  soit  déjà  particulièrement  riche  en 
descriptions  morphologiques  de  monstruosités  somatiques  congénitales, 
il  nous  paraît  intéressant  d’y  ajouter  l’observation  d’une  femme  dont  les 
stigmates  de  dégénérescence  physitjue,  à  la  fois  nombreux  et  variés,  for¬ 
mant  un  véritable  bloc,  suivant  l’expression  de  Regis,  se  présentent  sous 
un  aspect  d’asymétrie  assez  spéciale,  notamment  en  ce  qui  concerne  le 
squelette  distal  des  membres.  S’il  est  classique  de  noter  l’asymétrio 
crânio-faciale  comme  une;  tare  assez  fréquente,  les  malformations  signa¬ 
lées  dans  les  autres  parties  du  corps  sont  le  plus  souvent  symétriques.  La 
liguration  imagée  des  formes  de  notre  malade  sera  peut-êire  de  nature  à 
permettre  ultérieurement,  si  les  circonstances  s’y  prêtent,  d’apporter 
quelques  précisions  à  rétud(!  encore  incertain(i  des  lois  de  l’ostéogénèsc. 

1’...  M.-L...,  c6lil)alairo,  âgée  do  54  ans,  est  cnLréc  à  14ui'y  le  G  mars  1920,  venant  de 
l’Asilc  do  Mans  (Belgique)  avec  le  diagnostic  d’ «  imbôcillitô  ». 

Il  s’agit  d’une  rôtugiéc,  profondôment  déficitaire  au  point  de  vue  mental,  incapable 
de  nous  fixer  sur  ses  antécédents  morbides. 

Nous  avons  vainement  cliorclié  à  savoir  des  renseignements  sur  sa  famille  et  son  passé. 

Sa  morphologie  générale,  sans  cicatrice  de  nature  opératoire  ou  traumatique,  ses 
réactions  psychologi(iues,  exclusivement  limitées  à  des  fonctions  automatiques,  avec  des 
alternatives  irrégulières  d’agitation  et  do  dépression,  permettent,  à  première  vue,  de  la 


(1)  Travail  do  l’Asile  départemental  de  lJury-los-.Amiens  (Somme).  Servire,  de  M.  le 
docteur  Cbaron,  médecin-directeur. 
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i.i  degré.  1)1.  reste,  ici,  l’élal.  iii 


opposé.  11  y  n  lieu  de  souligner  cette  osyiuétrie  postérieure.  Nous  douuoris  plus 


2“  T.ri  /wr  (lig.  1)  préseule  elle  aussi  une  a 
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ni  troubles  inolcurs  ocuiuircs.  I.a  lèvn^  supérieure  esl  garnie  de  queUiues  lioils  bruns 
do  niousLaclie,  plus  longs  el  nombreux  au-dessus  de  la  commissure  labiale  droite.  Acces¬ 
soirement,  signalons,  vers  le  milieu  d(^  la  joue  gauche,  un  naevus  pileux  de  la  largeur 
d’une  lentille  et  d<^  coloration  brunâtre  ;  i|nelciues  poils  de  barbe  au  menton.  La  denti¬ 
tion  est  très  mauvaise  :  il  ne  reste  ([ue  4  (lents,  La  voûte  palatine  est  basse,  en  formo  do 
dôme,  sans  asymétri(!  apparente. 

ih'  Les  prii'illuns  aiiricuhnix'i  petits,  arrondis,  divergents,  ne  rappellent  (pie  d’assez 
loin  la  forme  de  l’oreille  humaine.  Ils  revêtent  plutôt  l’aspect  des  oreilles  dites 
simiennes,  par  leur  mode,  d’implautatiou  et  leurs  détails  morphologiipies.  L’hélix 


Fig.  2.  —  Main  droite. 


et  l’anthélix  sont  sondés  enire  eux  sans  dépression  intermédiaire  ;  on  ne  eonslale  ni 
lobule  ni  fossette  navicidaire.  Les  tragus, petits,  biloliés  sont  assez  mal  diffén'nciés.  Ue 
pins,  la  saillie  anormale  du  tubercule  darwinien  et  de  l’antitragus  à  droite  contraste 
avec  l’affaissement  des  deux  nodules  homologues  sur  l’oreille  du  côlé  gauche. 

Le  contour  de  l’oreille  gauche  parait,  dans  l’ensemble,  un  peu  plus  régulièrement 
circulaire  (pic  celui  de  l’oreille  droite, 

La  comiue  de  cette  derni(^re  est  profondément  di\  isée  en  deux  fosses  su]ierposées  par 
le  prolongement  transversal  delà  racine  de  l’hélix, disposition  (pie  l’on  ne  trouve  (pi’im- 
parfaitement  ébauchée,  dans  l’oreille  du  côlé  gauche. 

H.  .MnHiiiins  sniM'aiii  nns. —  l.es  anomalies,  très  maiapiées,  siègent  au  niveau  des 
deux  mains  (lig.  2  et  3),  dont  l’aspect  extérieur  et  l’image  radiographique  diffèrent  si 
notablement  d’un  côté  à  l’aulre  (pi’il  y  a  lieu  de  les  (h-crire  successivement  à  droite  et  à 

l'‘  l.n  main  [üg.  2)  affecte  la  forme  d’une  pince  assez  comparable  ii  une  pince  de 

homard,  comme  dans  le  cas  observé  par  'l'hibierge  (  1  ). 

(1)1  ne  «  femme  homard  ».  Mains  et  pieds  à  deux  doigts.  (Thibierge  Noiiv.  Icoiwgr.  de 
In  Snlpèlrière,  1908,  p.  172). 
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La  main  iHanl  en  pronaLion  oL  vue  par  sa  face  dorsale,  les  deux  branches  de  colle 
jiiiicc  ont  l’aspccl  de  deux  doigls  nonenx  incurvés  vers  le  bord  radial.  La  branche  externe 
ou  ciibilale,  donl  l’incurvation  en  deilans  est  un  pe.n  plus  accentuée  que  celhï  de  lu 
branche  interne,  décrit  en  out^^  une  courburi^  à  concavité  palmaire,  à  telle  enseigne 
qu’elle  semble  avoir  subi  une  torsion  de  droite  à  gauche.  La  branche  interne  se  compose 
de  trois  segments  dont  les  deux  derniers  représentent  le,  pouce  terminé  par  un  ongle  [dat  ; 
le  premier  segment  s’articule  directement  avec  le  carju!  i)ar  son  extrémité  supérieure  ; 
son  orientation  rectiligne  correspond  au  prolongement  de  la  direction  du  radius.  La 
branche  externe,  un  pou  plus  longue,  est  constituée  par  (pialre  segments  ;  le  premier, 
faisant  suite  au  carpe,  est  beaucoup  plus  large  et  épais  (pie  les  trois  autres  ;  ces  derniers 
vont  s’amincissant  jusqu’à  l’extrémité  distale,  surmontée  par  un  ongle  étroit.  Comme  on 
le  voit,  le  métacarpe,  au  lieu  d’ùlre  plein  et  uni,  est  ici  nettement  bifide.  Les  parties 
molles  qui  entourent  les  deux  os  qui  le  représentent,  ne  se  réuidssenl  entre  elles  qu’au 
niveau  du  bord  antérieur  du  carpe.  .Ajoutons  r[ue,  dans  leur  ensemble,  carpe  et  méta¬ 
carpe  ont  un  contour  des  plus  réduits  :  17  cm.  au-dessous  de  l’articulation  carpo- 
métacarpienne.  Il  cm.  au  niveau  des  articulations  métacarpo-phalangionncs. 

La  radiographie  nous  démontre  que  le  carpe  semble  pourvu  de  ses  huit  osse¬ 
lets  normaux  ;  mais  cos  os  sont  très  déformés  et  lassés  les  uns  sur  les  autres.  Le 
grand  os  en  particulier  est  de  volume  très  réduit  ;  il  semble  en  partie  fusionné  avec 
l’os  crochu,  leur  masse  commune  affectant  la  vague  forme  d’un  croissant  à  concavité 
auLérieuriu  J.e  métacarpe  ne  possède  ([ue  deux  os  longs  au  lieu  de  cinq.  Ces  deux  os 
sont  de  dimensions  à  peu  près  égales  ;  leur  situation  respective  sendile  indiquer  qu’ils 
représeutont  le  1"  et  l(!  métacarpiens  ;  ils  sont  trapus  et  déformés  ;  le  bord  cubital 
du  premier  présente  dans  son  tiers  moyen  une  saillie  apophysaire  ;  son  exi  rémité 
antérieure  est  flampiée  d’un  sésamoïde  ;  le  métacarpien  cubital  sornbh' rejeté  endehors  ; 
son  articulation  carpienne  apparaît  lâche  et  distendue,  la  tète  n’entrant  en  rapport 
avec  l’os  crochu  (]ue  par  un  point  de  sa  surface.  Le  scpielette  digitiforme  qui  fait  suite 
au  métaeai'pien  cubital  uepréseute  rien  d’anormal, sauf. sa  directioncurviligne  à  conca¬ 
vité  radiale,  et  la  distorsion  latérale  de,  ses  faces.  Le  s(piclelle  du  l”''  doigt,  plus  légère¬ 
ment  incurvé  dans  le  même  sens  (pie  le  précédent,  est  constitué  [lar  deux  os  anor¬ 
malement  épaissis  ;  le  dernier  présente,  de  plus,  un  aplatissement  notable  ;  il  a  la  forme 
d’un  trapè/.e  irrégulier  perforé  près  de  son  sommet  d’un  petit  pertuis  circulaire  et  dont  la 
base  lei'iniiiale  présente  une  encoche  médiane  séjiarée  par  un  point  osseux  du  pertuis 
déjà  signalé.  Kii  outre,  un  petit  os  intermédiaire  d’ap|Kir('nco  pyramidale  à  base  externe 
s’intercali^  par  son  sommet  entre  les  deux  segments  osseux  du  pouce.  C(’t  os,  dont  l’asiiect 
général  diffère  d’un  sésamoïde,  représente  iirobablemenl  l’ébauche  d’un  segment  osseux 
des  doigts  mampiants  ;  de  même  la  forme  spéciale  décrite  au  segment  terminal  du  pouce 
iv.siilte  vraisemblablement  de  la  fusion  de  deux  phalangettes  voisines. 

Cette  main  bifide  exécute  sur  le  piv(d.  de  l'avant-bras  des  mouvements  de  flexion 
et  d’extension  d’amplitude  à  peu  près  normale.  La  pince  (pie  forment  entre  eux  le  pre¬ 
mier  et  le  dernier  doigt  sert  d’organe  de  préhension,  la  pulpe  du  petit  doigt  pouvant 
s’cqqioser  assez  fortement  au  bord  cubital  du  pouce.  Bien  (pie  les  articulations  |dialango- 
phalauginiennes  paraissent  comme  ankylosées,  h'...  utilise  sa  main  droite,  de  préfé¬ 
rence  à  sa  main  gauche,  pour  boire,  manger,  s’habiller  ;  elle  boutonne  notamment 
son  corsage  de  la  main  droite,  sans  le  secours  de  l’autre  main.  Ajoutons  que  nousn’obscr- 
vous  sur  le  membre  supérieur  droit  aucune  ap|jarcnce  de  troubles  d’ordre  sensitif  ou 
dermo-trophique.  Le  jeu  des  réflexes  divers,  aussi  bien  tendineux  ipi’osseux,  ne  pré¬ 
sente  rien  d’anormal. 

i"  1.11  iiKiin  gauche  (lig.  d)  est  de  contexture  [dus  compliipiée  (pie  la  main  droite,  l'îlle 
rappelle  par  sa  forme  une  fourchette  à  (pialre  dents  inégalement  espacées  et  dissem¬ 
blables  par  leur  forme,  leur  direction  cl  leur  longueur.  On  peut  ici  décrire  à  part  un 
métacarpe  et  (|uatre  doigts. 

Le  métacarpe  se  présente  sous  L’aspect  d’un  trapézoïde  irrégulier,  haut  d’environücm., 
à  petite  base  carpienne  de  .ü  cm.  de  longueur,  et  à  grande  base  phalangienne  étendue 
sur  8  cm.  ;  cette  dernière  est  accidentée  d’une  encoche  semi-lunaire,  légèrement  plus 
rapprochée  du  côté  radial  de  la  main  ipie  de  son  ci’ité  cubital  ;  la  profondeur  de  cette 
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encoche  est  do  29  mm.;  sa  largeur  de  3  cm.  Elle  semble  déterminée  par  l’absence  ou  la 
déviation  du  métacarpien. 

L’ensemble  ilu  trapézoïde  (pie  constitue  le  métacarpe,  au  lieu  d’être  sensiblement 
aplati  dans  le  sens  vertical  comme  dans  une  main  normale,  décrit  une  sorte  do  dôme 
à  voussure  dorsale  ;  la  paume  a,  par  suite,  la  forme  d’un  infundibulum  profond  d’envi¬ 
ron  4  cm.,  au  fonil  du(|uel  on  a))orçoit  l’échancrure  semi-lunaire  cpie  nous  venons  de 

Les  doigts  sont  au  nombre  de  ipiatre  ;  ils  sont  assemblés  deux  à  deux  do  part  et 


ILg.  3. 


Main  Kiuiehe. 


d’autre  de  l’encoche  déjà  décrite  au  métacarpe,  et  constituent  comme  deux  pinces,  l’une 
externe  ou  radiale,  l’autre  cubitale  ou  intermu 

Le  groupe  externe  ou  raillai  répond  au  pouce  et  à  l’index.  Le  pouce  est  court  (5  cm.), 
plus  mince  ([u’un  pouce  ordinaire  ;  il  semble  implanté  sur  la  base  do  l’index  du  2»  doigt, 
avec  lequel  il  forme  un  angle  aigu'  ouvert  en  avant  ;  l’écart  maximum  mesuré  entre  les 
bouts  de  ces  deux  doigts  atteint  8  cm.  à  peine,  flontrairement  à  la  normale,  le  pouce 
atteint  presque  en  avant  le  même  niveau  ipie  l’index  ;  il  iiarait  être  dépourvu  do  ses 
annexes  thénarieus  et  n’est  pas  eu  opposition  avec  le  ri'ste  de  la  main.  L’index,  un 
peu  plus  allongé,  prolonge  le  bord  radial  de  l’encoche  métacarpienne.  Très  légèrement 
incurvé  à  la  fois  du  côté  du  pouce,  et  vers  la  paume  de  la  main,  il  [laraît  gracile,  atrophié, 
et  seuls  ses  deux  premiers  segments  sont  doués  de  motilité  ;  l’articulation  terminale 
est  ankylosée  eu  demi-flexion. 

Le  groupe  des  doigts  cubitaux,  séiiaré  du  groupe  radial  par  un  intervalle  atteignant 
12  cm.,  comprend  deux  doigts  rpii  représentent  vraisemblablement  rannulairc  et 
l’auriculaire. 
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i;L  l’index,  qui  se  poilent  facilement  au  contact  l’un  de  l’autre  ;  mais  cette  pinee, 
assez  petite,  est  moins  puissante  et  moins  habile  qiu'  la  pince  de  la  main  droite. 

Ce  n’est  (pi’i'i  titre  exceptionnel  (pie  nous  avons  vu  hî  sujet  tenter  de  prendre  à 
pleine  main  des  objets  d’un  volunn^  tel  (pi’ils  s’adaptaient  en  quelque  sorte  à  la  dé¬ 
pression  de  sa  paume. 

l’as  jilus  qu’à  droite  nous  n’avons  à  relever  aucun  trouble  particulièrement  saillant 
d’ordre  réflexe,  sensitif,  cutané,  trophique  ou  vasomoteur. 

C.  Miîmures  iNi-Énii;uiis.  • —  Les  membres  inférieurs  présentent  des  malfornialions 
qui  paraissent  uniquement  localisées  au  niveau  des  extrémités. 

Là  encore,  l’asymétrie, bien  que  moins  frappante  qu’aux  mains,  nous  oblige  à  décrire 
à  part  chacun  des  deux  pieds. 

1»  Le  pied  droil  {lig  A)  est  de  forme  à  peu  prés  normale  dans  tout  son  segment  postérieur, 
notamment  au  niveau  du  tarse.  A  partir  du  tiers  antérieur  du  métatarse,  il  se  rétrécit 
et  revêt  un  aspect  bilide.  Le  doigt  interne  ou  tibial  correspond  au  l'-r  orteil,  dont  la 
longueur  apparemment  démesurée  tient  à  ce  fait  que  l’interligne  le  séparant  des  autres 
doigts  se  prolonge  anormalement  dans  l’épaisseur  du  métatarse  d’environ  3  cm.  En 
réalité,  cet  orteil,  réduit  à  ses  i)roi>rc^s  phalanges,  a  b  cm.  do  long  ;  il  est  en  forme  do 
massue  dont  le  renfhmicnt  terminal  porte  sur  sa  lace  dorsale  un  ongle  assez  bien  con¬ 
formé.  Sa  direction  obli<|U(!  externe  par  rapport  au  1“’  métatarsien  paraît  être  à  lieu  près 
normale.  En  dehors  de,  lui,  répondant  au  doigt  externe  do  l’extrémité  bilide  du 
pied,  nous  voyons  nu  moignon  (pii  semble  constitué  par  la  soudure  des  4'  et  5“  orteils, 
uniipiemont  différenciés  au  niveau  de  leur  phalangette.  Le  sommet  de  ces  derniers 
doigts,  surmonté  d’ongles  minuscules,  est  notablement  en  retrait  sur  le  sommet  du 
gros  orteil.  Los  articulations  métatarso-phalangiennes  correspondantes  sont  très  for¬ 
tement  dessinées  à  la  face  dorsale  du  moignon  ;  l’avant-dernière,  notamment,  donne 
l’impression  d’une  crête  osseuse  arrondie,  du  volume  d’une  noisette,  qui  chevauche  par¬ 
tiellement  l’extrémité  postérieure  do  la  phalange  correspondante. 

.\  la  [liante,  l’aspect  bilide  du  segment  antérieur  du  pied  est  encore  plus  accusé  (|u’à 
la  face  dorsale;  chacun  des  moignons  mesure  5  cm.  de  longueur.  Le  pied  présente  une 
cambrure  assez  prononcée,  il  [irend  contact  avec  le  sol  par  six  surfaces  inégales  ;  trois 
antérieures  répondant  à  l’o-xtrémité  des  orteils,  deux  moyennes  correspondant  aux 
articulations  métatarso-phalangiennes;  une  postérieure,  ovalaire,  donnant  l’empreinte 
du  talon. 

La  radiographie  du  pied  droit  no  pai'ait  présenter  aucune  grosse  anomalie  au 
niveau  du  tarse.  Le  métatarse  est  composé  de  ipiatre  os  longs  au  lieu  de  cinq  ;  on  ne 
constate  pas  de  trace  du  2“  métatarsien.  Le  S”  et  le  4“  sont  au  contact  l’un  de  l’autre, 
et  semblent  fusionnés  entre  eux,  au  moins  par  leur  tiers  antérieur  ;  le  l’’’'  métatarsien 
est  [ilutôt  épais,  cylindrique  ;  le  b»  plus  allongé  est  en  a[qiaronco  normal.  Le  squelette 
des  trois  orteils  montre  [ilusicurs  malformations  ;  le  l”'  porte  notamment  un  osselet 
su|)plé.menlaire  de  forme  trapézoïdale  lixé  comme  un  coin  sur  l’extrémité  [léronière  de 
l’intervalle  articulaire  qui  sépare  les  deux  phalanges  constitutives  de  l’orteil.  La  pha¬ 
langette  terminale  est  large,  aplatie,  de  contour  très  irrégulier,  accidenté  de  dentelures 
et  d’encoches  dont  la  plus  nette  est  au  milieu  du  bord  antérieur  de  cet  os.  Les  deux 
derniers  orteils  paraissent  constitués  chacun  par  trois  articles  ;  mais  seuls  les  articles 
ijui  font  immédiatement  suite  au  métatarse  ont  une  forme  do  pludanges  ;  les  deux  autres, 
courts,  cuboïdes,  sont  fortement  recroquevillés  vers  la  plante. 

2"  Le  pied  gauche  est  nettement  plus  large  et  plus  volumineux  ipie  le  pied  droit,  et 
[larall,  moins  (|uo  ce  dernier,  s’écarter  du  tyiie  normal.  Son  tiersantérieiir  estformé  par 
trois  orteils  bien  sé[iarés  (|ui  répondent  apparemment  aux  1'”',  4“  et  5''.  L’espace  libre 
(jui  sépare  le  l”'  orteil  des  suivants  empiète  sur  le  métatarse  sous  forme  d’ung  fente 
oblique  d’avant  en  arrière  et  de  dedans  en  dehors,  qui  mesure  2  cm.  à  la  face  dorsale, 
4  cm.  à  la  face  plantaire  ;  cette  fente  est  moins  accusée  et  moins  étendue  qu’au  pied 
droit,  L’ap[)endice  correspondant  au  4»  orteil  prend  contact  par  son  bord  interne 
avec  le  bord  antagoniste  du  gros  orteil  ;  les  sommets  de  ces  deux  orteils  Sont  presque 
nu  niveau  l’un  de  l’autre,  le  [iremier  débordant  à  peine  l’extrémité  de  son  voisin  ; 
celui-ci  semble  supporté  par  un  moignon  métatarsien,  large  de  deux  travers  de  doigt, 
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qui  SC  riM.rtcil  briisqiiiuncnl  au  niveau  do  l’aiUoiiUiUnii  mclatarso-phalangionne  ;  le 
segment  moyen  répondant  à  la  phalange  de  rorL(dl  a  une  direction  oblicpie  d’arrière  en 
avant  id  de  dedans  en  dehors;  se,s  extrémités  sont  rnaiapiées  par  deux  saillies  anormales 
de  consistance  osseuse,  l’une  postéro-inférieure  et  l’autre  antéro-supérituire.  Il  en 
résulte  (pie  l’ensemble  constitué  par  l’orteil  et  par  son  moignon  affecte  vaguement  la 
forme,  dite  «  en  baïonnette  ».  Le  dernier  orteil  ne  présente  rien  d’apparemment  anormal. 
Los  ongles  des  doigts  du  pied  gauche  sont  d’aspect  assez  régulier,  sans  imlices  de 
dystrophie. 

La  radiographie  ne  révéle  aucune  anomalie  du  tarse.  (Jn  voit  ipialre  métatar¬ 
siens  bien  séparés  les  uns  des  autres  ;  le  L'L  à  peu  près  semblable,  comme  volume  et 
comme  forme,  à  son  homonyme  opposé,  semble  avoir  une  direction  un  peu  plus  obli¬ 
que  en  dedans.  Le  mél.atarsien  adjacent  porte  à  sa  base  une  apophvsc,  ou  expansion 
osseuse  interne  représentant  probablement  l’ébauche  du  2''  métatarsien  qui  ne  s’est  pas 
développé.  Pas  de  déformation  notable  dans  le  reste  du  rnelalarse.  Au  niveau  du  plan  des 
orteils,  nous  signalerons  l’existence  d’iiue  phalaiigette  s(iéeiale,  correspondant  à  la  saillie 
déjà  notée  en  dedans  du  '1“  orteil,  et  ipii  représente  une  ébauché  du  premier  segment 
du  3“  orteil.  Le  sipielette  du  premier  et  du  dernier  orteil  paraît  à  peu  près  comparable 
à  ceux  des  orteils  homonymes  du  ciHé  droit.  Le  premier  en  particulier,  présente  un  os 
intercalaire  situé  sur  son  bord  externe  à  runion  de  scs  deux  phalanges  ;  sa  phalangette 
est  aplatie,  large,  à  contour  irrégulier,  avec  un  pertuis  apparent  au  milieu  du  bord 
antériein'.  L’orteil  du  milieu  semble  avoir  une  phalangine  plus  longue  que  celle  de 
son  homonyme  droit. 

L’empreinte  du  pied  gauche  ne  paraît  pas  notablement  différente  de  celle  du  pied  droit. 

Nous  avons  vu  que.  la  démarche  n’olïre  rien  de  particulier,  les  mouvements  articulaires 
du  cou-de-pied  semblent  normaux  des  deux  côtés.  Le  métatarse  et  les  orteils  ne  pré¬ 
sentent  rien  do  spécial  au  |)oint  de  vue  motilité. 

Nous  ne  relevons  aucun  trouble  objectif  d’ordre  sensilif.  aucune  allération  réflexe 
le  long  des  membres  inférieurs. 
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Le  tabh'au  de  mensurations,  dont  nous  ne  donnons  ci-dessus  ipic  les  valeurs  asy- 
métriipics,  montre  un  certain  balancement  entre,  d’une  part,  l’inégal  développement 
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du  mussit  cranio-facial  en  faveur  des  trois  quarts  antérieurs  de  sa  moitié  droite,  et 
d’autre  part,  ralloni'emcnt  relativement  anormal  de  certains  des  segments  osseux  des 
doux  membres  du  côté  gauche  par  rapport  aux  segments  homologues  du  côté  droit. 
L’inégalité  saute  aux  yeux,  notamment  en  ce  qui  concerne  les  deux  avant-bras,  celui 
do  droite  paraissant  nettement  plus  court  (d  gracile,  que  l’avant-bras  du  côté  gauche. 
Parallèle.imml  à  ce  tait,  l’hémithorax  gauche  est  un  ])eu  plus  développé  que  le  droit. 
Notons  enfin  que  le  rachis,  au  lieu  d’ètre  rectiligne  et  vertical  comme  chez  les  sujets 
normaux,  jirésente,  à  l’union  des  dernières  vertèbres  cervicales  avec  les  premières 
ilorsales,  >ine  légère  déviation  scolioLiquo  à  convexité  droite  et  (pie,  dans  son  ensemble,  il 
a  une  obliipiité  descendante  assez  prononcée  vers  la  gauche.  Il  nous  a  été  inqiossible,  la 
malade  s’y  opjiosant,  de  prendre  avec  exactitude  les  mensurations  du  hiassin. 

Los  faits  exposés  ci-dessus,  en  l’absence  de  tout  contrôle  anatomo- 
jiathologiquc  et  de  tous  commémoratifs  sur  l’hérédité  du  sujet,  ne  semblent 
pouvoir  comporter  que  quelques  considérations  ont  ogéniques  de  caractère 
hypothétique,  interprétations  provisoires  (pie  pourront  ou  non  afipuyer 
ultérieurement  l’autopsie  et  l’histo-pathologio. 

Les  diverses  explications  susceptibles  d’être  invoijuécs  dans  l’élude 
pathogénique  des  anomalies  ci-dessus  peuvent  se  ranger,  d’après  nous, 
sous  trois  rubriijues  différentes,  suivant  qu’on  tend  à  reconnaître  à  ces 
tares  congénitahis  une  origine  mécanique,  une  origine  endocrinienne  ou 
une  origine  nerveuse  (1  ). 

L’interprétation  mécanique,  adcqitée  notamment  par  Valobra  (2). 
Scherb  (3),  Apert  et  Morisetti  (4),  invoque  généralement  l’aclion  de  brides 
ou  adhérences  amniotiques  qui,  en  comprimant  certains  points  de  la 
surface  de  l’embryon  dans  la  vie  intra-utérine,  ont  nui  au  développement 
normal  et  régulier  du  corps.  —  Dans  le  cas  que  nous  étudions,  on  peut 
admettre  qu’il  y  a  eu,  probablement  à  la  faveur  d’un  oligamnios  ovulaire, 
compression  prolongée  du  tiers  postérieur  de  riiémicràne  droit  par  adhé¬ 
rence  avec  l’amnios,  et  gêne  plus  ou  moins  profonde  des  segments  termi¬ 
naux  des  membres  par  des  brides  insinuées  entres  les  bourgeons  digitaux. 


(1)  Nous  IK!  (lirons  rien,  cl,  pour  cans(',  do  l’origine  hérèdiliiire  on  uliivi(ine  dont 
certains  anlcurs,  pins  Inmrenx,  ont  pn  faire  état  à  propos  de  cas  approchants.  Voir 
notamment  : 

1“  E,  ViuAi,.  —  lirachydactylie  symètricpie  et  autres  anomalies  osseuses  héréditaires 
depuis  plusieurs  générations.  Bull.  de.  VAcad.  de  Méd.,  juin  1910,  iii  Itcv.  ÏSeurul.,  1911, 
p.  494. 

2“  Klippui.  et  llMiAiii).  —  Etude  d’un  cas  de  poly-syndaclylic.  Nouv.  Iconogr.  de  la 
Salpêlrière,  1914-15,  p.  240  (anomalie  héréditaire  pendant  (|uatrc  généra tionsl. 

3“  HiiNÉBfiNAUU,  — -Seul  cas  de  polydactylic  héréditaire  au  cours  dccimi  générations. 
La  Polydactylic  dans  ses  rapports  avec  les  lois  de  Mendel.  Nouv.  Iconogr.  de  la  Salpê¬ 
lrière,  1916-17,  p.  147. 

Nous  remarquerons  seulcmeni:  que  le  fait  d’attribuer  des  monstruosités  physiipies  à 
nue  transmission  héréditaire  n’cinpGchc  pas  d’envisager  l’intervention  des  divers  méca¬ 
nismes  ([ue  nous  allons  exposer  dans  l’éclosion  initiale  desdites  monstruosités  chez 
l’individu  prototype. 

(2) VAi.onnA.  —  Difformité  congénitale  des  membres.  Aouc.  Iconogr.  de  la  Salpêlrière, 
octobre  1905,  in  liev.  Neurol.,  1900,  p.  890  (constriction  mécanique  ayant  arrêté  le 
(lévclopp(unent  de  l’embryon). 

(3)  SciiniiB  (Alger,  1906)  cité  in  liev.  Neurol.,  1900,  p.  895. —  Dilîonnités  congénitales 
non  héréditaires  et  symétriques  des  quatre  membres  chez  un  Arabe.  Monstre  hémimèle 
avec  ectrodactylic  (compression,  traumati,  adhérences). 

(4)  Apkut  et  Moiiisutti.  —  Absence  congénitale  bilatérale  du  radius  et  des  doigts 
radiaux.  (Ectromélie  longitudinale,  radiale,  bilatérale).  Nouv.  Iconogr.  de  la  Salpêlrièie 
1908,  p.  412  (étroitesse  du  capuchon  amnioti(pie,  brides,  adhérences). 
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Li's  malformations  ])hismarqué(;ssur  Loul.lecôtédroitdu  corps  LcndraicnLà 
])rouvcr  ([uc  les  cloisomumicnl  s  morbides  de  la  cavité  amniotique  étaienl, 
surtout  nombreux  et  forts  de  ce  même  côté,  vraisemblablement,  en  raison 
df'  sa  sit  uation  déclive  au  cours  de  la  vie  utérine.  Mais  uiu!  telb;  explication, 
msglipjeant  d’(îmblée  l’analyse  dos  jjbénfunènes  iid rinsécjues  dont  l’orga- 
nisuK'  du  sujet  a  été  le  siège  au  cfuirs  des  fliverses  étapes  de  sa  croissance, 
est  par  cela  tnême  incomjdète,  et  nous  autorise  à  serrer  b'  [iroblèmed’un 
])eu  ])lus  près. 

tJn  certain  nombre  de  travaux  r(dat  iveimmt  récents  (1)  ont  montré 
la  eix^xisl  (üice  de  malformations  sfpielet  li(|ues  avec  des  altérations  orga- 
nirpu's  d’une  ou  plusieurs  glamles  internes.  On  sait  d’ailleurs  qu’il  est 
elassi<pie  d’at  tribuer  à  riiypoj)byse  et  à  la  glande;  thyroïde  un  rôle  ostéo- 
gém’d  iqm;  important.  O’est  par  la  suractivité  d’un  des  lobes  de  riiy])o- 
])liyse  qu’on  explique  l’hyfx'rtrophie  du  sepjclette;  cranio-facial  et  des 
extrémités  des  membres,  signes  cliniques  essentiels  flu  syndrome  aero- 
mégalique.  On  peut,  par  contre,  supposer  qu’un  déficit  fonctionnel  de  ce 
même  lobe  au  cours  de  la  vie  embryonnaire,  est  susceptible  de  troubler  ou 
même  d’empêcher  la  formation  de  certains  os.  Cette  hypothèse  toutefois, 
])our  accjuérir  ([ue.lque  valeur,  aurait  Ijesoin  d’êtn;  appuyée  par  tout  un 
faisceau  d<;  symptômes  d’insullisance  hyj)ophysaire,  voire  même  poly- 
glandulaire,  tels  qu’adi[)osité,  dcvelop[)(;ment  imj)arfait  des  caradères 
sexuels,  œdèmes  muqueux,  troubles  d’ordre  vaso-moteur,  sécrétoire  ou 
dermo-trophique,  tension  arléritdle  aty]:)i(pi(;,  pigmentations  anormales 
dos  tégurmmts  et  d(;s  muqueuses. 

Or,  nous  m;  relevons  che/,  F...  aucun  signe  de  cette  espèce.  En  outre, 
la  radiographie  du  crâne  ne  nous  paraît  pas  (importer  de  défor¬ 
mation  |)arl  ienlièrerneid  notable  au  niveau  de  l’os  sphénoïde,  comme 
on  en  trouva!  par  exemph;  en  cas  de  lutmiur  pituitaire.  Enfin  et  surtout 
nous  [)ensons  cpie  la  seule  iuterveidion  des  troubles  endocriniens  ne  peut 
sullire  à  cxpli(pi(;r  l’cxisbuice  d’anomalies  aussi  forUunent  dissemblables 
d’un  côté  à  l’autre  du  e()rj)S  que  celles  que  nous  étudions. 

Ainsi,  nous  nous  trouvons  conduits  à  rechercher  si  la  [)lupart  des  malfor¬ 
mations  exl,éri(!ures  ci-ih'ssus  d(’‘critcs  cluiz  F’...  ne  reconnaissent  pas 
pour  cause,  au  moins  prochaine  et  immédiate,  une  contexture  atypi(jue 


(I)  l'AMiioN.  -  -  niieliiiiüs  corisùiérnlioMS  sur  l’impurluricc,  (les  funcLiuiis  eiulucr-iiies 
luiiuluiil,  lu  vi((  eiribcyumiuire  ol  fujlule,  el  sur  leur  rcileduns  rorgaiiog('uu’'se. /'/'m'C  mihl. 

1 '  (JCtobiu;  ly  i;i,  (ùjiigiuïs  (les  uli('uilsl,(;s,  Dijon,  1008. 

l’.vuuoN  et,  IjumniiA.  —  Conlriluiliou  casuistique  à  l’étude,  d((  la  polydactylie 
elle/,  les  aliénés.  ISioiiv.  Iconogr.  de  l(i  Sulitélrière,  101 1,  p.  .092. 

MAi.nAïU'.se.o  et  I’aiiiion.  -  Sur  un  eus  do  dysostoso  cléido-cranienne.  Nouv.  Icowjgr 
de  la  Salpèlrière,  1912.  p.  2ül. 

.Makio  nmiioi.oTri  (d(î  Turin). —  Uolydactylio  el  lératoino  liypopliysairc.  Dontiï- 
bution  ù  l'étude  dos  influences  in()r[)bogénéti(pies  des  glandes  ù  sécrétion  inlorne  sur 
l’orgunogénfise.  Nouv.  Iconogr.  de  la  Salpèlrière,  1911-19,  p.  1|. 

lÎAiins.  —  Des  rapports  ([ui  existent  outre  certaines  anomalies  congénitales  de 
la  tète  et  les  niairomiations  symétri(pies  des  (piutre  extrémités.  Ilull,  de  la  Soc,  scienlil. 
de.  l'Arad.  de.  Med.  roumaine,  mars  I91.'l,  in  lier.  .Yeiind.,  191.'!,  Il,  p.  291. 

l'iiMAiioi.A.  ■  (.onlribution  à  l’élude  des  dilToi'inités  congénitales  associées  des 
mains  (eetro-poly-macro-syndaclylie  el  miero-lliorucomélie  unilatérale.  Nouv.  Iconogr. 
de  la  Salpelriere.  191  I.  p.  928. 
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des  centres  cérébro-spinaux.  Le  défaut  de  parallélisme  entre  les  deux  côtés 
du  corps,  et  plus  encore  le  caractère  alterne  de  l’asymétrie  qu’on  peut 
qualifier  do  croisée  tout  comme  les  hémiplégies  dont  la  lésion  causale  siège 
plus  haut  c[uc  la  moelle  allongée,  nous  paraissent  être  en  faveur  d’une 
pathogénic  nerveuse. 

C’est  un  mécanisme  analogue  qu’invoquent  en  définitive  le  plus  grand 
nombre  des  auteurs  qui  ont  tenté  d’approfondir  le  problème  de  l’origine 
des  monstruosités  nalives,  iiotamment  lorsque  ces  dernières  sont  multi¬ 
ples  et  réparties  aux  diverses  régions  du  corps. 

François  et  Kgger  (1)  font  appel  à  des  noyaux  spéciaux  des  centres 
nerveux  qui  présideraient  chez  l’embryon  au  développement  des  divers 
segments  du  squelette.  Messner  (2)  dit  avoir  constaté  des  atrophies 
localisées  dans  le  cerveau,  le  cervelet  et  l’axe  bulbo-médullaire  de  sujets 
qui  étaient  porteurs  de  diverses  aTiomalics  tératologi(|nes  (bîs  membres. 
Uanlos,  Apert  et  Flandin  (3),  à  propos  d’un  cas,  assez  différent  du  nôlre, 
il  est  vrai,  décrivant  desmalformationsd’«originemétamérique  vertébrale  » 
qui  su[)poscnt  un  substratum  anatomo-pathologique  inclus  dans  la  moelle 
épinière.  D’autre  part,  Klippel  et  Rabaud  (4),  dans  une  discussion  cri- 
ti(iuc  particulièrement  touillée  des  théories  pathogéniques  concernant 
l’i'ctrodactylicq  rapportent  cette  anomalie  à  une  réduction  des  centres 
ostéogènes,  qui  peut  ou  non  coexister  avec  la  production  de  nouveaux 
centres  anormaux  hétérotypiques.  Ces  deriders  auteurs,  toutefois,  for- 
mident  certaines  réscn’ves  touchaid.  la  localisation  des  centres  d’ostéogénèse 
en  SC  demandant  si  les  modifications  constatées  du  côté  de  l’axe  nerveux 
ne  sont  pas  ])l\is  (dfets  (pie  causes.  11  n’en  reste  pas  moins  qu’il  peut  être 
intéressant  de  chendier  les  corri'spondanei's  m'rvmiscs  ou  les  centres 
de  projeelion  des  malformations  s([uelctti([U('s.  I.e  cas  d’asymétrie  croisée 
qui  fait  l’objet  de  cette  étude  nous  (laraît  de  nature  à  projeter  quelque 
lumière  sur  les  centres  ostéogènes  ou  du  moins  ostéotrophiques  de  l’encé¬ 
phale  su.s-bulbaire,  s’il  nous  est  donné  de  pouvoir  ultérieuremcmt  observer 
la  structure  des  liémisplières  ainsi  que  de  leurs  pédoncules.  .Ainsi  s’éclai¬ 
rerait  ]>ent-être  une  étapes  des  jiroevssus  endiryonnaires  ([ui  ont  ])ris  part 
à  réclusion  des  monsiruositi's  décrites  sons  les  noms  d’héiuidystropbies, 
d’hémial  rupines  .ou  d’hémiméli(^s  par  divers  autours,  notanmicnt 
Addison  (5),  Iwans  (6),  Stephimson  (7),  Hallopeau  et  l,)ainvillc  (8),  etc. 
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-You».  Icunugr.  de  la  SalpiUrièrc.  1' 

(d)  Ki-ireui.  e.t  IUuauu.  —  iHii 
Nnwi.  Icimogr.  de  la  Salpèlrièrc,  1914,  p. 

(5)  Aumsox.  —  Kxeùs  de  vuliiuie  d’uu  uiembre  oliez  le  friTU  et  clie’z  la  sreur.  Pro 
cerdiiigs  of  Ihc  Poijal  Snc.  Med.  oj  London,  Sec.  for  llie  Slmly  of  di.-icase  in  children,  1909 
in  H, UK  Neurol..  1910,  p.7l2. 

Mi)  Ilowui.i.  l'iVANS.  —  Ih'inidyslrupliie  concuniil.ale.  Proccedingx  of  lhe  lloyal  Nue 
Med.  of  London,  Sec.  for  lhe.  Slndij  of  dhca.w  in  ehildren,  in  Itev.  Neurol.,  1910,  p.  712. 
(7)  IlowAiin  Srucuc.NsoN.  ■—  (difiaiiUsuie  des  pieds.  Dril.  Med.  Jonrn.  uiiv.  1909 


n  lieu.  Neurol.,  1910,  p.  719. 

;K)  IlAM.oeo\(J  el,  Dainvii.m:.  —  Sur  uu  r.as  d’Iunuimédic  avec  syndacLylie,  synou- 
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Par  analogie,  d’aiilrcs  [ails  d’asynirlric  niorf)liologiquo  congénil  al(i 
l'apporlés  en  pari  iculier  par  Hegis  (1),  Kirmisoti  (2j,  Darligiies  et  Cara- 
ven  (3),  Moreslin  (I),  ( ;iiarp(nd.i('r  (.■)),  Pol,el,  (6),  Haninel  (7),  ele., 

|)ourraienl,  rél  rosj)eeLivenieid-  bénélieier  en  (pn'bjiie  sorle  des  noLions 
osl  i'‘()géni([iies  snseeplihles  de  d(''eoider  de  l’él  lide  d(^  nol  re  cas. 


(jiielle  ([lie  soil  la  vraiseni blanee  du  nnieanisme  [)al,bog(jne  ([lie  nous 
venons  de  di.senler,  rions  reconnaissons  voloriliers  ([ii’iine  telle  inliirpi'i'- 
lal  ion  ne  résout  ([ii’iniparfailenient  le  [indili'nie  de  l’origine  des  mal  for¬ 
mai  ions  constatées.  Il  laisse  nol  animent  dans  l’ombre  la  cause  morbide 
initiale.  A  [iropos  de  eette  dernière,  lundis  ([lie  de  nombreii.x  auteurs  se 
conteiiLent  do  su|)|ioser  un  «  vice  originel  du  germe  Kli[)[)(d  et  Itabaud 
[loc.  cil.)  font  appel  à  des  perturbations  eom[ilexes  de  la  nutrition  générale  ; 
Babonneix  et  David  (8)  invo([uenL  les  exqiériences  de  Darest  pour  donner 
à  raleoolisme  des  [larents  du  dégénéré  un  réde  elTieient  ea|)ital.  Manquant 
de  Ions  reiiseignemeiils  l'amiliaiix  sur  noire  sujet,  nous  avons  reeliere.lié 
(die/,  P...  les  réaid.ions  biologi(|iies  de  l’infeid  ion  sypliilil  i([ue.  Or,  l’épreuve 
de  Bordet- Wassermann  est  [losilive  dans  le  sang.  Etant  donné  que  la 
malade  ne  porl.e  aiieime  eiealriee  de  sy[diilis  ae(|uise,  nous  nous  croyons 
auLorisris  à  la  considérer  comme  une  'bér('i(lo-sp('eiri([ue.  Otte  étioiogie 
nous  [laraît  très  siilIisaiiLe  à  elle  seule  [lom-  ex|diqiier  touti's  les  Lares 
pbysi([ues  et  {isy(diologi([ii(;s  nolées  dans  notre  observation.  On  connaît 
la  jirédominanee  des  altérations  du  s([U(detle  et  des  troubles  nouro- 
psy(  liii[ues,  jiarmi  les  stigmates  (dassi([iies  de  la  syidiilis  congi'mitalc.  Oii’il 
nous  soit  [lermis  d’ajouter  ([lie  eidle  solidarité  des  tissus  nerveux  et 
osseux  devant  rinl'eid  ion  s|H''(d  fi(|U('  [leiil  être  un  arguiiK'iit  de  [dus 
en  faveur  de  la  Ibéorie  [lalliogéiie  sur  la(|ii(dle  nous  avons  cru  devidr 
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I.  — Sur  un  cas  de  Syndrome  Thalamique  avec  attitude 
particulière,  par  MM.  J.  LniinMiTTE  cL  J.  Cuel. 


Nous  avons  déjà  insisLé  sur  les  aspects  syinpLoinaLiques  divers  que 
pouvait  re, vêtir  ie  .sytidrotne  tlialaini([uc  de  Dejerine-Roussy  pour  qu’il 
ne  soit  pas  nécessaire  d(^  revenir  sur  le  polyiuorphistne  rlini(iue  de  cette 
affection.  Ainsi  (pie  nous  l’avons  mentionné,  il  ((st  à  |)enser  (pie  les  variétés 
séiniolofçiipies  du  syndrome  de  la  couche  optiipie  tiennent  non  pas  à  une 
•lifféreiice  de  qualité,  mais  l.ien  plutôt  à  une  différence  de  topographie 
de  la  hîsion  causale.  Mais,  si  la  situation  exacte  du  foyer  thalamiipie  ne 
peut  être  aiipréciée  complètemimt  que  jiar  l’anatomie  pathologiipie,  du 
moins,  dans  certains  cas,  le  groupement  symptomatique  est  tel  qu’il 
impose  une  localisation  assez  étroite  de  l’altéralion  primitive.  C  est  préci- 


note  priiici])ale  en  s’associant  à 
ne  s’épuise  pas  l’intérêt  qu’offre 


l’étude  de  notre  malade,  et  le  pliénomènesansdoute  le  plus  curieux  consiste 
<lans  l’attitude  très  iiarticiilière  (pie  garde  dejuiis  plusieurs  anm'es  le 
membre  supérieur. 
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Aprl^s  un  liain  dans  l’oan  chaude  pondanl  10  minnles,  lo  =  9. 

Après  un  bain  dans  l’eau  froide,  lo  =  A  (côté  gauche). 

Le  15  janvier  1922.,  l’élaL  de  la  malade  no  s’est  pas  modifié  sonsihiemonl. 

La  marclio  osl,  possible  et  même  assez  correcte,  la  jambe  gauche  traîne  légèremenl. 
Lo  bras  gauelie  demeure  toujours  caché  soigneusement  sous  les  couvertures,  maispeut- 
ôtre-rnoins  strictcunerd,  (pi’autrefois.  Aussi  la  jieau  de  la  main  n’est  plus  macérée,  elle 
apparaît  seulement  moins  pigmentée  cpie  la  droite,  et  présente  une  hyperUératose 
palmaire  des  plus  nettes.  La  face  ni  la  langue  ne.  sont  déviées.  La  malade  peut  exécuter 
différents  mouvements  avec  la  main  gaucho  et  les  doigts  ont  gardé  une  partie  au  moins 
de  leurs  mouvements.  Ainsi  que  nous  l’avons  mentionné,  les  doigts  sont  très  elTilés 
et  les  ongles  striés  fortement  incurvés  en  bec  de  [lerroquet. 

Ln  raison  de  l’aphasie  sensorielh^  complète  persistante, il  ne  nous  a  pas  été  possible 
de  préciser  l’état  do  la  sensibilité, malgrénos  midtiplos  recherches.  Ce  que  nous  pouvons 
allirmer, c’est  que  le  seuil  <lc  la  sensibilité  à  la  piqûre  est  augmenté  du  côté  gauche.  Une 
piqûre  sensiblement  plus  énergique  est  nécessaire  pour  (pie  la  malade  retire  lo  bras  ou  la 
jambe  gauches  que  du  côté  droit.  11  semble,  (pie  la  malade  a  gardé  une  certaine  con¬ 
science  de  la  position  de  ses  membres  gauches,  car  si  on  leur  donne  une  attitude  anor¬ 
male,  celle-ci  est  assez  rapidement  corrigée.  Il  u’existe  aucune  ébauclu'  d’ataxie. 

Les  réflexes  tendineux  sont  l('(gèrement  plus  vifs  à  la  jambe  gauche  et  nettement 
exagérés  au  bras  homologue.  Les  réflexosabdorninaux  sont  abolis  sauf  le  réflexe  abdo¬ 
minal  supérieur  droit.  Los  réflexes  plantaires  se  font  on  flexion.  L’excitation  de  la  peau 
de  la  face  antérieure  de  la  cuisse  détermine  des  2  côtés  la  flexion  énergique  du  mem¬ 
bre  inférieur  opposé. 

Le  réflexe  loui([ue  de  posture  est  conservé  à  droite  et  aboli  à  gauche. 

L’excitabilité  inécani(pie  des  muscles  de  la  main  est  vive  des  2  côt(‘s,  peid,-être 
davantage  à  la  main  gauche.  L’examen  électrique  montre  une  hypoexcilabilité  fara- 
difpie  des  derniers  interosseux  gauchos. 

L’aphasie  sensorielle  persiste  sans  modilications.  Elle  est  à  certains  jours  complète, 
tandis  qu’à  d’autres  les  ordres  simples  et  même  des  phrases  peu  compliquées  sont 
compris. 

L’examen  oculaire  a  été  pratiqué  à  deux  reprises  par  M.  Bollak  et  a  donné  dos  résultats 
identiques.  Pupilles  égales  et  réagissant  à  la  lumière  et  à  la  convergence  ;  fond  d’œil 
normid  ;  hémianopsie  lalérali;  gauche. 

La  réaction  de  \Vass((rmann,  faite  aussi  plusieurs  fois,  a  toujours  donné  un  ri'sidtat 
positif. 

Le  dosage  de.l’urée  du  sang,  plusieurs  fois  pratiqué,  nous  a  donné  des  chiffres  variant 
cid,rc  0  gr.  .15  et  0  gr.  75. 

-N'oils  nous  l.|■(UlVOlls  donc  ici  en  pn-scncc  d’une  niidudc  pn'-senLanl.  un 
syndrome  complexe  dont  l(;s  deux  termes  principaux  sont,  d’une  jiart, 
l’aphasie  sensorielle  et  une  luhnialsie  associée  à  une  attitude  iiarticuli('‘re 
du  membre  supérieur,  d’autre  jiart. 

De  l’aphasie  nous  ne  retiendrons  que  ral)scucc  d’hémianospie  latérale 
droite,  piusfjue,  par  ailleurs,  ce  trouble  de  la  compréhension  du  lanffage 
ne  présente  aucune  particularité. 

Le  sijndrome  luiniialjjiqnc  nous  apparaît  licaucouji  plus  iidére.ssant. 
Ainsi  qu’il  ressort  de  notre  observation,  la  malade  que  nous  pnisentons 
éprouve  depuis  répo(pi(!  de  .son  |)remicr  ictus  en  1918  des  douleurs  si)on- 
tanées  dans  la  face  et  les  membres  supérieur  et  inférieur  gauches,  douleurs 
<!u’exagèrcnt  le  froid,  le  vent  et  même  le  mouvement.  A  ces  algies  s’ajou¬ 
tent  des  troubles  objectifs  de  la  sensibilité  que  malheureusement  nous 
n  avons  pu  analyser  comme  nous  l’eussions  désiré,  eu  raison  de  la  surdité 
verbale  de  la  malade.  Cependant,  même  aujourd’hui,  on  peut  se  rendre 
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cninptn  qtio  1(‘  soiiil  ilc  In  scnsiliiliU}  à  la  ])ii|ùnî  ost  j)]iis  élevé  du  eôlé 
gauche  que  du  côté  droil  el.  nvntil  (|ue  la  inalade  ne  devînl,  apliasi(|ue, 
il  nvnil,  élé'  noli’‘  (jiie  la  locnlisnlioii  des  excilai.ions  cidaiiées  élail,du  côté 
gauclie,  très  dél'ecLucuse. 

Ce  syndrome  séiuiologi.pie  associé  aux  Iroiihles  de  la  sensibililé.  objeclire 
<pie.  nous  venons  de  i  ai)pe]er  ne  s’accompagne  (pie  d(i  minimes  symptômes 
d’ordre  moteur  on  d’oi'dre  rél'lexe.  La  marche  s’effecl.iie  facilement,  et 
spontanément  (puisqiu'  la  palienle  ne  comprend  aucun  ordre  verbal]  la 
maladi'  e\(‘cute  des  mouv(!ments  étendus  du  mem 
et  des  doigts.  la's  réflexes  tendineux  sont  plus  vifs  au  i 
gauche  mais  égaux  aux  membres  inférieurs;  les  réflexes 


La  localisation  de  la  h’^sion  causale  de  ce  syndrome  aurait  jiréscnté  de 
grandes  difficultés  si  un  symptôme  associé  ne  nous  pi'rmettait  fias  de 


Nous  voulons  parler  de /’/ir/mVmop.'uc /a/(Tf//c  (jancho.  Celle-ci  (jui,  à  deux 
r('prises,  a  été  conslalée  par  M.  Bollack,  est  indiscutable  et  ainsi  nous 
autorise  à  rejeter  l’hypolhèse  d’une  altération  corticale  ou  rru’socé- 


II  s’agit  donc,  chez  cette  malade,  d’un  syndi’ome  thalam'iipie  caractérisé 
par  d(‘S  douleurs  spontani'es,  des  jierturbalions  cerlaines  de  la  sensibilité 
objective  et  rhémiaiuqisie  latérale  gauidie.  Nous  ajoulons  enfin  ipie,  ainsi 
«pi’il  est  tn^s  fréipient  ih' le  consI  aler  dans  h'  syndrome  de  I  lejerine-Houssy, 
si  le  seuil  de  la  sensibilité  à  la  piip'ire  est  [ilus  élevé  du  côté  malade,  la 
pression  forti'  exercée  sur  la  peau  ou  les  jilans  profonds  détermine  un 
retentissement  douloureux  beaucouj)  [dus  intense  du  côté  gauche  (pie 
du  côté  droil.  Comme  nous  y  avons  iiisisié  plus  haut,  h'  fait  ipii  nous  a  le 
plus  frappi'  à  notre  pi-emier  examen  consisie  dans  l’attitude  (  rès  parti- 
ciilièri'  du  membre  supérieur  gaïudie-.  Conslammeiil  replié  contre  le  tronc, 
la  inalade  le  garde  obstinémeni  sous  ses  couvertures,  l’entourant  de 
linges  jirotecleurs.  Lue  altiliide  aussi  immuable  et  aussi  longtemps  pro¬ 
longée  devait  nécessairement  reteni  ir  siirla  nutrition  du  membre  supérieur, 
et  tout  particuliérement  de  la  main.  Kl, de  fait, c’est  ce  que  n 
La  [leau  de  la  [laiime  apfiaraissait,  à  noire  premier  ( 
exhalait  l’odeur  fade  si  caractérisliipie  des  tiigumeiits  longtemps  tenus 
‘  de  s(‘crétions,  la  face  dorsale  était  nettement 
s  aujourd’hui  une  atrophie  discrète  de  l’avant- 


jierroipiet  et  stiif 
en  oiilre,  i 
re.xcitabilité  faradiiiue.  Les  modifications  v 
des  [iliis  discrètes. 


i  une  diminution  de 
s  sont,  au  contrainq 


s’ap[)arcntent  avec,  les  troubles  ipie  tous  ceux  ([ui  ont  suivi  les  blessés  de 
guerre  ont  ob.servi-s  et  ipie  .M.  Babinski  a  longuement  d(■crits  sous  le 
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terme  de  troubles  pbysiopathiques.  Ils  en  diffèrent  cependant  par  l’ab¬ 
sence  complète  d’abaissement  de  la  température  locale,  de  cyan(js(;  et 
surtout  de  rétractions  fibro-teiidineuses.  Quelle  peut  être  leur  patliogénie 
et  leur  origine  ?  Nous  niî  pensons  pas  que  l’on  puisse  les  rattacher  à  une 
influence  trophique  du  thalamus,  celle-ci  demeure  aujourd’hui  trop  hypo- 
tiiéti<[ue  et  tout  nous  conduit  à  (m  rattacher  le  développement  à  l’immobi¬ 
lisation  très  prolongé(i  à  laquelle.  la  malade  a  soumis  son  membj-e  supé¬ 
rieur  douloureux. 

Mais  .=i  nous  croyons  i)Ouvoir  attrihuer  à  l’immobilisation  prolongée 
les  modiOeations  du  membre  supérieur  que  nous  avons  relevées,  le  pro¬ 
blème  ([ue  pose  notre  observation  n’est  i)as  complètement  résolu.  Nous 
ilevons  nous  dtunander,  en  effet,  la  raison  pour  laquelle  la  malade  garde 
si  obstinément,  si  jalousement  à  l’abri  des  regards  son  membre  supérieur 
gauche.  Cette  raison  n’est  pas  simple,  mais  double.  Certes,  on  ne  saurait  nier 
•  [ue  ce  soit  une  réaction  fiahpumte  (hivant  ladouleui-  d’un  membi’e,  que  de 
protég(!r  celui-ci  contre  h;  froid,  le  vent  et  même  contre  tout  ihqilaci'inent. 
Et,  ai)rès  ce  (pie  nous  connaissonsdesréacLionshabitmdlesdeseausalgiqucs, 
il  y  a  ])(ui  de  place  pour  douLcu’  (jue,  chez  notre  maladi!,  l’attitude  persis- 
tatit(‘  du  membre  supéri('ui'  ne  soit  liée  en  partie  au  moins  à  la  crainte  de  la 
douhnir  et^au  désir  d’éviter  toutes  les  causes  extérieures  susceptibles  de 
l’exaspérer  ou  de  la  réveiller.  Cependant,  dans  notre  cas,  l’attitude  si 
spéciale  du  bras  gaucho  ne  nous  apparaît  pas  comme  une  .simph;  attitud(ï 
antalgi([ue. 

Est-il  besoin  de  raiipeler  la  réponse  caractéristique  que  notre  malade 
fit  à  la  demande  d(!s  raisons  qui  jirovoquaicnt  une  immobilisation  aussi 
prolongée  et  une  aussi  étroites  protection  du  mombiai  douloureux,  que  son 
bras  ((  la  dégoûtait  »,  «pi’elle  ne  voulait  pas  le  voir  ?  Nous  avons  ainsi  la 
preuve  (h;  r(‘.xistenee  d’un  facteur  psychique  associé  à  l’élément  douleur 
et  conditionnant  l’attitude  spéciale  du  bras  gauche. 

C’est  là  une  variété  d’attitude  qm;  nous  désirons  souligner,  car  elle 
s’oppose,  d’une  part,  à  celle  qu’a  décrite  M.  Babin.ski  sous  le  terme 
d’ ((  anosognosie  »  et,  d’autre  part,  à  celle  que  l’un  de  nous  a  étudiée 
ohez  les  blessés  de  guerre  et  pour  laquelle  il  a  proposé  la  dénomina¬ 
tion  de  pathodixie  :  attitude  d’exposition  ostentatoire  (d.  stéréotypée 
d’une  affection. 

•M.  Boiittikh. —  Depuis  trois  ans  bientôt,j’aieuroe,casion,avec  M.le  pro¬ 
fesseur  Bierre  Marie,  d’(Mudier  d’une  façon  systématique  les  troubles  de  la 
sen.sibilité  dans  les  affections  cérébrales.  Au  cours  de  ces  recherches, nous 
avons  observé  une  vingtaine  de  malades  atteints  de  lésions  de  la  région 
thalamique. 

L’(^xamen  objectif  met  en  évidence,  chez  eux,  des  variétés  nombreuses 
de  dissociation  entre  les  divers  modes  de  la  sensibilité.  En  particulier,  les 
ïyndromcîs  hémialgi([ues  ])urs,  d’origine  vraisemblablement  thalamique, 
sont  fort  intéressants,  ainsi  (juc  MM.  Lhermittc  et  Euinet  le  signalaient 
dans  une  fannmunieation  récente  à  la  Société. 
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Nos  ohsorvalioiis  p(!rsonii('ll«‘s  les  plus  iinporluiiLcs  sont  ra|)pnrté(3S  et 
discutées  loiisueiueiit  dans  un  .Mémoire  sur  les  «  Modalites  cliniqu(!S  des 
elissociations  de  la  s(uisil)ilité  dans  leslésioiisenccplialicpies».  Il  a  été  déposé 
par  M.  I‘ierr(3  Marie  et  moi,  le  23  janvier  dernier,  à  la  rédaction  de  la 
Itcvne  neurologique,  et  est  pulAu'  dans  Ic-s  a'’'*  1  et  2,  1U22. 

La  question  des  troubles  sensitifs  observés  à  lasuited(3slésions  cérébrales 
pose  en  effet  des  j)roblènies  elini(iues  et  physiologiques  du  plus  haut  inté¬ 
rêt.  M.  Lherinitte  vieid,  de  faire  allusion  aux  belles  recherches  de  M.  Ilcad 
sur  ce  suj(;t.  Tout  en  riuidant  hommage  à  hnir  haute  valeur,  nous  ne 
pouvons,  avec  M.  Pierre  .Marie,  accepter  sans  rés(;rvcs  toutes  les  conclu¬ 
sions  de  cet  auteur.  Nos  raisons  sont  longuement  exposées  dans  le 
travail  précité.  C’est  d’ailhmrs  à  des  conclusions  plus  restreintes,  mais  de 
même  ordre, (juc  m’avait  conduit  l’élude  d’un  fait  clinique,  publié  récem¬ 
ment,  en  collaboration  av('c  .M.  Faure-Beaulieu  {Annales  de  Médecine, 
octobre  1921,  page  332). 

Je  ne  veux  donc  pas  discuter  ici  les  hypothèses  physiologiques  de 
M.  Ilead,  que  M.  Lhermittc  vient  de  nous  rappeler. 

Pour  l’inslant,  et  en  raison  de  la  complexité  même  de  la  question,  nous 
dé.sirons  insister  seulement  sur  deux  faits,  très  objectifs. 

Bien  n’est  plus  exact  que  rt^xistenee  d’une  hyperalgésie  localisée  à  une 
moitié  du  corps  dans  certaines  lésions  thalamiques.  La  réj)ercussion 
«  affective  »  de  la  sensation, selon  l’expression  de  M.  LIcad,  est  un  excellent 
symptôme,  susceptible  de  faire  soupçonner  une'lésion  du  thalamus. 

Mais  il  convient  de  noter  que  la  sensation  désagréable  et  mêmcdoulou- 
reuse  perçue  par  le  iiiahub;  n’est  pas  de  même  (pialité  ni  de  même  intensité, 
selon  le  mod(!  d’excitation  enq)loyé.  L’application  d’un  tube  froid,  et  c’est 
là-dessus  ipu'  nf)ns  voulons  insister,  détermine  souvent  une  sensation 
]ilu.s  désagréable,  plus  douloureuse  (pie  les  autres  modes  d’excitation 
périplu’ihpie  (tube  chaud,  pi(|nre,  ]jincemenl.). 

Dans  les  cas  légers,  Vappliralion  d’nn  liihe  froid  (sans  même  qu’il  soit 
glacé)  est,  suivant  .M.  Pierre  .Marie  et  nou.s-niêim',  le  meilleur  réactif  des 
hyperalgésies  centrales  et  thalamiques  en  ]»artieulier. 

i.e  deuxième  fait  que  nous  désirons  rajipeler  se  rapporte  aux  Irouhles 
provoqués  de  la  déséqnilibralion  vaso-molriec  dans  les  syndromes  thala¬ 
miques.  Nous  avons  montré,  il  y  a  cpielques  mois,  dans  une  communication 
fade  ici  avi'c  Bemi  Mathieu,  ipi’il  e.xiste  souvent,  chez  ces  malades,  une 
différenei;  apjiréeiable  enlre  la  forme  de  la  courbe  oseillométrique  du  C(")lé 
sain  et  du  côté  malade.  De  plus,  si  on  refroidit  ou  si  l’on  réchauffe  le  bras, 
suivant  la  nnithode  de  .MM.  Babinski,  Froment  et  lleitz,  on  observe  une 
diiséquilibration  vaso-motrice  beaucoup  jilus  marquée  du  côté  malade  que 
du  côté  sain.  Ces  faits  sont  imbipendants  des  troubles  moteurs,  nuis  ou 
presque  nuis  chez  les  malades  (pie  nous  avons  retenus.  Ils  montrent  l’im¬ 
portance  des  troubles  de  la  régulation  vasculaire  profonde  chez  les  sujets 
atteints  de  lésions  thalamiipics. 

Sans  vouloir  rien  pri'jiiger  de  l’origine  et  de  la  pathogénie  dos  douleurs 
thalamiques,  il  nous  parait  intéressant  de  constater  fpi’elles  coexistent 
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souvent  avec  des  troubles  sympathiques,  que  les  épreuves  de  déséc[ui- 
libration  provoquée  permettent  de  révéler,  d’une  façon  expérimentale. 

n.  —  Goitre  Exophtalmique  asymétrique,  par  MM.  Cn.  Achard 
et  J.  Thiers. 

he  cas  de  maladie  de  Basedow  que  nous  présentons  est  remarquable 
par  la  particularité  exceptionnelle  que  vGus  voyez  d’une  manière  si  frap¬ 
pante  :  l’inégalité  de  l’exophtalmic. 

DoJv...  (ValenUne),  âgée  de  22  ans,  entre  le  19  décembre  1921  â  l’hôpital  Beaujon, 
salle  Louis,  n”  6,  atteinte  de  grippe  avec  congestion  pulmonaire. 

Il  y  a  trois  jours,  elle  a  été  prise  de  frissons,  fièvre  et  point  de  coté  à  gaucho.  Sa  tempé¬ 
rature  est  do  38“.  (  )n  entend  à  la  base  du  poumon  gauche  queloues  râles  sous-crépitants. 
11  n’y  a  pas  d’expectoration.  Les  urines  ne  renferment  pas  d’albumine.  11  s’agit  là  d’un 
petit  épisode  grippal  sans  im|)ortance.  Trois  ou  quatre  jours  plus  lard, les  signes  pidmo- 
nairos  ont  disparu  et  la  malade  (‘sL  revenue,  à  son  état  normal. 

En  regardant  la  malade,  on  est  frappé  dès  l’abord  de  l’existence  d’une  forte  exoph- 
talmic,  beaucoup  plus  accentuée  à  droite  qu’à  gaucho,  et,  d’autre  part,  on  remarque 
la  présence  d’un  goitre. 

L’examen  du  cou  montre  que  ce  goitre  est  formé  parune  hypertrophie  générale  du 
corps  thyroïde,  nettement  plus  développée  dans  le  lobe  droit.  Au  palper,  on  a  la  sen¬ 
sation  d’un  tissu  mollasse,  élastique,  de  consistance  uniforme,  sans  parties  dures.  La 
pression  n’est  pas  douloureuse  et  la  peau  de  la  région  ne  présente  pas  d’hyperesthésie. 

L’exophtalmie  de  l’œil  droit  est  remarquable  par  son  degré;  la  saillie,  très  manifeste 
vue  do  face,  apparaît  encore,  plus  grande  do  profd  ;  elle  dépasse  de  3  â  4  millimètres  celle 
de  l’œil  gauche,  La  sclérotique,  â  droite,  est  découverte,  dans  le  regard  ordinaire,  de 

3  millimètres  en  haut  et  en  bas  do  la  cornée  ;  à  gauche,  il  n’y  a  guère  qu’un  millimètre 
do  sclérotique  visible  entre  les  paupières.  On  note  aussi  qu’à  droite  la  paupière  supé¬ 
rieure,  soulevée  par  la  saillie  oculaire  paraît  moins  haute  qu’à  gauche  et  comme  ré¬ 
tractée.  Celte  exophtalmie  asymétrique  donne  au  regard  non  seulement  l’éclat  spécial 
au  goitre  cxophlalmiipie,  mais  aussi  â  la  physionomie  une  expression  étrange. 

Dans  le  regard  en  bas,  la  paupière  supérieure  ne  suit  pas  le  mouvement  du  globe  et 
l’écart  entre  le  bord  de  la  pupille  et  l’extrémité  supérieure  du  méridien  vertical  est  de 

4  millimètres.  L’occlusion  des  paupières  no  se  fait  pas  complètement  de  ce  côté  droit, 
et  quand  la  malade  ferme  les  yeux,  on  voit  subsister  une  petite  fonte  palpébrale  par 
laquelle  on  remarque,  un  mouvement  du  globe  qui  se  porte  en  haut  cl  on  dehors,  mouve¬ 
ment  semblable  à  ce  qui  s’observe  dans  la  paralysie  faciale  périphérique  et  qui 
constitue  le  signe  de  Charles  Bell. 

Quand  on  fait  fixer  à  la  malade  le  doigt  progressivement  rapproché,  on  voit  que 
l'œil  droit  reste  presque  immobile,  tandis  que  Tœil  gauche  se  porte  en  dedans  ;  il  y  a 
tloncinsulfisance  de  convergence  de  Tœil  droit  (signe  de  Mobius), 

On  Constate  aussi  le.  signe  de  Joffroy  :  l’élévation  du  globe  dans  le  regard  en  haut  ne 
s’accompagne  d’aucune  contraction  du  muscle  frontal. 

Les  réactions  pupillaires  sont  normales.  Le  fond  des  yo\ix  ne  présente  pas  d’altéra¬ 
tion,  si  ce  n’est  peut-être  une  légère  hyperémie. 

Outre  le  goitre  et  Tcxophlalmic,  on  constate  encore  d'autres  symptômes  basedowiens. 
L’examen  du  cœurmontre  de  la  tachycardie  (pouls  à  132),  sans  bruits  anormaux.  On 
observe  aux  membres  supérieurs  un  tremblement  menu,  rapide.  Il  y  a  des  troubles 
vaso-moteurs  dos  bouffées  do  rougeur  au  visage,  des  sensations  de  chaleur  survenant 
surtout  la  nuit,  dos  transpirations  faciles. 

Los  premiers  symptômes  do  basedowisme  paraissent  avoir  été  le  goitre  et  la  tachy¬ 
cardie,  survenus  il  y  n  4  ans.  La  malade  était  alors  dans  une  localité  du  Nord  soumise 
è  de  fréquents  bombardements  et  elle  attribue  l’origine  de  ses  accidents  à  Témolion 
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qu’ollo  en  éprouvai  l.Logoi Ire  aurait  acquis  très  rapidement  son  développement  actuel, 
sans  être  beaucoup  influencé  par  les  règles,  les  émotions,  les  fatigues.  Le  tremblement 
s’est  associé  dès  le  début  à  la  tachycardie.  Quant  à  l’cxophtalmie,  clic  n’a  été  remar¬ 
quée  que  deux  ans  plus  lard  et  s’est  développée  graduellement. 

La  puberté  a  été  tardive  et  la  menstruation  ne  s’est  établie  qu’à  19  ans,  un  an  après 
le  début  du  goitre;  elle  a  été  d’abord  irrégulière,  les  règles  survenant  tous  les  2  ou  3  mois; 


Fig.  A.  —  On  voit  nettement  du  cô.é  droit  la  prédominance  de  l’oxophtalmio 
et  l’hyperthrophie  mammaire. 

puis  depuis  un  au,  elles  sont  frécpientes,  reviennent  toutes  les  3  semaines  abondantes  et 
accompagnées  de  céphalalgie  (d  de  phénomènes  congestifs. 

Kn  poursuivant  l’examen,  on  remarque  une  particularité  assez  frappante  :  c’est 
l’inégalité  de  volume  des  deux  seins.  Le  sein  droit  est  plus  gros,  plus  allongé,  plus  pesant 
que  le  gauche,  dont  le  volume  parait  d’ailleurs  normal.  Ce  développement  est  uniforme 
et  porte  sur  tout  l’ensemble  de  la  glande,  sans  que  le  palper  décèle  aucune  induration 
ni  tumeur.  La  pression  du  mamelon  ne  fait  sourdre  aucune  sécrétion.  La  malade  s’est 
aperçue  de  ce  développement  du  sein  droit  en  même  temps  que  de  l’exophtalmie. 

En  regardant  le.  visage  de  la  malade,  on  note  la  présence  au  milieu  de  la  chevelure 
d’une. petite  mèche  de  cheveux  blancs  implantés  sur  la  ligne  médiane  ou  plutôt  un  peu 
à  droite,  au-dessus  du  front.  En  ce  point,  la  peau  à  la  racine  des  cheveux  montre  une 
petite  tache  blanche,  achromique. 

On  remarque  au.ssi,uvec  un  peu  d’attention,  que  la  moitié  droite  du  massif  facial  est 
un  peu  plus  large  que  la  moitié  gauche  :  la  différence  est  de  3  à  4  millimètres  ;  de  même 


silwci;  inj 


195 


;  h'iivniKH  19-22 

l’arc  ilu  maxillaire  inférioiir  csL,  à  droile,  plus  long  de  3  à  4  millimètres.  I.a  vnûti' 
palatine  est  ogivale  ;  les  dents  sont  implantées  de  façon  vicieuse,  chevauchant  les 
unes  au-devant  des  autres,  en  haut  et  en  bas,  comme  si  les  arcades  dentaires  étaient 
trop  courtes  pour  les  porter  touUiS. 

Aux  membres  supérieurs,  on  no  remarque,  pas  d’anomaliesni  de  différences  d’un  côté 
à  l’autre.  Les  membres  inférieurs  sont  éiiais,  adii)Oux,  de.  consistance  un  pe\i  élastique  ; 
e  tégument  est  dilficile  à  pincer.  Aux  pieds,  on  rcmar(iue  une  sudation  facile.  Héflexes 
tendineux  et  cutanés  normaux. 

En  rechei'chant  le  réflexe,  oculo-cardiaque,  on  ne  note  aucuni'  modilication  du  pouls 
ni  de  la  tension  artérielle.  On  ne  remarque  non  plus  aucun  changement  suivant  que  l’on 
comprime  séparément  l’o'il  droit  et  l’o'il  gauche.  La  i)ression  i-st  seulennnit  plus  dou¬ 
loureuse  sur  l’œil  droit,  en  raison  de,  la  plus  forte,  exophtalmio. 

La  pression  artérielle,  à  l’oscillométre  do  Pachon,  est  de  Mx  18, Mn  1 1  ;  li’s  oscillations 
sont  de  faible  amplitude,  et  inégales.  Elle  est  la  même  à  droite  et  à  gaucho  et  reste 
telle  (piand  on  ])longe  l’une  ou  l’autre  main  dans  l’eau  chaude  ou  froide. 

On  remarque,  après  l’application  du  hras.sard  lll^  l’apiiareil  Paelion,  (|ue,  du  côté 
gauche,  la  zone  cutanée  conqirimée  présente  une  légère  rougeur  de  peu  di-  durée,  et  que 
du  côté  droit  une  rnng(nir  dilînse  apparaît  dans  tonie  la  région  du  inemln-e  située  au- 
dessous  de  la  compression,  formant  une.  sorte  de  gant  éi-y théinat('ux  de  teinb'  ]'ong('.  vif, 
nullement  cyanotiepu;  ;  sa  limite  supérieure  répond  au  bord  siqiérieur  du  brassard  ; 
elle,  est  absolument  nette.  La  production  de  cet  érythème  s’obtient  à  linéique  hauteur 
qu’on  appliiiue  le  brassard  sur  le  bras  droit.  Hion  de  semblable  ne  sii  iiroduit  au  membre 
inférieur. 

Des  siieui'S  se.  produisent  facilement  non  seulement  aux  deux  pieds,  mais  aussi  au 
visage  et  aux  mains,  aux  aisselles,  des  2  côtés  également.  ,\près  injection  d’un  demi- 
centigramme  de  chlorhydrate  de  pilocarpine,  la  sudation-  a  été.  généralisée  sans  loca¬ 
lisation  particulière,  au  bout  de  10  minutes,  et  a  duré  environ  une  demi-heure;  il  n’y  a 
pas  ou  de  vertige  ni  de  vomissement  ;  le  pouls  s’est  abaissé  de  1 IG  à  104,  mais  la  tension 
artérielle  n’a  |)as  varié. 

Le  réflexe  pilo-moteur  est  dillicile  à  apprécier,  en  raison  de  la  faible  pilosité  de  la 
malade.  Par  contre,  on  obtient  très  facilement  l’érection  du  mamelon,  aussi  bien  à 
gaucho  qu’à  droite. 

L’épreuve  de  la  ventilation  pulmonaire  pendant  la  marche  (1)  a  donné  les  résultats 
i^uivants  : 

Avant  la  marche  :  ' 


5“  minute .  ~6,G 

loi  minute . 

151  minute .  23,8 

Pendant  la  marche  : 

5”  minute .  10,8 

10“  minute .  -11,1 

15“  minute .  11,9 

Après  la  marche  : 

5"  minute .  92,8 

10“  minute . . .  92 

15”  minute .  29,1 


Le  retour  à  la  normale,  au  lieu  de  se  faire  en  5  minutes,  comme  chez  le  suji't  sain, 
n’est  pas  encore  complet  au  bout  de  15  minutes. 

La  recherche,  de  l’utilisation  du  glycose,  par  la  méthode  des  échanges  respiratoires, 
a  donné  les  résultats  suivants  : 


(  1  )  En.  Aon  AUI),  Lkon  Binut  e,t  G.  Langi:.  —  Modi  I  ica  I  ions  de  la  ^'entilalion  pulmo¬ 
naire  avant  et  a|)rès  la  marche  chez  l’homme  noi'inal  et  chez  le  malade.  UuH.  i/c  l' Acad. 
-l/éi/.,  10  janvier  192-2,  p.  12. 
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litres 

Avant  l’épreuve .  75,57  2,2  l.Ofi 

Après  rini,n',slion  do  2fl  gr.  de  glycose  : 

de  15  à  25  minutes .  05, ()2  2,4  -  1,57 

De  35  à  45  minutes .  78.85  2.4  1,89 

Do  55  ;'i  05  minutes .  75,.32  2,2  I,G1 


L’utilisation  du  f'Iyeose  a  donc  eu  lieu,  mais  est  restée  faible. 

Nous  avons  recherché  l’hyperg-Iycémie  provoquée  après  ingestion  de  20  grammes  de 
glucose  :  le  taux  du  sucre  sanguin  qui  était  de  0,80  centigrammes  p.  1000  avant  l’in¬ 
gestion  de  glucose  était  encore  de  1  gramme  p.  lOOO  une,  heure  après  :  il  y  a  eu  glycosurie 
dans  les  prcraiôi'os  heures. 

L’éprouve  de  Goctsch  a  été  partiellement  positive  :  2  heures  et  demie  après  l’injection 
sous-cutanée  d’un  demi-rnilligramme  d’adrénaline,  la  malade  est  prise  de  malaises,  a  des 
palpitations,  les  membri's  supérieurs  sont  agités  d’un  tremblement  tel  ipi’elle  est  forcée 
de  cesser  do  coudre  :  ces  pbénomènes  durent  un  cpiart  d’heure  environ  ;  les  premières 
urines  recueillies  réduisent  la  liqueur  de  h’ehling. 

Enfin  l’épreuve  du  collyre  à  la  cocaïne  (1  p.  400)  montre  tpie  les  deux  pupilles  se 
dilateid  également. 

Le  goitre  (exo{)lil;t]ini<|iie,  e.liez  eetle  itialadï!,  est  apparu  pendant  la 
guerre  et  les  émotions  résultant  des  lioinbardements  paraissent  avoii' 
joué  le  rôle  de  cause  adjuvante.  D’emblée,  le  goitre,  la  tachycardie  et  le 
tremblement  se  sont  manifestés  ;  rexoplitalmie  a  suivi  et  son  asymétrie 
frappante  est  le  caractère  le  plus  rernanjuable  de  ce  cas.  On  trouve  encore 
chez  cette  malade  quelques  troubles  des  fonctions  génitales,  une  mens¬ 
truation  tardive  à  19  ans,  des  règles  trop  fréquentes  toutes  les  3  semaines. 
Les  épreuves  cliniijues  récemment  ajïpliquées  à  l’étude  de  la  maladie 
de  Ilasedovv  l'é'vèlent  un  léger  degré  d’insuffisanc(',  de  la  glycolyse,  une, 
réaelioii  maiïpiée  à  l’adrénaline,  uiu!  réadaptation  difficile  de  la  venti- 
lidioii  pulmonaire  après  le  Iravail  musculaire  comme  on  le  voit,  dans  les 
troubles  cardia([ues  mal  compensés. 

Lu  théorii!  qui  paraît  le  plus  en  faveur  aujourd’hui  pour  intïsrpréter 
le  syndrome  basedowiim  admet  une  excitation  du  sympathique  par 
hyperthyroïdie.  Nous  trouvons  bien  chez  notre  malade  les  syrnjjtômes 
attribués  à  l’hyperthyroïdie  et  à  la  sympathicotonie;  en  particulici',  la 
tachycardie  avec  hypertension  légère,  les  sensations  di^  chaleur,  l’absence 
de  réflexe  oculo-c,ardia(|ue,  la  réactioti  viv(!  à  l’aiirénalitu!  relèv(‘nt  bien 
de  cette  sympathicotonie. 

Mais  l’asymétrie  de  l’exophtalmic  et  sa  forte  prédominance  à  droite 
demandent  une  explication.  Remarquant  que  l’hypertrophie  thyroïdienne 
est  au,ssi  plus  développée  à  droite,  on  pourrait  être  tenté  de  penser  que  le 
sympathique  de  ce  côté  est  plus  influencé  par  la  tuméfaction  glandu¬ 
laire  f[ije  de  l’autre  ;  mais  si  l’on  comprendrait  cette  explication  jiour 
d(!s  symptômes  de  compression  paralytique,  on  ne  la  comprend  pas  aussi 
bien  pour  dos  phénomènes  d’excitation  ;  de  plus  cette  prédominance 
de  l’hypertrojïhie  thyroïdienne  à  droite,  est  très  fréquenÜ!  dans  la  mala- 
flie  de  Rasedow  sans  (pi’il  en  résulte  aucune  asymétrie  dans  l’cxophtalmic. 
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Nous  avons  signalé  dans  l’observation  que  l’asymétrie  des  symptômes 
ne  portait  pas  seulement  sur  l’exophtalmic,  mais  qu’on  la  constatait 
encore  pour  les  troubles  vaso-moteurs  du  membre  supérieur  droit,  pour 
l’hypertrophie  mammaire  de  ce  côté,  pour  l’hypertrophie  de  la  face  et  des 
maxillaires  et  jusque  pour  la  tache  achromique  et  la  canitic  d’un  petit 
territoire  du  cuir  chevelu.  Voilà  donc  une  série  de  troubles  vaso-moteurs 
et  trophiques  auxquels  pourrait  être  assignée  pour  origine  une  hémi- 
sympathicotonie  prédominante  à  droite.  La  zone  sympathique  sur 
laquelle  porterait  cette  surexcitation  (  omprendrait,  outre  le  sympathique 
cervical,  une  partie  du  sympathique  thoracique,  pour  rendre  compte  du 
trouble  vaso-moteur  du  membre  supérieur  et  de  l’hémihypcrtrophie 
mammaire.  Il  est  remarquable  aussi  de  voir  le  caractère  partiel  et  dissocié 
des  troubles  relevant  de  cette  hémisympathicotonie,  car  s’il  y  a  une 
hypertrophie  faciale  et  mammaire,  il  n’y  a  nulle  byj'crtropliie  mais  seule¬ 
ment  des  troubles  vaso-moteurs  au  membre  supérieur,  et  l’on  ne  trouve 
pas,  par  contre,  ces  troubles  vaso-moteurs  à  la  face  ni  au  tliorax,  et  l’on  ne 
eonstate  pas  non  plus,  en  fait  de  signe  d’excitation  du  sympathique,  de 
mydriase  du  côté  de  l’e.xophtalmie  prédominante. 

D’ailleurs,  la  sympathicotonie  n’explique  pas  tous  les  phénomènes  du 
basedowisme  ;  elle  n’est  pas  pure  dans  la  maladie  de  Basedow  et  l’on  a  pu 
même  rattacher  au  syndrome  opposé,  à  celui  de  la  vagotonie,  les  sueurs,  les 
crises  diarrhéiques,  la  réaction  vive  à  la  pilocarpine,  l’exagération  du 
réflexe  oculo-cardiaque  qui  peuvent  se  rencontrer  dans  cette  affection. 
On  peut  ajouter  aussi  (pic  l’hyperthyroïdie  ne  rend  pas  compte  non  plus 
de  tous  les  troubles  liasedowiens  et  qu’elle  non  plus  n’est  pas  pure  dans 
la  maladie  de  Basedow.  Parmi  les  nombreux  troubhis  qui  peuvent  iigurer 
dans  le  tableau  symptomati([ue  de  cette  affection,  il  en  est  qui  ne  relèvent 
point  directement  de  la  suractivité  thyroïdienne.  A  cet  égard  l’étude  si 
instructive  de  l’insuffisance  glycolytique  peut  nous  fournir  quelques 
données.  Ni  l’observation  cliniciuc  ni  l’expérimentation  n’établissent  (jue 
ce  trouble  nutritif  soit  engendré  par  l’excès  de  la  sécrétion  thyroïdienne. 
Il  manque  bien  souvent  dans  la  maladie  de  Basedow  ;  il  peut  s’y  rencon¬ 
trer  à  de  très  faibles  degrés,  ou  à  des  degrés  moyen. ,  ou  à  des  degrés  très 
élevés  sous  forme  de  vrai  diabète.  Or  c’est  exactement  ce  ([uo  l’on  voit 
aussi  dans  plusieurs  autres  états  morbides  aux(|U(ds  peut  s’associer 
I  insuffisance  glycolyLi([ue  sans  relever  directement  de  c(3S  états  morbides. 
Ainsi  l’hyperthyroïdie  n’agirait  ({ue  d’une  manière  indirecte,  soit  qu’elle 
puisse  être  produite  par  la  même  cause  que  l’insuffisance  glycolytique, 
soit  qu’elle  provoejue  une  réaction  secondaire  dans  (piehpie  autre  organe 
dont  dépend  eette  insuffisanre  et  qui,  suivant  son  état,  réagira  ou  non  par 
le  déficit  de  l’utilisation  du  glycosc. 

III.  —  Syndrome  Oculo-sympathique  dissocié.  —  EJjpphtalmie  et 

ptosis  sans  troubles  pupillaires,  par  MM.  Ch.  .\cnARn  et  J.  TniF.ns. 

De  syndrome  oculo-sympathique  de  paralysie,  ou  syndrome  de  Claude 
Dernard-1  [orner,  comprend  3  signes  essentiels  :  un  ptosis  léger,  non 
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paralyliqiif^,  c’cst-à-dirc  sans  pai'alysi('  de  In  III'’  paire  ;  un  inyosis  avec 
inl:,i'ti'ril(‘.  des  rcacLions  pupillaires  à  la  lumière  et.  à  ra<'comuiodaLion  ; 
enfin  r(^it)!>pliLalmie.  Les  Iroiihles  vaso-inol eurs.  la  vaso-dilaLalion  de 
la  fae.e  (il  de  la  eonjoncLive,  le  larmoiernenl  soûl  des  signes  heanennp 
moins  consLants. 

Le  syndrome  peut,  s’associ(îr  à  des  Lroiibles  variés,  tels  (pie  la  paralysie; 
radieulaire  infiirienre  du  pli;xns  luaehial,  divers  l.roulib's  médullaires, 
l(;s  Lroiilili's  (■('■r('■llelleux  homonymes  et  rinuniplégie  alterne  du  syndrome 
Imlhaire  de  IIal)insUi-Nag(;otle.  suivant  h;  siège;  et  la  nature  des  lésions 
([ni  h;  produisenl. 

l'ar  contre,  il  [leut  se  dissocier  et  l’on  connaît  surtout,  dans  sa  forme 
réduite,  l(;s  troubles  pu[)illaires  d’origine  sym[ial  liiepie  à  l’état  isolé. 
Il  s’agit:  alors  tanU'it  d’excitation  (mydriase),  tantôt  de  iiaralysie  du 
sym|iatbi((ue.  (myosis).  Il  em  résulte  une  inégalité  jmpillaire',  (pii  n’est 
pas  toujours  bien  apparente,  mais  (pi’on  peut  déceler  à  l’aide  d’é[>r(;uves 
spiiciales  au  moyen  de  collyre's  médicaimmteux  agissant  sur  la  pupille, 
et  surtout  de  l’épreuvi;  de  la  mydriase  provoqnéi;,  imagirnie  par 
A.  Laidonuet. 

L(;tto  dissociation  du  syndrome  cervicii-sympatliiijue,  réduite  à  l’im';- 
galiL;  jHipillaire,  s’observi;  suiiout.  dans  les  affections  tlioraci(pies  du 
sommet  pulmonaire  (;t  notamim'iil  dans  la  tuberculose. 

Il  ne  semble  pas  cpi’on  ait  décrit  d'autres  dissociations.  Aussi  nous 
paraît-il  intéressant  de  ra])porter  le  cas  suivant,  dans  lequel  le  syndrome 
parait  se  réduire  à  l’exoplitalmie,  et  au  ptosis. 

iM L...,  iîgî;i'  lie  .'!K  mis,  (mire  dmis  iioli'o  serN  ier  île  riiùpiliil  Beaiijou,  salle  lamis, 
le  ri  iiiiveniliie  IIICI.  I■',lle  a  ('■lî;  aiiiein'e  (I’iiIkii'iI  dans  iiii  .service  di;,eliiriirsie, le  I  octobre, 
à  la  siiile  d’iiri  aeeideiit  de  rue  :  renversée  par  nue  aidoinobile  et  relevée  sans  eonnais- 
sanee,  elle  avait  une  ri'ae.tnre  de  la  elavieiile  eauelie,  avec  déplaeenien I ,  pour  Uupieilo 
on  (Int  riinniobiliser  dans  nn  appareil. 

Kn  examinant  cette  femme,  nous  avons  constaté  tout  d’abord  rexislenec  d’un  petit 
yoitre,  fji'os  comme  une  mandarine,  arrondi,  à  bords  nels,  s'élevant  avec  la  li'acliée  pen¬ 
dant  lu  dé^flntition  de  consistance  ferme,  (le  fjoilre  est  apparn  après  nn  second  accou¬ 
chement  (pii  fnt  laborieux,  dura  II  jours  et  se  termina  par  l’expulsion  d’un  enfant  de 
(')  kilos.  La  tnmenr  grossit  nn  peu  ipieirpiefois  an  moment  des  r(‘gles,  gênant  légèrement 
la  déglutition. 

On  ne  constate  pas  de  signes  de  basedowisme  ;  le  pouls  bat  de  72  à  78,  il  n’y  a  pas  do 
troubles  vaso-moleurs,  pas  de  tremblement.  L’épreuve  de  (loetscli,  au  moyen  de  l’in¬ 
jection  d’un  milligramme  d’adrénaline,  ne  provo([uo  ni  accélération  du  pouls,  ni  éléva¬ 
tion  (le  la  pression  artérielle.  Le  dosage  du  sucre  sanguin  donne  1  gr.  10  par  litre  avec 
le  procédé  du  Lewis  et  Hiuiediet.  La  compression  des  yeux  ralentit  légèrement  les 
pulsations. 

Lu  recberehant  l’exopbtalmie,  nous  sommes  fra|)pés  de  constater  ([ue  non  seulement 
il  n’y  en  a  pas,  mais  r|ne  l’ieil  gauche  est,  au  contraire,  moins  saillant  ([ue  le  droit  et 
enfoncé  dans  l’orbite.  La  paupière  supérieure  de  ce  C(Ué  est  abaissée,  son  bord  inférieur 
passant  par  le  diamètre  moyen  de  la  pupilli',  alors  rpi’à  droite  elle  est  tangente  au  bord 
supérieur  de  l'iris. 

I,e  ptosis  n’est  pas  paralyl  ii]ue,  car  dans  le  regard  en  haut,  la  paupière  supérieure 
s’élève  bien  ;  il  n’y  a,  d’ailleurs,  aucun  Irouble  de  la  motilité  du  globe  oculaire. 

La  pupille  gaucho  est  bien  un  peu  rétrécie,  mais  celle  de  droite  l’est  [lareillenient,  si 
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bien  qu’il  n’y  a  nulle  in^;'aUlé  pupillaire,  ni  quinj  on  éclaire  les  pupilles,  ni  quand  on 
fait  regarder  un  objet  rapproché. 

L’examen  des  yeux,  fait  par  MM.  1’.  Terrien  et  Goulfier,  a  montré  des  réactions 
pupillaires  normales.  La  tonométrie  oculaire,  mesurée  avec  l’appareil  de  SchiStz,sous 
l’holocaïne,  avec  un  poids  de  7,5,  a  donné  le  même  chiffre  de  14  des  2  côtés. 

Il  n’y  a  pas  de  troubles  vaso-moteurs  de  la  face,  ni  du  membre  supérieur  gauche  ;  pas 
de  troubles  de  la  température  dans  ces  régions.  La  tension  arté.-ielle  est  la  même  (13-8) 
des  2  côtés  à  l’oscillomèlre  de  Pachon  et  ne  varie  pas  quand  la  main  opposée  est  plongée 
dans  l’eau  froide.  L’épreuve  do  la  chair  de  poule  (réflexe  pilo-moteur)  est  négative. 
L’application  de  coton  imbibé  d’eau  froide  dans  le  conduit  auditif  externe  ou  dans  la 
narine  ne  provoque  pas  d’adduction  des  yeux  (1). 


Fig.  B.  —  On  voit  du  côté  gauche  le  ptosis  et  Teïjpi  htalmic. 


Il  n’y  a  pas  do  paralysie  du  membre  supérieur,  ni  de  troubles  de  la  sensibilité  objec¬ 
tive  au  tact,  à  la  douleur,  ni  à  la  température.  La  malade  accuse  seulement  une  légère 
hyperesthésie  de  la  région  deltoïdienne  et  des  douleurs  qui  parcourent  le  membre  supé¬ 
rieur  gauche  pendant  la  toux  :  ces  phénomènes  douloureux  sont  explicables  par  le  trau¬ 
matisme  et  la  compression  de  l’appareil. 

En  somme,  tout  se  réduit,  chez  cette  femme,  en  fait  de  syndrome 
sympathique,  au  ptosis  et  à  l’cxophtalmie.  Lémyosis,  élément  pourtant  le 
plus  habituel  et  le  plus  persistant  da  syndrome,  fait  défaut. 

Aussi  nous  a-t-il  fallu  discuter  si  les  trouilles  observés  n’étaient  pas  dus 
à  quelque  autre  cause  que  le  traumatisme  du  sympathique,  jiar  exemple 
à  une  anomalie  congénitale  ou  à  un  autre  trouble  acquis. 

Dans  les  antécédents  de  la  malade,  on  relève  4  grossesses  menées  à  bien, 
mais  2  enfants  sont  morts  en  bas  âge  de  maladies  infectieuses.  L’an  dernier, 
en  octobre  1920,  elle  avait  été  atteinte  d’hémiplégie  gauche  sans  ictus. 


(1)  A.  Léri  et  .1.  Thuîrs.  —  Syndrome  oculo-sympalhique  de  Claude  Bernard-IIorncr 
par  commotion  d’obus.  Phénomène  de  l’adduction  oculaire  provoquée  par  toute  exci¬ 
tation  périphérique.  Soc.  de  Neurol.,  5  juin  1919. 
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pour  la([uello  elle  avait  fait  un  séjour  dans  notre  service  :  il  s’agissait 
d’iiétniparésie  légère,  la  réaction  de  Wassermann  était  négative  dans  le 
sang  et  le  li((uide  céplialo-rachidien  (d  l’hémiplégie  ne  parut  pas  avec 
certitudi3  relever  de  lésions  orgardcpies.  Actuellement,  la  force  musculaire 
est  un  peu  moindre  du  côté  gauche  que  du  côté  droit,  les  réflexes  tendineux 
sont  un  peu  plus  vifs  à  gauche  et  le  réflexe  de  Babinski  est  irrégulier. 

Pendaid,  le,  séjour  ([ue  la  malaibi  fit  l’atitna!  derrdére  à  l’hôpital,  nous 
n’avions  rien  remarqué  d’anoi'mal  à  l’œil  gauche.  La  malade  déclare 
qu'elle  n’avait  pas  d’asymétrie  des  ycu.x  et  que  les  visiteurs  qui  viennent 
la  voir  ont  nsmanpié  ce  trouble  (pi’ils  ne  lui  connaissaient  pas  jusque-là. 

On  ne  peut  donc  songer  à  une  autre  cause  ([u’au  traumatisme  clavi¬ 
culaire.  D’ailleurs  la  fracture,  qui  siège  à  runif)n  du  tiers  externe  et 
du  tiers  moyen  de  la  clavicide,  est  irréguliéiv;  ;  la  radiograf)hie  montre  un 
éclat  effib;  qui  s’cuigage  par  sa  pointe  dans  la  profondeur  du  creux  sus- 
claviculaire  et  le  pal])(;r  permet  de  le  sentir. 

Enfin  l’iivolution  des  troubles  oculaires  fournit  une  donnée  qui  a  son 
inlérêt  :  le  [)tosis  a  dimitiué  d<q)uis  l’iïntrée  (1(3  la  malade  dans  notre  service 
et  le  bord  inféri('ur  de  la  i)aupiér(3  supérieur(3  ((ui  recouvrait  la  moitié  de 
l’iris  (3st  maintenant  remoidé  jus(pi’au  bord  supérieur  de  la  pupille. 
On  voit  donc  régresser  les  éléments  dissociés  du  syndrome  tandis  (pie  le 
traumatisme  se  répare. 

Il  n’est  pas  facile,  surtout  en  rabsenc(3  d’autres  cas  s(!mblablcs,  d’expli- 
(pier  comment,  dans  c(!  syndrome  incomph;!,  b;  myosis  fait  défaut.  Si  l’on 
consi(lèr(3  ([ue  la  lésion  du  sympathicpie  doit  ici  siéger  au-dessus  du 
ganglion  ccrvicid  siqiérieur  et  (pie  le  sympathique  en  cet  endroit  peut 
êtr(!  dissocié  en  jilnsieurs  filets  et  même  jirendre  une  disposition  plexi- 
forme,  [iiuil-éire  [loiirrail-on  supposer  (pie  l’alleinte  isolée  d’un  de  ces 
blets  e.\pli([uerait  la  dissociai  ion  du  syndrome. 

Notons  à  ce  iu'0[)os  ((u’on  n’expli((ne  jias  mieu.x  la  dissoe.iation  la  plus 
habitiielb',  c’est-à-dire  la  kmiIc  im-galité  pupillaire  dans  les  lésions  du 
dôme  jileural.  Enhuiburg  et  Oiillmaim  ont  snpjiosé  (|ue  les  libres  ociilo- 
pupillair(!s  du  sympathiipn;  sei'aient  à  la  jKU'ifihérie  et  [lar  suite  plus 
vulnérabbîs  (pie  les  libres  vaso-motrices  supposi’-es  au  centre  :  hypothèse 
loiile  graliiite  et  diffieileiiient  acceplable,  car  on  ne  conçoit  guère  (pi’iin 
nerf  aussi  pelil  ipie  le  synqiaJ  hiipie  cervical  puisse  être  seiileineiil  affecté 
dans  ses  libres  [ié‘ri[ih(’‘riip,ies. 

IV.  —  Syndrome  de  la  Calotte  protubérantielle  gauche  avec  exci¬ 
tation  homolatérale  partielle  du  Sympathique  (jirésentatioii  du 

malade),  par  .M.  Fklix  Itosi';. 

L’observation  suivante  nous  a  paru  valoir  la  peine  d’être  rajiporlée, 
en  raison  de,  rinlib-êt  ipie  présente  la  ([uestion  du  trajet  central  du  sym¬ 
pa  thiipie. 

Oiisi-,iiv.\TioN.  -  M.  Alfred  'l'h...,  iiol.iiellenieiiL  âgé  do  27  ans,  fui,,  dans  la  nnil,  (la 
■1  an  ï>  aiiiU  l‘Jl7,  |ll•(ljell!  en  l’air  [lar  l’(;i;lal,(;nienL  d’un  (jlais,  sans  iHro  alleiiiL  par  les 
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lîclats.  Il  pfti’dil  connaissance  cl  ne  revint  à  lui  que  vers  5  Iieiiros  du  soir.  Il  ne  semble  ])as 
avoir  présente'!  de  si^mes  de  fracture  de  la  base  du  crâne. 

Dès  l’accident  il  a,  alUrme-t-il,  présente  les  mêmes  signes  cliniepics  qn’aujonrd’lmi, 
sans  modilication  ultérieure  quelconque.  Ces  symptômes  sont  les  suivants  : 

l'aralysie  faciale  gauche  du  type  périphérique,  complète,  avec  inexcilabilité  faradique 
et  galvanique  du  nerf  et  des  muscles,  déviation  considérable  de,  la  face  vers  la  droite, 
inoeclusion  de  l'd'il,  sans  épiphora  notable,  sans  traces  de  contracture,  sans  troubles 
du  goût. 

I  lyi)oesLhésie  légère  dans  le  domaine  cutané  et  miupieux  du  Lrijume.au  gauobe. 

Paralysie  du  regard  vers  la  gauche. 

Examen  du  D'  Dupuy-Duternps  :  «  Déviation  permanente  des  deux  yeux  vers  la 
droite.  Lorsque,  le  regard  est  sollicité  vers  la  gauche,  les  globes  restent  immobiles  et  les 
pupilles  n’atteignent  pas  la  ligne  médio-palpébralc.  La  motilité  vers  la  droite  est  con¬ 
servée,  mais  le  mouvement  se  fuit  avec  nystagmus  saccadé.  L’(!xcursion  en  haut  et  on  bas 
est  à  peu  près  normale.  Le  mouvement  de  conv(!rgence  est  conservé  presque  intégra¬ 
lement  et  le  centre  pupillaire  de  l’reil  droit  atteint  et  dépasse  on  dedans  la  ligue  médio- 
palpébrale.  I)iplo|)ie  homonyme  dans  toutes  hîs  positions  du  regard. 

Après  irrigation  de  l’oreillegaiKduîavec  de  l’eau  à  ül»,  on  note  un  ny-lagmus,  à  secousse 
brusque  normale  vers  la  droite  et  à  secousse  huile  peu  étendue,  mais  nette,  vers  la  gauchi'. 
L’irrigation  de  l’oreille  droite  fait  apparaître  la  secousse,  lente  vers  la  droite,  mais  la 
secousse  brus(|ue  vers  la  gauche  manque  complètement. 

La  recherche  du  vertige  voltaïque  ne,  donne,  pas  de  renseignements  précis.  .V  15  M.  A. 
pôle  positif  sur  le  tragus  droit,  le  malade  dit  qu’il  se  sent  entraîné  à  gauche,  sans  qu’on 
note  une  inclinaison  réelle  de  la  tète.  Avec  la  même  intensité,  pôl'e  positif  à  gauche,  la 
tête  s’incline  légèrement  à  gauche.  Il  semble  donc  présenter  une  légère  byperexcitabililé 
relative  du  nerf  vostibulaire  gauche,  qui  se  traduit  également  par  des  vertige,s  spon¬ 
tanés,  assez  rares  aujourd’hui,  non  précédés  de,  sirilemeuts  dans  les  oreilles,  dans  lesquels 
il.se  sentirait  également  entraîné  vers  lagaucho,  sans  tomberd’ailleurs.  Ces  vertiges  sont 
suivis  de  vomissements  et  de  paljiitations. 

L’audition  de  l’oreille  gauche  est  par  contre  absolument  normale. 

Du  côté  des  autres  paires  crâniennes,  rien  à  signaler,  saut  la  iicrle  du  réflexe  pharyngé 
gauche. 

Le  malade  ne  présente  et  n’a  jamais  présenté  rie  troubles  parétiques  ou  hypoesthé- 
siipies  du  côté  des  membres.  Los  réflexes  tendineux  sont  vifs  mais  égaux  dos  doux  côtés, 
à  l’exception  du  réflexe  rolulion,  un  peu  plus  vit  à  droite  qu’à  gaucho.  Les  réflexes 
cutanés  sont  tous  normaux. 

II  existe  des  troubles  nets  de  la  diadococinésie  au  membre  supérieur  gauche,  mais 
aucun  autre  signe  cérébelleux  :  ni  tremblement  intentionnel,  ni  dysmélrie,  ni  décompo¬ 
sition  des  mouvements,  ni  troubles  de  la  parole  (abstraction  faite  de  la  gène  résuKant  de 
la  paralysie,  faciale). 

Enfin  l’on  constate  dns  phénomènes  d’excitation  du  sympathiiiue, :  e,xo|)htalmic 
gauche  nette  mais  modérée,  iiartiollcment  réductible,  et  tachycardie  permani'ute  à 
L'I()-14o,  sans  arythmie, sans  lésion  cardiaque.  Elle  a  été  peu  influencée  par  l’ingestion 
'l’un  milligramme  de  salicylatc  muilre  d’éscrinc  par  jour  pendant  deux  semaines,  au  bout 
'les(|uollos  nous  avons  compté  110  pulsations  à  la  minute.  Mais  récemment, nous  n’avons 
compté  que  108  pulsations, alors  que  le  malade  ne  prenait  plusdepuislongtemps  d’autre 
''lédicamont  que  du  brornhydrate  de  (piinine.  La  plupart  dn  temps,  le  cicur  bat  à 
Ho  environ.  A  signaler  aussi  (pie,  selon  les  dires  du  malade,  lors  de  l'ingeslion  d’éserine 
les  pulsations  augmentaient  d’abord  de  \  iolence. 

Les  |)upilles  sont  strictement  égales,  réagissent  aussi  Ijien  à  raccommodalion-conver- 
gence  qu’à  la  lumière.  Après  instillation  d’un  centième  de  milligramim'  de  sulfate  il’atro- 
Piiie,  la  dilatation  piqiillaire  a  été  tardive,  mais  égale  ;  cependant  le  malade  dit  avoir  été 
gêné  davantage  de  l’inil  droit  ipie  de  l’icil  gauche  pour  la  vision  de  près. 

La  r(!cherche  du  réflexe  oculo-cardiaipie  donne  his  n'îsultats  suivants:  à  droite,  aucune 
"lodidcation  du  nombre  des  pulsations  ;  à  gauchi', diminution  de  ce  nombre  de  douze, 
l'ar  minute  {108-'JO), 
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Le  rÈflexo  solaire  est  nul. 

Le  réflexe  pilo-moleur,  rcchcrclié  par  la  inalaxaLioii  du  trapèze  et  l’application  de 
linges  mouillés,  ou  de  clilorure  d’éthyle  sur  la  nucpje,  s’est  trouvé  également  prononcé 
des  doux  côtés  du  corps. 

Il  n’y  a  pas  do  vaso,  ni  do  thermo-asymétrie,  ni  de  dilTcrence  nette  des  réflexes  vaso¬ 
moteurs  des  deux  côtés. 

La  pression  artérielle  est  dns  deux  côtés  ilo  17-10  au  Pachon,  avec  un  index  oscillo- 
métrique.  de,  1  1  /2  à  2  divisions. 

Le  malade  allirmc  trans|)irer  plus  intensément  du  côté  droit  do  la  face  et  à  l’aisselle 
droite  que  sur  les  parties  correspondantes  du  côté  gauche  (2).  Une  injection  de  pilo- 
carpino  n’a  pas  été  pratiquée. 

De  même  rpi’il  transpire  facilement,  de  même  il  vomit  fréquemment,  même  en  dehors 
de  tout  vertige.  Une  heure  et  demie  après  le  repas,  il  est  pris  de  pyrosis,  do  salivation, 
puis  du  vomissements  bilieux.  Lorsque,  par  exception,  h;  malaise  gastrique  survient 
avant  manger,  l’absorption  d’aliments  le  calnui.  Pendant  le  traitement  par  l’éserine,  il 
fut  indemne  de.  tout  incident  de  cet  ordre,  mais,  auparavant  déjà,  il  lui  est  arrivé  do  no 
pas  vomir  pendant  un  temps  aussi  long.  Constipation  habituelle.  Pas  do  crises  diar¬ 
rhéiques.  Aucun  sigiK!  d’éthylisme. 

Le  malade  est  un  hyporémotif,  dort  mal.  Il  présente  un  léger  tremblement  dos  doigts 
et  de  la  langue.  La  thyroïde  n’est  pas  augmentée  do  volume. 

En  rcsuiné,cc  inalndh  jn-osciilc  nn  syiulroinc  caractérisé  par  une  para¬ 
lysie  faciale  gaiiclie  complète  du  tyf)e  p(;riphériquc,  un  syndrome  de 
J'^oville  gauche, de  l’hyfioi'sthésic  du  trijumeau  gauche, de  radiadococinési(' 
du  même  côté  sans  autres  signes  cérébelleux,  une  légère  hyperexcitabilité 
labyrinthique  gauclu!,  uiu!  exophtalrnic  de  l’œil  gauche  et  par  de  la  tachy¬ 
cardie  permauento,  avec  réflexe  oculo-cardiaque  nul  à  droite,  positif  à 
gauche.  Du  côté  droit  on  ne  note  qu’une  plus  grande  vivacité  du  réflexe 
rolulien  et,  fait  douteux,  une  plus  grande  intensité  de  la  sueur  sur  la  face 
et  dans  l’aisselle.  symlrome  ne  peut  être  réalisé  que  par  une  lésion 
(!('  la  calotte  prol ubéraiitielle  gauche  dans  la  partie  caudale  du  Pont  de 
Varole.  Malgré  l’origine  commolionnelle  de.  l’affection,  ri(!n  ne  s’ojqïose 
à  admettre  un  foyer  apopieci i(|ue  unique. 

La  paralysie  faciahî  relève  d’une  destruction  du  noyau  ou  des  fibres 
radiculaires  fie  la  Vil”  [laire,  l’hypoesthésie  trigérninalc  d’une  atteint!^ 
partielle  de  la  racitu!  descendante,  du  nerf,  l’irritation  légère  du  nerf  vesti- 
bulaire  d’une  minime  lésion  ou  compression  de  la  région  du  noyau  de 
Deiters,  radiadoeocinésie  d’une  liés  légère  atteinte  du  jiédoncule  céré¬ 
belleux  inférieur.  Quant  au  symlrome  de  Fovillc,  nous  croyons  qu’il  est 
dû  à  une  lésion  nucléaire  de  la  sixième  paire  gauche,  mais  que  cette  lésion 
n’est  pas  absolument  totale.  En  effet,  l’existence  d’une  diplopie  homonyme 
dans  toutes  les  positions  du  regard  prouve  que,  malgré  l’absenco,  au  mo¬ 
ment  de  l’examen  de  l’oculiste  de  tout  mouvement  voloid.airc  dos  deux 
globfs  oculair(;s  vfu-s  la  gauche,  le  droit  interne  de  l’œil  droit  est  un  peu 
moins  atteint  que,  le  droit  externe  de  l’œil  gauche  et  que,  partant,  la 
déviation  à  drffite  de  l’œil  droit  doit  êl.rc  un  [fcu  moins  accusée  ([ue  celle 
de  l’œil  gauche.  Il  semlde  donc  ruiturcl  d’en  conclure  que  quchiues  cellules 
du  noyau  <le  l’;d)ilucens  fît  les  fibres  correspondantes  se  rendant,  par  le 
faisceau  longitudinal  postérieur,  din^ctement  ou  indirectement  au  noyau 
du  droit  interne  héti’u'olatéral  ont  été  respectées. 
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C’est  ainsi  que  nous  croyons  devoir  expliquer  la  secousse  nystagmiquc 
labyrinthique  lente,  faible,  mais  nette,  vers  la  gauche,  provoquée  par 
l’irrigation  de  l’oreille  gauche  avec  de  l’eau  froide  ;  alors  que  la  secousse 
brusque  de  réaction  corticale  dans  l’irrigation  de  l’oreille  droite  fait  défaut. 
Si  non  il  faudrait  admettre,  conformément  aux  conclusions  de  !\I.  Terrien, 
dans  son  récent  article  de  la  Presse  Médicale,  que  c’est,  non  pas  le  noyau  de 
la  VI®  paire,  mais  le  centre  supra-nucléaire  du  mouvement  de  latéralité 
vers  la  gauche  qui  a  été  détruit.  La  persistance  d’autres  mouvements 
réflexes  vers  la  gauche,  par  exemple  par  apparition  brusque  dans  l’obscu¬ 
rité  d’une  source  lumineuse  sur  la  gauche  du  malade,  n’a  pas  été  recher¬ 
chée. 

Mais  l’hypothèse  de  la  destruction  du  centre  coordinateur  ne  nous  ex¬ 
pliquerait  [)as  pourquoi  l’irrigation  successive  des  deux  oreilles  provo(}uc 
lasecoussc  lente  vers  la  gauche  du  nystagmuset  pointla  secousse  brusque, 
([ui  fait  défaut  malgré  l’apparition  de  la  secousse  lente  vers  la  droite 
lorsqu’on  refroidit  le  labyrinthe  droit.  Ce  tait  d’ailleurs  très  curieux, 
serait-il  l’indice  d’une  intervention  plus  active  du  droit  interne  dans  la 
secousse  lente,  du  droit  externe  dans  la  secousse  brusque  ?  Ou  bien 
signifierait-il  simplement  (|uc  le  stimulent  labyrinthique  direct  demande 
un  moindre  effort  musculaire  que  la  secousse  réactionnelle  ?  Nous  ne 
savons. 

Reste  le  syndrome  d’excitation  sympathique  gauche  caractérisé  j)ar 
rexophtalmie  gauche,  et  par  la  tachycardie  permanente,  syndrome  qui 
relève  probabletmmt  d’une  lésion  de  la  substance  réticulée.  Les  symptômes 
sympathiques  isolés  sont  loin  d’être  rares  dans  les  lésions  protubérantielles 
unilatérales.  Fré(iui“mment, on  voit  signalé  un  myosis  (Marie  et  Moutiers, 
Thomas,  etc.)  ou  une  mydriase  (Chavigny  et  Schneider)  homolatérau.x, 
ou  une  thermo,  et  vaso-asymétrie  croisée  (Souques,  Laiguel-Lavastinc). 
Or  ces  symptômes  font  défaut  chez  notre  malade.  D’une  manière  générale, 
ces  symptômes  pupillaires  et  vaso-moteurs  semblent  accompagner  des 
lésions  des  parties  ventrales  de  la  calotLî  protubérantielle  empiétant  sur 
le  ruban  de  Reil  et  le  pied  du  Pont  de  Varale.  Chez  notn'  malade, la  subs¬ 
tance  réticulée  doit  être  atteinte  dans  sa  portion  postérieure  et  externe; 
et  cette  localisation  cxpliipie  peut-être  Texophtalmie  et  la  tachycardie 
isolées.  C’est  sans  doute  une  localisation  analogue  qu’il  convient  d’attri¬ 
buer  à  «  riIémi-Bascdow  »,  signaléjadis par  Mendel,  que  l'on  rencontre 
parfois  dans  le  tabes  et  que  Filehne  et  Durdufi  auraient  reproduit  chez 
l’animal  par  lésion  du  corps  restiforme.  L’augmentation  unilatérale  de 
la  thyroïde  que  l’on  observe  en  pareil  cas,  mau([ue  chez  notre  malade. 

Notons  en  passant  que  nous  n’avons  pas  constaté  de  troubles  du  réflexe 
pilomotcur. 

Enfin  l’absence  de  réflexe  oculo-cardiaque  à  droite,  son  existence  nette 
à  gauche  où  h  l’excitation  du  sympathique  se  joint  une  hypocsthésic  du 
trijumeau,  plaident  en  faveur  de  l’idée  admise  par  Barré  et  par  Laignel- 
I-'avastine,  que  la  voie  centripète  de  ce  réflexe  est  sympathique  et  non 
trigéminalc. 
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V.  -  Un  cas  d’Hémiatrophie  progressive  de  la  face  amélioré  par 
l’ionisation  calcique,  por  MM.  .\.  SorouKs  ol,  HoiiiuuücNDN, 

Aï.  Souoi  KS.  —  ],a  |)iiLlioo:(‘iiic  do  riiéinial mpliio  facialo  prngrossivo 
osL  li'ès  oliacure  ;  elle  ix'  paraîl,  du  rosbp  i)as  uiiivfKpio.  L’olisorvatioti 
suivanü'  ii’csl  pas  l'ail, o  iioiir  l’i'adairor,  mais  elle  comporU^  (piol(|ucs  parïi- 
l•ula^ilos  oliiiicpioa  ot  liiorapoiilirpios  (jui  rions  ont  cngagôsà  pi-ôscnloi'coïtc 
nialadoà  la  Sooiolo. 
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normal.  Il  n’y  a  pas  de  réflexe  oculo-cardiaque.  Les  règles  sont  normales.  Les  appa¬ 
reils  respiratoire  et  digestif  sont  normaux. 

21  mars  1921.  —  Une  photographie,  apportée  par  la  malade,  et  faite  à  l’âge  de  22  ans, 
avant  son  mariage,  ne  montre  aucune  atrophie  de  la  lace. 

Les  pupilles  et  les  yeux  paraissent  égaux.  La  dilatation  provoquée  des  pupilles  par 
l’atropine  ne  montre  aucune  différence  dans  leur  dimension. 

L’examen  radiographique  actuel  du  D'  Dclherm  montre  que  les  sommets  sont  clairs 
et  s’éclairent  bien,  et  l’auscultation  ne  révèle  rien  d’anormal  dans  les  poumons. 


Fig.  Cette  figure  montre  les  deux  côtés  de  la  face  et  l’atrophie  des  régions  jugale,  rétro  et 
sous-maxillaire,  du  côté  droit. 


Il  n’existe  aucune  différence  apparente  dans  les  deux  côtés  de  la  face,  du  point  de 
vue  du  réflexe  pilo-moteur.  Une  injection  hypodermique  d’un  centigramme  de  pilocar- 
pine  provoque  une  transpiration  moins  abondante  dans  le  côté  droit  de  la  face  que  dans 
le  côté  gauche.  La  malade  nous  déclare  spontanément  qu’elle  a  remarqué  que,  pendant 
les  grosses  chaleurs  de  cet  été,  le  côté  gauche  transpirait  beaucoup  et  le  droit  à  peine. 

La  radiographie  des  os  de  la  face  décèle  une  légère  décoloration  du  maxillaire  inférieur, 
du  côté  droit. 

24  Juin  1921.  La  malade,  que  J’ai  soumise  à  l’examen  électrique  et  depuis  trois  mois 
au  traitement  de  M.  le  D'  Bourguignon,  dit  qu’elle  se  trouve  très  améliorée,  quant  aux 
douleurs  de  la  face. 

9  décembre  1921.  La  malade  n  a  pas  eu  de  migraines,  depuis  trois  mois,  sauf  au  moment 
de  ses  règles.  Les  douleurs  dif  côté  droit  de  la  face  n'ont  pas  reparu  depuis  six  mois. 

16  janvier  1922.  Depuis  un  mois,  elle  a  éprouvé  souvent  une  gêne  avec  sensation  de 
tiraillement  et  de  gonflement  dans  le  côté  droit  du  cou  et  du  tronc  jusqu  à  la  taille  ainsi 
que  dans  le  membre  supérieur  droit.  Elle  éprouvait  en  môme  temps  des  élancements 
dans  la  racine  du  nez  et  dans  l’angle  externe  de  l’œil,  du  côté  droit  ;  son  nez  lui  paraissait 
bouché,  de  ce  côté. 

^  Les  seins  sont  toujours  très  volumineux,  violacés,  surtout  le  gauche,  et  froids.  Le 
gauche  est  nettement  plus  froid  que  le  droit  ;  il  y  a,  au  thermomètre  local,  2»  1  /2  de 
différence  entre  les  deux  seins. 


Cette  observation  est  intéressante  par  l’apparition  de  l’ hémiatrophie 
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à  la  suite  d’un  Lraumatisnie  local,  par  les  douleurs  et  par  les  résultats  du 
traitement. 

Y  a-t-il  une  relation  de  causalité  entre  le  traumatisme  de  la  face  et 
riiémiatropliie  ?  Les  douleurs,  qui  sfint  rares  dans  cette  troplionévrose, 
étaient-elles  le  prélude  de  l’atrophie  ?  Un  an  s’est  écoulé  entre  le  tran- 
matisme  et  l’apparition  d(!  c(!S  douleurs.  n’est  que  dix  ans  ajirés  ([ue 
l’atrophie  a  été  remarqucM;  par  la  malade,  il  est  vrai,  mais  l’évolution  de 
rhémiotroi)hie  est  letite,  et  on  peut  supposer  qu’elle  existait  déjà  depuis 
loiu^temps  (piand  elle  a  été  remarquée.  Les  circonstances  sont  telles  ici' 
qu’il  est  difficiU;  de  rejeter  toute  influence  du  traumatisme  sur  les  douleurs 
et  sur  l’atrcifthie  faciale. 

Cette  hyj)otliè.se  semblerait  mettre  la  troplionévrose  sur  le  compte  d’une 
lésion  du  trijumeau.  On  sait  que  la  théorie  trigemellaire  est  souvent 
invoquée  dans  la  pathogénic  de  riiémiatrojihic  faciale  progressive.  Dans 
le  cas  présent,  je  ne  peux  pas  me  rattacher  à  cidte  théorie,  parce  (jue 
l’atrophie  dépasse  le  territoire  du  trijumeau  et  frappe  le  domaine  de 
V?  (l’égion  rétro  et  sons-maxillaire). 

L’hypothèse  <rmie  origine  .sym]iathi(|ue  me  paraît  plus  vraisemblalde. 
La  coexistence  de  migraines,  de  troubles  basedowiens,  de  phénomènes 
vaso-moteurs  au  niveaudes  seins,  de  sensations  indéfinissables  dans  la  moi¬ 
tié  droite  du  cou  et  du  tronc,  plaident  dans  ce  sens.  On  pourrait  aussi 
invoquer  l’existence  de  trouilles  sudoraux,  mais  il  faut  reconnaître  que  ces 
trouilles  sudoraux  peuvent  aussi  bien  être  la  conséquence  d’une 
atro|due  des  glandes  sudoripares  que  d’une  altération  du  .symjiathique. 
Le  réflexe  pilo  moteur  ne  m’a  pas  semblé  modifié,  mais  son  appréciation 
m’a  paru  difficile  et  je  ne  pourrais  rien  dire  d’affirmatif  à  son  sujet. 
Ce  réflexe  n’a  pas  été,  je  crois,  souvent  recherché  dans  l’hémiatropliie 
de  la  face.  Dans  un  cas  de  .M.  laitigelaan,  publié  dans  la  Revue  Neiirologifjne, 
en  1913,  il  est  dit  cependant  ([ue  le  réflexe  pilomoteur,  provoqué  ]>ar  le 
contact  d’une  ampoule  remplie  d’eau  fraîche  sur  la  peau  de  la  nuque, 
paraissait  jiliis  facilement  réalisable  du  côté  malade  que  du  côté 
sain. 

Un  autre  point  intéressant,  c’est  la  disparition  dos  troubles  électriques 
dans  les  muscles  de  la  face,  et  des  douleurs  faciales,  à  la  suite  de  l’ionisation 
calcique.  Mais  je  pass<- la  parole  à  .\[.  Bourguignon  qui  a  bien  voulu  exa¬ 
miner  électriiiuemcnt  eet'e  malade  et  la  traiter,  (d  qui  nous  dira,  avec 
toute  sa  compétence,  les  motlifieations  électriques  (ju’il  a  constatées  et 
les  résultats  (pi’il  a  obtenus. 

M.  BotmouiONON.  —  Voici  les  résultats  de  l’examen  élcctricjuc  et 
du  traitement. 

1'  ''  Examen.  —  I.a  rn.alado  a  été  examinée  électriquement  pour  la  première  fois,  le 
l.s  avril  1921.  Cet  examen,  (pii  a  porté  sur  les  muscles  innervés  par  la  lirancho  inférieure 
üu  nerf  facial  et  par  la  lirancho  faciale  moyenne  a  montré,  à  droite,  un  t'alvanotonus 
très  tort  dans  ces  domaines,  [larticulièrement  dans  les  orbiculaires  do  la  lèvre. 

Au  liremier  abord,  ce  galvanotonus  paraissait  produit  par  l'excitation  du  nerf,  tait 
exceptionnel.  Ouolqucs  expériences  ont  permis  de  se  rendre  compte  que  ce  n’était  là 
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qu’uno  apparence  et  qu’il  s’agissait  en  réalité  d’un  galvanotonus  produit  par  excita¬ 
tion  longitudinale,  ce  qui  est  la  règle. 

En  clTct,  si  on  vérifie  avec  soin  la  situalioii  de  l’électrode  pendant  l’excitation  du 
nerf  et  si  on  fait  attention  à  ne  pas  prendre  d’intensité  supérieure  fi  2  fois  ou  2  fois  1  /2 
celle  du  seuil  galvanique  on  ne  trouve  plus  ce  prétendu  galvanotonus  par  le  nerf. 
De  mémo,  au  point  moteur,  quand  on  s’est  assuré  d’ètre  bien  sur  le  point  moteur,  on  ne 
trouve  pas  de  galvanotonus  Mais  en  plaçant  l’électrode  dans  les  conditions  do  l’exci¬ 
tation  longitudinale,  on  provoque  le  galvanotonus  très  facilement,  et  cela  pour  des 
situations  variées  de  l’électrode,  dans  lesquelles  elle  n’est  placée  ni  sur  le  nerf  ni  sur  le 
point  moteur  ;  cependant,  même  dans  l’excitation  longitudinale,  on  ne  trouve  pas  le 
galvanotonus  pour  toutes  les  positions  de  l’électrode  dans  lesquelles  on  fait  de  l’exci¬ 
tation  longitudinale. 

Pour  l’orbiculaire  supérieur  de  la  lèvre  du  côté  droit,  j’ai  complété  ces  expériences 
qualitatives  par  des  mesures  de  clironaxie.  Suivant  que,  en  excitation  longitudinale,  on 
place  l’électrode  on  un  point  où  on  trouve  le  galvanotonus  ou  en  un  point  où  on  n’en 
trouve  pas,  la  chronaxie  est  différente  et  plus  élevée  quand  il  y  a  le  galvanotonus  (pie 
quand  il  n’y  en  a  pas.  Ainsi  pour  une  position  de  rélcclrode  pour  laquelle  il  y  a  le 
galvanotonus,  la  clironaxie  est  de  0  s.  00304,  alors  que  pourdcuxpositionsdcréleetrode 
pour  lesquelles  il  n’y  a  pas  de  galvanotonus,  la  chronaxie  est  do  Os. 00104  et  de  0  s.  001  10. 
Ce  muscle  est  donc  composé  de  fibres  malades,  mais  à  des  degrés  variés  :  il  n'esi  pus 
homogène..  Los  fibres  les  plus  altérées  ont  à  la  fois  du  galvanotonus  et  une  chronaxie 
assez  augmentée  (0  s.  00304  au  lieu  de  0  s.  00044  à  0  s.  00068  à  l’état  normal)  ;  les 
fibres  les  moins  altérées  ont  une  augmentation  moindre  de  leur  chronaxie  (0  s.  00104  à 
0  s.  00140  au  lieu  de  0  s.  00304)  sans  altération  qualitative  de  la  contraction. 

Sur  le  nerf  et  au  point  moteur,  la  chronaxie  est  aussi  un  peu  augmentée,  un  peu  plus 
sur  le  point  moteur  (0  s.  00140)  que  sur  le  nerf  (0  s.  00096)  où  on  trouve  la  chronaxie  la 
plus  petite.  L’augmentation  de  la  chronaxie  du  nerf  et  du  point  moteur  est  du  même 
ordre  de  grandeur  que  colle  de  la  chronaxie  des  fibres  musculaires  ne  présentant  pas  de 
galvanotonus  iiar  l’excitation  longitudinale.  Ainsi  qu’il  est  dit  plus  haut,  sur  le  nerf  et  au 
point  moteur  on  no  trouve  pas  do  gah'anotonus  ipiand  l’électrode  y  est  placé  bien 
exactement. 

Le  tableau  suivant  donne  les  résultats  de  ces  expériences  ; 


Muscles. 


Rhéobasc  Clironaxie  Forme  de  la  Chronaxies 
en  milliampères,  en  .secondes,  contraction.  normales 


Drbiculairo  supérieur  des  lèvres  droit  : 
Point  moteur .  1"'A3 


Point  moteur .  1"'A3 


non  vivc.gaivano. 
0"0C096  id.  i.d. 


(ligne  médiane  sur  la  lèvre), 
position  de  l’électrode .  1“A3 


(on  peu  on  dehors  du  point  moteur)  : 

4°  position  (le  l’élcctiode .  1"'A 

(entre  le  nerf  et  le  point  moteur 
sur  la  branche  horizontale  du 
maxillaire). 


dehors  du  point  moteur)  : 


Nota.  —  Dans 
cette  positicn  de 
l’électrode  l’on 
obtient  en  même 
temps  la  galva- 


moins  galrano-  j 


Nerf. 


l’orbiciilaire  in¬ 
férieur  et  dans 
le.s  muscles  du 
menton 


0'"A5 


0"00040  C'r-  *-""  0'>00024 


0'00036 


socifn'É  nu  .M'nmoi.oaii-: 


T. CS  muscles  iniu-rv(’'S  jinr  le  faoial  inférioir  el,  le  facial  iiuiyen  présent, eiiL  donc  à  droite 
nn  téfrer  degré  (te  dégénéreseene((  partielle. 

la  siiilo  de  cet,  examen,  j’ai  d’aborci  mis  la  malad((  à  nn  IrailemoiiL  par  courant 
eonlinn  avec  l'('leclrode  négative  sur  la  face  pour  l.raifc'r  celle  dég('nér(!sce,nco.  An 
lioni  d'environ  six  semaines,  comme  la  malade  sonffrail  lonjonrs  lieanconp  sans  anenne 
arnélioralion,  j'ai  snhsUfné  à  ce  Irailemenl  nn  Irailemcnl  par  ionisalion  de 
ealcinm.  que  j’élndie  eoid.re  les  pliénomènes  donlonrenx  d’niui  façon  générale. 
I.'élecl  rnde  négid  ive,  iniliibée  d'ean  |nne,  est  plar.é;e  à  la  niupie.  l.’éleelrode  posilive, 
inddliée  d’nne  solnl  ion  de,  eldornre,  de  caleinni  à  I  %,  esl  placé((  sur  la  face  dn 
C('(lé  d(inl((nrenx.  I. es  électrodes  sont  constil,nées  par  dn  colon  tiydropbile  recouvert, 
d'une  plafpie  d’étain  on  de  zinc,  moins  large  (pie  la  compresse  (l((  colon  bydropliile.  (pii 
doit,  être  assez  éjiaisse  pour  éviler  les  firnlnres. 

I.’inlensilé  élail  de  Ib  niilliampiTes.  fnls  inféririirr  à  celles  qu'on  emploie  clcissiquemenl 
dans  le  ll•(lilenlcnl  des  iiépridgies.  Les  séances  duraient,  une  demi  lienre  el  élaienl  renou¬ 
velées  fois  par  semaine. 

lia|iidemenl..  an  lionl  de  15  jours  à  .3  semaines  de  ce  nouveau  Iraileinenl,  les  doidoiirs 
ont  cemmeiicé  à  s’amender,  jiisipi’à  arriver  en  G  semaines  environ  fi  l’élal,  oii  elles  sont 
anjoiird’lnii.  La  malade  conlinue  d’ailleurs  encore  ce  Irailemenl  jiar  périodes  de 
2  mois  de  Irailenieiils  coupées  de,  périodes  de  repos  (le,  1  mois. 

Lu  même  temps  (pie  raniélioral ion  considérable  des  douleurs,  j’ai  observé  nue 
riniélioialion  importante  des  réactions  éleclriqucs. 

2''  fi’.romc//  (  I  7  jiiillel  I‘I2I  ).  -  -  An  2’’  examen,  fa  il  le  17  juilicl  1921,  G  semaines  ajirès 
le  déliul  dn  LrailenienI  jiar  ionisalion  calciipie,  an  mornenl  oii  les  douleurs  élaienl  Irès 
améliorées,  on  constate  (pie  le  galvaiioloniis  parexcilalionlongiludinalcavec  des  inten¬ 
sités  ne  dépassanl  pas  2  fois  1 /2  le  seuil  galvanique  a  disparu.  La  clironaxie  dn  point 
molenr  di'  l’orbicniaire  supérieur  de  la  lèvre  à  droile.  s’esl  améliori'e  el  a  diminné  de 
(is.  ti(iJ40  à  0  s.  GOOHS.  Le  seuil  galvanique  esl  loujours  sensibleinonl  normal. 

Ib'  n.tunu  n  (28  janvier  1922).  —  I.cs  douleurs,  disparues  ou  liés  améliorées,  dejiuis  le 
17  jnillel,  n’oni,  pas  reparu.  A  l’examen  électrique, on  conslalc  r|ue  le  galvanoloiins  pur 
excitation  longiliidinale  n’exisle  plus  avec  les  inlensitf’s  ne  dépa.ssanl  pas  2  fois  1  /2  la 
rbéobase  (seuil  gah  aiiiijue).  Avec  des  intensités  supérieures,  on  arrive  é  le,  relronver, 
mais  les  zones  dans  lesipielles  il  faut  placer  l’électrode  [loiir  l’oblenir  sont  moins  nom¬ 
breuses  el  l/eanconp  moins  étendues  (pi’an  1  examen.  Mu  onlre,  la  ehronaxie.  esl  main- 
h  iiani  normale  ou  seiisihh  men!  nonnale  dans  Ions  les  muscles  dn  domaine  du  facial  moyen 
et  dn  facial  inférieur,  aussi  bien  par  excitation  longil ndinale  ipi’anx  points  inolenrs.  Le 
tableau  sni\anl  donne  les  résultats  de  cid,  examen  :  (les  clironaxies  palliologiipies  sont 
soulignées). 


Forme  do  la 
contraction . 


Clironaxies 

normales. 


Orbiculaire  supérieur  desli'vres  (Iroit  : 


l’oint  moteur .  2"' Al 

llxcitation  longil udin ale .  (l“A4 


(en  un  jiüint  où  un  fort  cou¬ 
rant  donne  du  gai  vanotunua) . 


Orbiculaire  inférieur  des  li'vrcs  dridt  : 


Point  moteur .  l'iA.’l 

Houppe  du  menton  droit  ; 

Point  moteur .  (i"'A6 


(P'dOOG'l  Normale . \ 

0’‘0ü07li  11  faut  aiteindro  2"'A  1 
(5  fois  le  seuil  ffal-( 
vanique)  p  our  trou-i 
ver  (du  galvano-1 
tonus .  / 

0’‘00028  Normale . ^ 

0"ütiü:!2  Normale . ) 


(l"00044 

D'OCOGS 

()»00024 

0«0003ü 


Il  n’y  a  donc  plus  qu’une  trace  très  l('‘gère(le  (l('‘génére,sccncc,  manifestée  seiilemeiil 
(lar  un  galvannlnnns  obtenu  avec  de  forlesintensilés,mais  inférieurcsà  colles  du  galva- 
nolonns  normal,  et  une  très  b'gère  aiigmenlalion  de  la  ehronaxie  par  excitation  longi¬ 
tudinale.  Sur  les  points  moteurs,  toutes  les  chronaxies  sont  maintenant  normales.  L’amélio¬ 
ration  est  donc  indisculable  non  seulement  par  rapport  au  1'”'  examen,  mais  aussi  par 
rapport  au  2". 

Comme  la  malade  se  [ilainl  de  douleurs  dans  les  membres  analogues  à  celles  qu’elle 
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épriiuviül,  9  la  face,  localisri-s  siirtouL  à  l’àpaiila  cl  à  la  face  paliiiain-  (la  la  iiiaiii,  pcinri- 
paUimcnl-  aa  niveau  du  M"  (IoIkL,  j'ai  fail  l’exaineii  (‘|pelri(iiie  de  (pieUpies  iiiiise.lC' 
des  membres  siip(''riears,  pi  is  dans  les  logions  doiilonrenses  et  dans  les  ri'gions  mm 
donlonrensos.  bes  dmdenrs  sont  bilal('’ralos,  mais  pins  vives  à  droite. 

•le  n’ai  |ias  liinivc-  d’all('‘ralinns  aussi  grandes  ([ne  celles  de  la  face,  et  dans  ancnn 
muscle  je  n’id  trouvé  de  galvanoLonns  ni  anenne  altérai. ion  (pialitalive  de  la  contrac¬ 
tion  par  ancnn  mode  d’excitation.  Mais  j’ai  trouvé  la  chronaxie  angmentée  légèrement 
dans  le  deltoïde  et  dans  le  domaine  dn  nerf  médian,  c’es(-à-dire  iluns  les  muscles 
situés  (liins  les  réi/ioiis  ilnul  lu  inulude  se  pluinl  de  suiiHrir.  Dans  les  régions  où  il  n’y  a 
pas  de  doidenrs,  la  clironaxie  est  normale. 

I.e  tableau  suivant  fait  ressortir  ces  faits  (les  clironaxies  anormales  sunt  soulignées)  : 
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Court  abducteur  du  pouce  gauche  : 

Point  moteur .  '  0"'.tS 

Nerf .  0'”A8 

Court  fl'chisseur  du  pouce  droit  : 

Point  moteur .  l'c.'.-l 


0 <00012  Noima'c .  .  .  Rég.  non  doul  ^ 
O'Odlt'id  Xormnle  .  .  .  Réiii'Ui  duid.. .  ^ 

OdlO'.Ot  Norma  l'.  .  .  i . l 

Règ.non  ilou'. 

0»000(j0  Norma'c.  .  1 

du  3''  ilo'gi. 

O'flOOU  Norma'e...  . 

0>000iS  Normale.  .  .Illédir.n^  deul.  ( 
OdJ01l2  Norm.ile. .  .  ^ . f 

1)^00044  Norma'c . ' 


0*00008 

OdlOOlB 

0"000<ll 

0"00072 


0»0002.l 

8“(i0036 


Il  ('.si.  (loue,  roiiliinjuoljli!  do.  Lrouvor,  ou  iiiomlico  siiinniour  oüiiiiiio  ù  lo 
face,  dos  iiiodlliooLiniis,  dos  riiaoLioiis  ('looLcicjiios  dos  iiiiisolos  oL  iiocfs 
exocLoinoiiL  looalisijos  aux  ri'irions  ([ui  sont  lo  si(jo;e  des  douleurs  (?L  de  voir, 
par  le  même  lrailemeiiLi\ai  ii’o.st  [tas  colui  ([u’oii  oin]iloio  ootdrola  d(;g(ùi(‘- 
ro.soono.o,  s’aui('‘lioror  à  la  fois  los  doulours  oL  los  ri'aolioiis  olooLri([uos 
dos  iiilisolos  do  la  face. 

('.oiuiuont  s’o.x|)li()uor  eo.s  faits  '?  Il  est  vraisoiublaldo  ([110  ce  n’est  là 
(lu’uii  cas  |i;irtieulier  dos  répercussions  de  la  lésion  d’un  nerf  sous  un  autre 
nerf  de  niêine  clironaxie,  telles  (itii’  celles  (pio  l'un  de  nous  a  publictes 
à  l’Acadéinio  dos  siconei's  (1).  Il  no  s’agit  vraisoniblabloinont  pas  do  b'sion 
primitive  des  nerfs  moteurs,  pas  plus  à  la  face  ipi’au  momlu'o  supérieur, 
mais  d’une  répercussion  réflexe  de  nerf  fi  nerf  do  momo  clironaxie.  Les 
recherclK’S  de  l’un  do  nous  sur  la  chronaxio  sonsilivo,  ipii  font  l’objet 
d’un  mémoire  ipi'il  remet  aiijourd’liui  im'me,  notisen  dounouL  l'explication: 
les  fibres  sensitives  ont  la  mi'ine  clironaxie  cpio  les  lilires  motrices  par 
régions.  Il  y  a  résoiianre  entre  les  detix  systèmes  cl  toute  altération 
do,  l’un  se  répercute  sur  l’aulre.  11  no  nous  l'sf  ]ias  iiossibb'  actuellement 
d’aller  plus  loin  et  de  tirer  de  ces  faits  d'olectro-pliysiologie  patho- 
logifpu!  une  conclusion  en  faveur  de  l’origine  rac  bidienne  ou  sympa- 
thi(jue  des  douleurs  (!('  notre  malade,  pas  plus  <p((  do  son  hémiatropliic 
faciale. 

Lotte  obsi'rvation  est  donc  intéressante,  tant  au  point  de  vue  de  la 
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patliogcnic,  (jiic  de  l’éliictro-physiologie  qui  met  une  fois  do  plus  en 
lumière  toute  la  linesse  des  renseignements  fournis  par  la  mesure  de  la 
(ihro'naxiiq  ([u’au  point  de  vue  dos  résultats  thérapeuti({ucs  obt(!nus  sur 
la  face  ]iar  l’ionisation  de  culeium.  Bien  entendu,  nous  allons  maintenant 
traiter  les  douleurs  des  membres  de  notre  malade  de  la  même  manièrt^ 


VI.  — Hypsralgésie  et  réactions  hyperalgésiques  dans  l’Hémiplégie 
cérébrale,  par  MM,  J.  B.\kinski  et  J.  Jarkowski. 

I  )nns  une  communication  faite  l’année  dernière  é  laSociété  do  Neurologie 
et  ayant  pour  titre;  «  de  la  surréflceetivité  by[)eralgési(iue  »,  nous  avons 
montré  (pie  certains  malades  atteints  du  syndrome  de  Brown-Séquard, 
présentaient  consécutivement  à  l’excitation  des  téguments  du  côté  de 
l’hyperalgésie  des  réactions  motrices  ayant  ceci  de  particulier  :  ces  réac¬ 
tions  sans  rentrer  dans  la  catégorie  des  mouvements  réflexes  dits  de 
défense  ou  d’automatisme  médullaire,  et  tout  en  se  rapprochant  des 
mouvements  réactionnels  volontaires,  sont  cependant  indépendants  de  la 
volonté  et  par  consibiuent  constituent  de  véritables  mouvements  réflexi'S. 
Nous  disions  à  la  fin  de  notre  travail  ; 

«  Dans  l’hémiplégie  liée  à  une  lésion  cérélirale,  on  peut  observer  des 
phénomènes  ayant  des  analogies  avec  ceux  ipie  nous  venons  d’étudier. 
D’ailleurs,  cette  surréflectivité  hyperalgésicjue  n’est  [iroljablernent  que 
l’exagération  d’une  réflectivité  physiologique.  » 

(le  sont  les  résultats  de  nos  observations,  relatives  à  cette  question,  dans 
l’hémiplégie  cérébrale,  (pie  nous  venons  relater  aujourd’hui. 

.Nous  venons  dire  d’abord  (jiie  dans  nos  explorations  nous  nous  sommes 
coidentés  d’enqdoycr  (loimm;  mode  d’excitation  b;  pincem(;nt  de  la  face 
dorsale  du  ]ii('(l  et  (h;  la  partie  inféricma'  d(‘  la  jamla;,  (;t  in(li(juer  préala- 
bleim'.nt  ci;  ([U(;  l’on  observe  à  l’état  normal  en  procédant  d(!  cette  façon. 
Il  y  a  des  différenc(;s  individuelles.  Le  plus  souvent,  le  sujet  subit  le 
pinc(;ment,  même  assez  intense,  sans  mot  dire,  sans  présenter  aucune 
réaction  motrice  ;  si  on  l’interroge,  il  répond  or(linair(;ment  (pie  cela  est 
désagréable,  mais  {larfaitement  sujipoi'table.  Il  y  a,  toutefois,  des  individus 
normaux  —  c’est  la  minorit('!  —  (pii  spontanérmmt  dis(;nt  qu’on  leur  fait 
mal  (‘t  (pii  présentent  des  réactions  motrices  jilus  ou  moins  intenses.  Mais 
il  n’est  pas  rare  (pi’un  sujet  normal  après  avoir  réagi  d’une  manière  assez 
vive  aux  ])reiruêres  excitations  supporte  aisément  les  excitations  ulté- 
riiaires  et  reconnaisse  (pic  la  sensation  douloureuse  est  très  tolérable.  Il  est 
à  iiot(;r  enfin  que  chez  tous  les  sujets  normaux  la  sensibilité  à  la  doiihuir 
est  à  peu  près  égale  des  deux  côtés. 

Voyons  maintenant  comment  se  couqiortent  les  hémi[)légi(pies.  Ils 
])réscnt(;nt  aussi  d(;s  variétés  individuelles,  et  t(;l  hémiplégique  considéré 
en  [larticiilier  p('iit  ne  pas  se  distingmir  d’une  manière  appriiciable  d’un 
sujet  normal.  Mais  cnvisagé(‘s  en  bloc  ces dciixcabigories  d’individus  dif¬ 
férent  notablement  l’une  de  l’autre.  D’une  façon  générale  le  iiincement 
est  plus  douloureux  (;hcz  l’hémiphigiipie,  iiicme  lorsipie  sa  sensibilité 
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supcrficiollo  rat  affailjlie  ;  il  y  a  donc  de  l’hyperalgésie,  pouvant  coïncider 
avec  de  riiypocsLliésic.  La  jiluparL  de  ces  sujets  se  plaignent  ou  accusent 
par  leur  ininii(iuc  les  sensations  pénibles  qu’ils  éprouvent.  L’hyperalgésie 
d’habitude  existe  nniqueinent  ou  prédomine  du  côté  paralysé  ;  mais  il 
n’est  pas  rare  ([ii’il  y  ait  aussi  de  l’hyperalgésie  du  côté  sain,  et  dans 
quelques  cas  elle  est  mêitio  plus  marquée  de  ce  côté.  La  plupart  des  hémi- 
plégiqiK's,  contrainmient  à  ce  qui  a  lieu  pour  la  majorité  des  normaux, 
exéculent  à  la  suite  do  l’excitation,  des  mouvements  plus  ou  moins 
étendus,  dont  les  uns  ressortissent  aux  réfle.xes  ditsde  défense  ou  d’auto¬ 
matisme  médullaire,  dont  d’autres  semblent  être  des  mouvements  volon- 
tain^s  et  d’autres,  enfin,  paraissent  intermédiaires  aux  deux  modes  des 
réactions  précédentes;  ils  sont  souvent  croisés,  analogues  ou  identiques  aux 
réflexes  hypcralgésiquos  que  l’on  peut  observer  dans  le  syndrome  de 
Brown-Séquard  et  que  nous  avons  étudiés  dans  le  travail  que  nous  venons 
de  rappeler.  Ils  pourraient  être;  appelés,  étant  donné  le  siège  vraisemblable 
de  leur  centre,  «  réflexes  de  défense  encéphaliques  >'. 

L’hyperalgésie  de  l’hémiplégique  est  un  phénomène  très  commun  et 
décelable  dans  la  plupart  des  cas  ;  mais  il  demande  à  être  recherché,  parce 
qms  les  malades  ne  s’en  j)laigncnt  généralement  pas.  C’est  sans  doute  pour 
ce  motif  ([uc  ce  trouble  semble  avoir  passé  inaperçu  et  que  l’hyperalgésie 
n’a  été  guère  étudiée  que  dans  les  lésions  thalamiques  où  l’hyperalgésie 
provoquée  par  l’excitation  cutanée  s’as.socie  à  dos  douleurs  en  quelque 
sorte  spontanées,  souvent  très  vives  et  qui  par  conséciucnt  s’imposent  à 
l’attention  du  malade  et  du  médecin.  D’ailleurs  dans  le  syndrome  tha- 
lamique  l’hémiplégie  est  très  légère  et  à  régression  rapide. 

Dn  serait  en  droit  de  se  demander  si  les  réactions  observées  chez  les 
hémiplégiques  ne  résultent  pas  simplement  d’un  trouble  mental,  d’une 
sort(^  de  sensiblerie.  Ce  facteur  peut  bien  intervenir  dans  une  certaine 
mesure  ;  mais  il  ne  semble  pas  être  le  seul  à  entrer  en  jeu,  et  voici  les  divers 
arguments  à  rai)pui  de  cette  opinion.  C’est  l’unilatéralité  ou  la  prédo¬ 
minance  fréquente  do  l’hypcrlagésic  dans  un  des  côtés  ;  c’est  ce  fait,  que 
certains  malades  capables  d’analyser  leurs  sensations  déclarent  qu’ils 
sentent  le  pincement  d’une  manière  ])lus  naturelle  et  plus  pr(;cise  du  côté 
sain,  mais  que  cette  excitation  est  plus  désagréable,  plus  douloureuse  du 
côté  paralysé  ;  c’est  enfin  cette  constatation  que  les  mêmes  phénomènes 
peuvent  s’observer  chez  certains  hémiplégi([ues  dans  le  coma  ;  leurs  gémis¬ 
sements,  quand  on  pinc(!  la  peau,  n’impliquent  pas  du  reste  une  persistance 
de  la  conscience,  puisque  les  animaux  décérébrés  de  Bherrington  poussent 
des  cris  sous  l’influence  d’excitations  diverses.  (Pseudo-affective  rcflcxes.) 
Chez  une  des  malades  ai)partcnant  à  cette  catégorie  et  décédée  24  heures 
après  notre  examen,  l’autopsie  a  décelé  une  hémorrhagie  cérébrale  avec 
inondation  ventriculaire. 

Avant  de  terminer,  nous  désirons  signaler  la  manière  dont  se  comportent 
los  parkinsoniens  (|uand  on  les  soumet  aux  mêmes  épreuves.  Nous  avons 
•constaté  que  chez  ces  sujets,  lorsque  les  troubles  sont  bien  caractérisés, 
•contrairement  à  ce  (pi’on  observiï  dans  l’hémiplégie,  l’hyperalgésie  ]iaraît 
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faire,  pour  ainsi  dire,  toujours  défaut  et  que  l’absence  de  réaction  motrice 
à  la  suite  du  pincement  du  dos  du  pied  est  encore  beaucoup  plus  commune 
qu’à  l’état  normal  ;  elle  est  presque  constante.  C’est  une  donnée  dont  il  y  a 
lieu  de  tenir  compte  dans  l’étude  du  mécanisme  des  mouvements  réflexes 
hyperalgésiques. 

VII.  —  Traitement  de  l’Hémiplégie  cérébrale  traumatique  par 

le  courant  galvanique  avec  ionisation  de  chlorure  de  calcium, 

par  MM.  Georges  Bourguignon  et  Maurice  Ghiray. 

Dans  nos  recherches  sur  la  libération  des  cicatrices  adhérentes  et 
vicieuses  de  la  peau  par  ionisation  d’iode,  nous  avons,  après  Stéphane 
Leduc,  montré  que  sous  l’action  du  pôle  négatif  imbibé  d’iodure  de 
potassium,  les  cicatrices  s’assouplissent,  s’amincissent,  se  décollent,  en 
un  mot  s’améliorent  considérablement  par  suite  de  la  sclérolyse. 

Nous  avons  pensé  à  appliquer  le  même  traitement  aux  cicatrices  cranio- 
cérébrales  génératrices  d’hémiplégie.  Mais  l’application  du  pôle  négatif 
imbibé  do  la  solution  d’iodure  sur  la  blessure  ne  produisit  aucune  modi¬ 
fication  de  l’hémiplégie,  malgré  l’action  sur  la  cicatrice  cutanée.  Nous 
avons  alors  songé  à  substituer  à  l’ion  iode  un  ion  capable  d’exercer  une 
action  sédative  sui^  le  système  nerveux  et  notre  choix  s’est  arrêté  sur  le 
calcium. 

Les  raisons  théoriques  de  ce  choix  ont  été  de  deux  ordres  : 

1°  Les  physiologistes  nous  ont  depuis  longtemps  appris  l’action  sé¬ 
dative  remarquable  du  calcium  sur  les  convulsions  et  les  contractures. 

2°  Les  chimistes  ont  depuis  longtemps  mis  en  évidence  que  le  calcium 
est  un  pui.ssant  catalysateur. 

Nous  nous  sommes  servis  d’une  solution  do  chlorure  de  calcium  à  1  % 
imbibant  l’éledrode  positive.  Cette  électrode  est  placée  sur  le  siège  de  la 
blessure  cranio-cérébrale.  L’électrode  négative  imbibée  d’eau  pure  est 
placée  sur  la  région  symétrique  du  côté  opposé.  Ce  courant  transversal  est 
facilement  supporté,  et  ne  provoque  pas  de  vertiges.  L’intensité  est  de 
I  à  3  m.  A.  La  séance  dure  25  à  30  minutes.  On  fait  une  séance  tous  les 
jours. 

Notre  technique  rappelle  celle  qu’avait  employée,  il  y  a  déjà  fort  long¬ 
temps,  les  électrothérapeuthes  Rennak,  Bremer,  Erb.  Ces  électrothéra- 
peuthes  employaient  des  électrodes  imbibées  d’eau  pure  :  c’est  dire  qu’ils 
faisaient  une  ionisation  multiple  au  lieu  de  l’ionisation  d’un  ion  unique 
déterminé.  Dans  ces  conditions,  Erb,  dans  son  traité  d’électrothérapie, 
dit  que  le  pôle  positif  placé  du  côté  de  la  lésion  donne  de  meilleurs  résultats 
([ue  le  pôle  négatif.  Quand  on  lit  les  observations  de  Erb,  on  voit  qu’il  a. 
obtenu  des  résultats  de  même  ordre  que  les  nôtres,  mais  l’amélioration 
paraît  moins  grande  et  moins  constante  que  chez  nos  blessés  traités  par 
l’ionisation  calcique. 

Il  y  a  lieu  de  noter  que  la  valeur  des  résultats  en  pareille  matière  est 
assez  difficile  à  apprécier,  car  il  s’agit  toujours  de  malades  spontanément 
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améliorés  depuis  leur  blessure  et  il  ne  faut  pas  confondre  cette  amélio¬ 
ration  spontanée  avec  celle  que  produit  le  traitement.  Les  cas  favorables 
à  l’observation  sont  ceux  dans  lesquels  le  blessé,  après  une  première  phase 
d’amélioration  spontanée,  s’est  en  quelque  sorte  fixé  dans  un  état  qui 
paraît  définitif.  L’intervention  de  notre  traitement,  même  à  une  époque 
tardive  après  la  blessure,  détermine  une  reprise  de  l’amélioration  dès  les 
premiers  jours  ou  dés  le  premier  mois  et  cette  reprise  d’amélioration  se 
poursuit  pendant  un  à  trois  mois. 

Les  améliorations  portent  sur  les  séquelles  cérébrales  et  sur  les  séquelles 
motrices. 

Sur  les  séquelles  cérébrales,  le  traitement  produit,  dès  le  début,  dans  la 
plupart  des  cas,  l’atténuation  des  vertiges,  de  la  céphalée,  et  surtout  de 
l’insomnie  si  persistante  chez  les  blessés  cranio-cérébraux. 

Sur  les  troubles  moteurs,  l’action  du  traitement  se  produit,  souvent  dès 
les  premières  séances,  par  le  retour  de  mouvements  qui,  jusque-là,  étaient 
impossibles.  L’amplitude  des  mouvements  croît  dans  certaines  limites. 
En  meme  temps  et  fréquemment,  on  voit  diminuer  certains  phénomènes 
de  spasmodicité.  La  trépidation  épileptoïde  du  pied  et  de  la  rotule 
diminue  d’intensité,  quelquefois  même  disparaît  ;  l’exagération  des 
réflexes  diminue.  Par  contre,  jamais  le  signe  des  orteils  ne  se  modifie. 

Il  n’y  a  aucune  action  sur  les  troubles  de  la  sensibilité. 

Ces  résultats  sont  obtenus  en  quelques  semaines.  Au  Ijout  de  ce  temps, 
l’état  du  blessé  reste  stationnaire,  comme  si  les  trouble»  étaient  arrivés 
à  un  minimum  irréductible.  A  partir  de  ce  moment,  la  continuation  du 
traitement  est  inutile.  Peut-être  pourrait-on  essayer  de  le  reprendre  après 
un  temps  d’arrêt  suffisant  ;  mais  nous  n’avons  pu  faire  cet  essai  chez  nos 
blessés  de  guerre,  qui  étaient  évacués  dans  un  laps  de  temps  ne  le  permet¬ 
tant  pas. 

Tels  sont  les  faits  très  encourageants  que  nous  avons  pu  observer  chez 
nos  blessés  de  guerre  pendant  notre  séjour  au  centre  de  neurologie  de 
la  région.  Il  ressort  de  nos  expériences  que  le  pôle  positif  placé  au 
niveau  de  la  lésion  est  seul  efficace  ;  mais,  tout  en  présumant  que  l’action 
de  l’ion  calcium  est  aussi  très  importante,  de  nouvelles  recherches  seraient 
nécessaires  pour  en  apporter  une  preuve  indiscutable. 

Dans  quelques  cas,  très  rares,  le  résultat  a  été  nul,  mais  dans  aucun  cas 
le  traitement  n’a  produit  d’aggravation.  Dans  la  plupart  des  cas  nous 
avons  obtenu  des  résultats  favorables,  ainsi  qu’en  témoignent  les  oliser- 
vations  dont  nous  donnons  le  résumé  : 

Observation  I.  —  Nony.  —  Plaie  cranio-cérébralc  tlo  la  région  pariétale  gauche. 
Hémiplégie  droite  à  caractère  spasmodique  sans  contracture  et  en  voie  de  régression. 
Atrophie  aiguë  des  muscles  de  la  jambe  et  do  l’avant-bras. 

Blessé  le  7  avril  1917. 

Début  du  traitement  par  ionisation  calcique  le  24  juin  1917. 

Résultats  le  12  août  1917  :  mobilité  revenue  pour  tous  les  mouvements  du  membre 
intérieur,  saut  pour  ceux  qui  dépendent  des  muscles  antéro-externes  de  la  jambe. 
Disparition  de  l’atrophie.  Persistance  de  l’exagération  des  réflexes,  do  la  trépidation 
épileptoïde  et  du  signe  de  Babinski.  Au  membre  supérieur,  retour  de  la  presque  totalité 
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des  mouvements  de  la  main.  Pas  de  dissociation  des  mouvements  des  doigts.  Les  ré¬ 
flexes  restent  exagérés. 

Observation  II.  —  Parin.  — •  Plaie  cranio  cérébrale  avec  lésion  double  des  lobules 
paracentraux.  Paraplégie  légère  et  troubles  de  la  marche  paraissant  liés  à  la  perte  des 
sensibilités  profondes. 

Blessé  le  13  juin  1915. 

Début  du  traitement  par  ionisation  calcique  le  12  décembre  191G. 

Résultats  le  21  mai  1917  ;  disparition  de  toutes  les  séquelles  cérébrales,  en  particulier 
des  maux  de  tête  violents  qui  persistaient  au  moment  du  début  du  traitement.  Dimi¬ 
nution  des  vertiges  et  des  éblouissements  au  cours  de  la  lecture.  Sommeil  meilleur  avec 
cauchemars  plus  rares.  Retour  de  la  force  musculaire  et  diminution  de  la  fatigabilité 
des  membres  intérieurs.  Disparition  de  la  trépidation  épileptoïde  de  la  rotule  ;  elle  n’a 
jamais  existé  au  pied.  Diminution  de  l’exagération  des  réflexes  rotuliens  et  achilléens. 
Signe  des  orteils  indifférent.  Anesthésie  profonde  non  modifiée  et  persistance  des  troubles 
de  la  marche. 

Observation  III.  —  Touch.  —  Plaie  cranio-cérébrale  double  par  balle  ayant  traversé 
de  la  zone  pariétale  droite  à  la  zone  occipitale  gauche.  Hémiplégie  gauche  partielle 
et  incomplète  en  voie  de  restauration .  Séquelles  cérébrales  nulles. 

Blessé  le  13  avril  1917. 

Début  du  traitement  par  ionisation  calcique  le  21  mal  1917. 

Résultats  le  22  août  1917  :  troubles  moteurs  très  améliorés.  Marche  normale,  mais 
avec  fatigue  du  membre  inférieur  gauche.  Retour  très  étendu  des  mouvements  du  mem¬ 
bre  supérieur  gauche.  Le  malade  garde  seulement  une  certaine  diminution  do  la  force 
dans  les  mouvements  des  doigts  et  un  peu  d’exagération  des  réflexes  de  ce  membre 
supérieur  gauche. 

Observation  IV.  —  Sergent  Gord.  —  Hémiplégie  gauche  par  lésion  cranio- 
cérébrale  par  balle  à  la  région  temporale  droite. 

Blessé  le  17  mars  1916,  Craniectomie  le  jour  même. 

Avant  la  mise  en  traitement,  le  blessé  s’était  déjà  amélioré.  Il  restait  une  hémiparésie 
gauche  avec  forte  exagération  de  tous  les  réflexes .  Clonus  très  marqué  du  pied  et  de  la 
rotule.  Signe  de  Babinski.  Contracture  légère  du  membre  inférieur  et  du  membre  supé 
rieur.  Hémianopsie.  Perte  des  sensibilités  profondes  du  membre  supérieur  gauche. 

Cet  état  était  stationnaire  depuis  le  15  octobre  1916. 

Début  du  traitement  par  inonisation  calcique  le  13  février  1917,  11  mois  après 
la  blessure. 

Résultats  après  6  semaines  de  traitement  :  amélioration  très  supérieure  à  celle  qui 
s’était  faite  spontanément  pendant  les  trois  derniers  mois.  Au  membre  supérieur,  retour 
de  force  et  de,  souplesse  ;  il  reste  seulement  un  peu  de  gêne  des  mouvements  des  doigts  : 
le  malade  peut  couper  sa  viande,  ce  qui  lui  était  impossible  avant  le  traitement  ;  il  peut 
élever  le  bras  jusqu’à  la  verticale  alors  qu’il  ne  dépassait  pas  l’horizontale.  Les  réflexes 
qui  étaient  exagérés  sont  devenus  normaux. 

Pour  le  membre  intérieur,  même  amélioration.  Le  blessé  a  maintenant  une  marche 
complètement  normale  et  peut  faire  de  longues  courses,  même  sans  canne.  Le  clonus 
de  la  rotule  a  disparu  ;  le  clonus  du  pied  persiste.  Il  n’y  a  jamais  eu  de  séquelles  cé¬ 
rébrales. 

Dans  les  semaines  qui  suivent,  l’amélioration  continua,  mais  plus  lentement.  Elle 
consista  surtout  en  assouplissement  de  plus  en  plus  grand  des  membres. 

Observation  V.  —  Lech.  —  Hémiplégie  gaucho  par  blessure  cranio-cérébrale . 

Blessé  en  octobre  1916. 

Début  du  traitement  par  ionisation  calcique  le  25  janvier  1917,  trois  mois  après  la 
blessure.  L’état  était  stationnaire  lorsque  le  traitement  a  commencé.  Il  y  avait  une 
contracture  considérable,  empêchant  tout  usage  du  membre  supérieur  et  du  membre 
inférieur.  Le  membre  supérieur  était  collé  au  corps  avec  contracture  en  flexion.  Le 
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membre  inférieur  était  immobilisé  par  la  contracture  en  extension.  Trépidation  spon¬ 
tanée  du  pied  et  de  la  rotule.  Signe  de  Babinski.  Pas  de  séquelles  cérébrales. 

Dès  la  5«  séance  de  traitement,  le  blessé  commence  à  s’améliorer.,  11  commence  à 
faire  quelques  mouvements  du  bras  et  des  doigts.  Cette  amélioration  s’accompagne  de 
mouvements  involontaires.  L’amélioration  s’étend  ensuite  au  membre  inférieur,  et  au 
bout  d’un  mois  de  traitement,  le  résultat  obtenu  était  le  suivant  : 

Le  membre  supérieur  peut  maintenant  être  allongé  complètement  et  le  blessé  peut 
l’élever  jusqu’à  l’horizontale.  La  contracture  des  doigts  a  diminué  et  est  maintenant 
assez  facile  à  réduire. 

Le  blessé  peut  maintenant  étendre  et  fléchir  son  membre  inférieur,  mais  seulement 
dans  le  lit,  et  il  commence  à  faire  quelques  pas  au  bras  d’une  infirmière.  ' 

La  trépidation  épileptoïde  spontanée  du  pied  et  de  la  rotule  a  disparu.  La  trépidation 
épileptoïde  provoquée  est  beaucoup  plus  difficile  à  obtenir  au  pied,  et  presque  impossible 
à  la  rotule.  Quand  on  l’obtient,  la  trépidation  épileptoïde  du  pied  et  de  la  rotule  s’épuise 
vite  maintenant.  Le  signe  de  Babinski  persiste. 

Une  fois  cette  amélioration  rapide  obtenue,  nous  n’avons  plus  observé  de  changement 
appréciable  dans  l’état  du  blessé,  dans  les  semaines  suivantes. 

Ces  quelques  observations  nous  paraissent  bien  montrer  l’ensemble 
des  résultats  que  nous  avons  obtenus  chez  nos  blessés. 


VIII. — Ghronaxies  sensitives  du  membre  supérieur. — Distribution 

régionale  de  la  chronaxie  des  fibres  sensitives  rachidiennes, 

par  MM.  Georges  Bourguignon  et  Angel  Radovici. 

Ce  travail  fera  l’objet  d’un  mémoire  dont  voici,  résumées,  les  con¬ 
clusions  : 

1°  Pour  prendre  la  chronaxie  sensitive  des  nerfs  rachidiens,  il  faut  la 
prendre  par  excitation  des  troncs  nerveux  et  non  par  excitation  des  termi¬ 
naisons  sensitives  de  la  peau.  Le  témoin  de  l’excitation  est  fourni  par  le 
fourmillement  propagé  dans  le  territoire  du  nerf  ou  de  la  branche  ner¬ 
veuse  excitée. 

2°  Les  chronaxies  sensitives  du  membre  supérieur,  ainsi  déterminées, 
sont  au  nombre  de  4,  respectivement  égales  aux  4  chronaxies  motrices. 

3°  La  topographie  de  la  chronaxie  n’est  ni  radiculaire  ni  périphérique  ; 
elle  est  régionale.  Il  y  a  la  chropaxie  de  la  face  antérieure  du  bras  et  de 
toute  l’épaule  (0  s.  00012),  celle  de  la  face  postérieure  du  bras  (Os.  00020), 
celle  de  la  face  antéro-interne  de  l’avant-bras  et  palmaire  de  la  main 
et  des  doigts  (0  s.  00028  à  0  s.  00032)  et  celle  de  la  face  postéro-externe  de 
l’avant-bras  et  dorsale  de  la  main  et  des  doigts  (0  s.  00048  à  Os.  00052). 
Dans  chacune  de  ces  4  régions,  la  chronaxie  sensitive  est  égale  à  celle  des 
muscles  de  la  région  ;  mais  les  chiffres  extrêmes  sont  plus  rapprochés 
pour  la  chronaxie  sensitive  que  pour  la  chronaxie  motrice  :  les  seuils 
sensitifs  sont  plus  précis  que  les  seuils  moteurs. 

4°  L’égalité  de  la  chronaxie  sensitive  et  motrice  par  région  rend  compte 
du  mécanisme,  sinon  de  tous  les  réflexes,  au  moins  de  certains  réflexes 
cutanés  ou  périostés.  L’excitation  réflexe  se  transmet  entre  neuromes  de 
même  chronaxie.  Le  système  nerveux  fonctionne  donc  comme  un  système 
de  résonances. 
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IX.  —  Du  mécanisme  physico-chimique  des  lésions  de  la  Sclérose 
latérale  amyotrophique,  par’  M.  (1.  M artnksc.o  (de  Hucari'sl), 
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réactions  étant  à  peu  près  équivalentes  au  niveau  des  avant-bras  droit  et  gauche. 
Toutefois  cette  hyperexcitabilité  ne  peut  être  bien  considérable,  le  seuil  de  l’excitation 
galvanique  se  trouvant  environ  vers  9  milliampères. 

Mais  au  niveau  des  fléchisseurs,  et  des  deux  côtés,  je  constate  : 

1°  P.  F.  =  NF  :  La  secousse  du  courant  galvanique  se  produit  ou  tend  à  se  produire 
plus  facilement  au  pôle  positif. 

2“  La  secousse  musculaire  est  plus  lente  que  normalement  ;  elle  se  prolonge  au  delà 
de  l’excitation,  sans  que  toutefois  à  la  cadence  moyenne  du  métronome,  il  se  produise 
une  fusion  des  secousses  donnant  une  contraction  continue  tétaniforme. 

La  réaction  imjoionique  électrique  de  Thomsen  existe  donc  au  niveau  des  fléchisseurs  des 
deux  avant-bras.  Les  nerfs  ont  une  excitabilité  normale  ;  les  muscles  de  la  face  dorsale 
de  l’avant-bras  sont  normaux.  Sur  les  interosseux,  ia  réaction  n’a  pas  pu  être  mise 
en  évidence,  peut-être  à  cause  de  la  difficulté  de  l’examen. 

De  par  ailleurs,  tout  examen  est  négatif,  et  en  particulier  pas  de  troubles  de  sensibilité, 
pas  de  modification  des  réflexes  cutanés  ou  tendineux.  Les  muscles  intéressés  ne  pré¬ 
sentent  pas  d’hypertrophie. 

En  présence  de  ces  manifestations,  nous  n’avons  pu  porter  dans  notre  cas 
que  le  diagnostic  de  Myotonie  du  type  dit  matadie  de  Thomsen.  Tous  les 
éléments  cliniques  caractéristiques  de  cette  affection  existent  au  complet 
dans  notre  cas  :  Tétanisation  des  muscles  entrés  en  contraction  énergique 
et  lenteur  extrême  de  leur  décontraction  ;  absence  de  ces  phénomènes 
lorsque  les  mouvements  ont  été  réalisés  passivement  ou  lorsque  le  mouve¬ 
ment  s’est  renouvelé  un  certain  nombre  de  fois  ;  réactions  myotonique, 
mécanique  et  électricjuc,  celle-ci  avec  à  peu  près  tous  les  caractères  de  la 
réaction  myotonique  d’Erl).  Cela  suffit  à  éticpieter  notre  cas. 

Par  ({ue.l([ues  points  cependant,  celui-ci  s’écarte  du  tableau  classique 
de  la  maladie  de  Thomsen.  D’abord  ce  cas  paraît  uni(jue  dans  la  famille 
de  notre  malade.  Son  père  et  :a  mère  étaient  indemnes  ;  il  a  une  sœur 
qui  ne  présente  aucun  trouble  analogue.  On  ne  peut  donc  qualifier  de 
familiale  cette  myotonie  comme  il  en  est  de  règle  dans  le  Thomsen.  L’appa¬ 
rition  relativement  tardive  des  troubles  musculaires  est  aussi  assez  spéciale; 
c’est  dans  l’enfance  et  au  moins  à  la  pulierté  ([u’ils  se  manifestent  d’ordi¬ 
naire.  11  y  eut  du  reste  ici  la  circonstance  particulière  des  fatigues  de  la 
captivité  éjirouvées  dans  un  climat  froid  et  humide.  La  notion  de  fatigue 
et  raciion  du  froid  humide  sont  en  effet  souvent  notées  comme  causes 
révélatrices  ou  aggravantes  do  la  myotonie  familiale.  La  localisation 
enfin  est  un  peu  jiarliculière  par  sa  limitation  si  spéciale  aux  muscles 
fléchisseurs  des  doigts  et  aux  Juasséters  avec  de  par  ailleurs  intégrité  de 
toute  la  musculature. 

Pour  ces  diverses  raisons,  ce  cas  méritait  d’être  signalé. 

XL  —  Tumeur  primitive  du  Septum  lucidum  avec  troubles 

démentiels  par  MM.  Souques,  Al.vjoitanine  et  1.  Bertrand. 

(Sera  jmblié  comme  travail  original  dans  un  prochain  numéro  de  la 

Revue  N eurotoyique.) 
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COMPTE  RENDU  FINANCIER  DE  L’EXERCICE  1920 


A  l’assemblée  générale  du  1®'^  décembre  1921,  M.  A. Barbé,  trésorier  de  la 
Société  de  neurologie  de  Paris,  a  exposé  la  situation  financière  de  la  Société 
à  ce  jour. 

DÉPENSES 

Frais  de  publication  de  1920. 

1"  Subvention  annuollfl  A  MM.  Masson  et  G'*,  ôditoiii'S .  6.000  » 

2°  Excôdontrte  pages  (90  .A  20  francs) .  1.800  » 

3“  Frais  do  flgurns  au  compte  de  la  Société .  79  35 

4“  Indemnité  pour  le  service  d’abonnement  de  la  Revue  Neurologique 

aux  Membres  correspondants  nationaux  de  la  Société .  1.681  50 

5“  Impression  et  envoi  do  convocations,  circulaires,  ordres  du  jour .  658  45 

Autres  frais. 

Loyer  et  garçon  do  salle .  306  50 

Lundi  de  la  Salpétrière  (néunion  neurologique  annuelle) .  500  » 

Projections  do  la  Conférence  Wilson  (2  décembre  1920) .  50  25 

Frais  do  dactylographie  pour  envois  do  circulaires .  36  50 

Recouvrements  postaux,  timbres,  enveloppes .  83  65 


11.196  20 

RECETTES 

Solde  créditeur  de  l’année  1919 .  3.598  65 

Cotisation  des  membres  titulaires .  4.800  » 

Cotisation  dos  membres  honoraires .  160  » 

—  perpétuelle  du  Professeur  Dejorine .  100  » 

—  des  correspondants  nationaux .  2.750  » 

—  d’un  membre  associé .  10  » 

Cotisations  arriérées .  2.100  » 

Intérêts  A  3  0/0  du  1"'  avril  1919  au  31  décembre  1920  d’une  somme 

de  5.198,48  (Don  du  Comité  du  Monument  Charcot) .  284  05 

Don  de  M.  Viggo  Christianson  (de  Copenhague) .  1.000  » 

Don  d’un  médecin  belge  anonyme .  50  » 

Subvention  du  Ministère  dos  Affaires  étrangères .  2.000  » 


Total  des  recettes .  16.852  70 

Total  des  dépenses .  11.196  20 


Excédent  do  recettes .  5.656  05 


Si  l’on  essaie  d’établir  approximativement  la  situation  financière  de  la 
société  do  Neurologie  pour  1921,  il  semble  bien  que  celle-ci  doive  être  aussi 
satisfaisante  (juo  celle  de  1920. 

Je  dois  dès  maintenant  signaler  quelques  points  spéciaux.  Le  dîner  de  la 
Réunion  Neurologique  annuelle  a  permis  de  recevoir  un  grand  nombre 
d’invités  de  la  société  ;  les  collations  de  la,  Salpêtrière  n’ont  représenté 
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qu’une  faible  dépense;  les  cotisations  arriérées,  récupérées  en  1921,  repré¬ 
sentent  une  somme  de  380  francs,  dont  je  remercie  d’autant  plus  les 
donataires  que  j’avais  pris  soin  de  leur  spécifier  qu’ils  n’y  étaient  pas  tenus, 
et  que  le  versement  des  années  de  guerre  était  laissé  à  leur  appréciation 
personnelle.  Les  pages  d’excédent  ont  également  fait'rentrer  dans  la  caisse 
de  la  Société  une  somme  d’un  peu  plus  de  800  francs. 

J’arrive  maintenant  à  l’étude  de  nos  revenus.  Dans  mon  dernier  compte 
rendu,  j’avais  dit  que  ceux-ci  s’élevaient  à  1.416  francs  de  rente.  Actuel¬ 
lement  les  achats  faits  en  1921,  ont  permis  de  porter  nos  revenus  à  une 
somme  totale  de  1 .779  fr.  De  plus,  nous  avons  une  somme  de  2.000  fr. 
en  Bons  de  la  Défense  nationale  à  6  mois,  un  dépôt  au  Crédit  Lyonnais  de 
900  francs,  et  une  somme  déposée  chez  le  trésorier  de  305  francs. 
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ÉTUDES  SPÉCIALES 

t^PlDÉMIOLOGlE  (ENCÉPHALITE  ÉPIDÉMIQUE) 

L'Encéphalite  léthargique,  par  le  1>.  Acmahd.  1  vol.  de  324  p.,  15  figures. 

J.-B.  Baillière  et  fils,  édileurs,  Paris,  1922. 

Ue  noinbreiisos  études  ont  été  consacrées  de  1918  à  1921  a  1  eiicéplialite  épidémique  ; 
aucun  travail  d’ensoiublo  sur  la  question  n’a  été  publié  jusqu’ici.  C’est  cette  lacune 
que  oomlilo  la  monogra[)hio  du  Prof.  Acliard,  qui  a  contribué  par  do  nombreuses 
roelierclies  personnelles  é  la  description  de  la  maladie,  Fruit  d’une  observation  origi¬ 
nale,  elle  est  en  même  temps  l’exposé  complot  des  truvau.X  innombrables  qui  ont  paru 
sur  la  question. 

L’auteur  a  maintenu  en  tède  du  volume  le  titre  d’oncéplialite  lèthargiqiu!,  parce 
qu’il  estime  qu’aucun  des  autre.s  vocables  i)ro[iosés  n’est  préférable  ;  tous  sont  impar¬ 
faits  «  parce  qu’ils  ne  s’ap[iliquont  pas  à  l’ensemble  dos  cas  d’une  maladie  polymorphe 
dans  ses  sympLômos  et  serpigineuso  dans  sa  marebo  i. 

Après  une  courte  introduction  historique  montrant  les  phases  [lar  lesquelles  a  passé 
la  connaissance  dos  formes  multiples  do  cette  maladie  ancienne,  vient  l’étude  méticu¬ 
leuse  des  différents  symptémes  ;  cette  description  clinique  est  parsemée  d’observa¬ 
tions  des  divers  malades  étudiés  par  l’auteur,  (|ui  se  conforme  ainsi  aux  traditions 
do  l’école  française,  en  mettant  au  'premier  plan  les  faits.  Avec  non  moins  do  détails 
sont  mis  on  lailief  les  caractères  cytcjlogiques  et  les  réactions  biocliimi(pies  du  liquide 
cé[ihalü-racbidien  et  ilu  sang.  C.cLto  descriiition  d’ensemble  est  suivie  do  l’étude  dos 
symptômes  regroupés  entre  e.ux  pour  constituer  d(îs  formes  cliiuques,  décrites  avec 
une  grande  richesse.  Un  exposé  des  lésions  accompagné  des  notions  d’anatomophysio- 
logi(!  tofiographiipie  indispensable,  permet  de  suivre  les  raisons  de  polymorphisme  oli- 
ni(juo  do  l’encéphalite.  L’auteur  pense  que  le  virus  cncé|>halitiquo  est  différent 
du  virus  grippal  quoiqu’il  n’existe  jusqu’ici  aucun  critérium  do  la  spécificité  des  deux 
maladies. 

Dans  la  dcrnièi'o  iiartie,  ossontieUement  pratique,  les  diflicultés  du  diagnostic  sont 
montrées  en  détail.  Ouant  au  traitement,  les  méthodes  de  choix  sont  l’injection  intra¬ 
veineuse  d’urotro[)ine  et  l’abcès  de  fixation.  La  prophylaxie  tient  tout  entière  dans 
la  désinfection  du  naso|)harynx,  porto  d’entrée  du  virus  encéphalitiqiio. 

Ce  livre  est  indispensable  ô  qui  veut  étudier  l’encéphalite  léthargique  aussi  bien 
au  |)oint  do  vue  pratique  qu’au  |ioint  de  vue  documentaire.  Il  se  termine  d’ailleurs  par 
un  index  bibliograjjhique  mis  ü  jour  avec  le  plus  grand  soin. 

Paul  Sainton. 

Rapport  sur  un  travail  de  M.  Gruchet  concernant  le  Pronostic  de  l’Encépha- 
lomyélite  épidémique,  par  OAnNir;ii,  U'ill.  cl  Mcni.  de  la  Soc.  des  Ilûpilniix  deParis, 
t.  XX.X;VI,n»3:i,  p.  1327,11  no v.  1920. 

C’est  on  1917  que  M.  Gruchet  publiait  scs  recherches  sur  l’cncé[)halomyélito  subai- 
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guë.  La  maladie  qu’il  désignait  sous  ce  nom,  et  dont  il  distinguait  neuf  formes  cliniques 
différentes, -n'était  autre  que  l’encéphalite  léthargique  que  von  Eeonomo  devait  décrire 
à  Vienne  un  mois  plus  tard.  La  dénomination  imposée  par  le  médecin  viennois  ht  for¬ 
tune  et  les  faits  relatés  par  M.  Crucct  restèrent  dans  l’ombre  jusqu’à  ce  que  do  nouvelles 
ohsorvations  vinssent  démontrer  que  la  léthargie  ne  constituait  pas  un  symptôme  cons¬ 
tant  de  la  maladie,  qu’elle  caractérisait  seulement  une  dos  formes  cliniques  de  l’en- 
céphalomyélite,  comme  M.  Cruchot  l’avait  indiqué  ;  l’encéphalite  léthargique  rentrait, 
par  conséquent,  dans  le  cadre  de  l’encéphalomyélite  épidémique.  E.  F. 

Le  Pronostic  de  l'Encéphalomyélite  épidémique,  par  R.  Chucuet,  F.  Moutikr 
et  A.  Calmkttes.  liull.  el  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  t.  XXXVl, 
n»  32,  p.  1279,  4.  nov.  1920. 

Le  !'>'■  avril  1917,  M.  Cruchet  faisait  parvenir  de  Bar-le-Diic  à'  la  Société  médicale 
des  Hôpitaux  une  m  te  sur  40  cas  d’oncéphalomyélite  subaiguë  :  cette  communi¬ 
cation,  parue  le  27  du  môme  mois,  est  ta  première  relation  do  la  maladie  qui  devait 
devenir  plus  tard  l’eniéphalilo  léthargique  ou  l’encéphalite  épidémique.  La  sta¬ 
tistique  des  autours,  au  27  mars  1918,  c’est-à-dire  à  la  date  de  la  première  communi¬ 
cation  de  M.  Netter  sur  l’encéphalite  léthargique,  comportait  53  cas  dont  28  ont  pu 
être  suivis  dans  leur  évolution  ultérieure.  Ils  se  décomiiosent  ainsi  :  1“  Huit  morts, 
soit  28,5  p.  100  ;  2“  Six  états  stationnaires  dont  2  formes  mentales,  2  formes  ponto- 
cérébellcuses,  1  forme  bulbo-protubérantiollo  et  1  forme  médullaire,  soit  21,  4  p.  100  ; 
3“  Huit  améliorations  légères,  dont  7  formes  hémiplégiques  et  1  forme  convulsive, 
soit  28,5  p.  100  ;  4“  Quatre  guérisons  à  ijou  près  complètes,  dont  1  forme  mentale, 
2  formes  méuingo-oncéjihalitiqucs,  la  guérison  ne  remontant  dans  l'une  d’elles  qu’à 
six  mois  (le  malade  ayant  été  dans  un  asile  jusqu’à  cette  époque),  et  1  forme  choréique, 
soit  14,2  p.  100  ;  5“  Une  récidive,  soit,  3,5  p.  100. 

Ces  différents  cas  ont  été  classés,  et  cela  dès  1917,  d’après  la  variété  clinique  la  plus 
caractéristique  pour  chacun  d’eux  ;  mais  il  est  évident  q\ie  la  idupart  d’entre  eux  sont 
associés  à  d’autres  tyjies,  si  bien  qu’il  eOt  été  possible  de  multiplier  les  formes  et  do 
décrire  des  types  contusionnel,  démentiel,  délirant,  maniaque,  myocloniquc,  pseudo- 
parkinsonien,  somnolent,  oculaire,  trémulant,  etc. 

Les  28  observations  des  auteurs  montrent  notamment  la  fréquence  relative  des  para¬ 
lysies  oculaires  avec  ptosis,  strabisme,  diplopie,  amblyopie.  Dans  une  observation, 
les  accidents  oculaires  ont  existé  isolément  dès  le  début.  Los  laits  relatifs  au  pronostic 
rassemblés  dans  la  présente  communication  prouveront  une  fois  de  plus  que  l’c-ncé- 
phalomyélitc  sul)aiguë  signalée  en  1917  est  bien  la  même  maladie  q\ie  l’encéphalite 
léthargi(pic  décrite  plus  tard  et  devenue  actuellement  l’encéphalomyélite  épidé¬ 
mique.  E.  F. 

Sur  la  complexité  des  symptômes  de  l’Encéphalite  léthargique,  spéciale¬ 
ment  des  contractions  involontaires  musculaires,  jiar  F.  M.R.  WAusHi-:,  ürain, 
part.  3,  p.  197,  novembre  1920. 

L’autour  tait  ronuirquor  que  les  troubles  causés  par  l’encéphalite  léthargique  sont 
tellomcnt  nombreux  et  si  divers  qu’ils  sont  inclassi fiables.  Cependant  les  uns  sont 
d’ordre  paralytique  et  d’autres  oxcito-inotours.  Les  uns  et  les  autres  répondent 
d’ailleurs  à  dos  centres  bien  définis  ;  c’est  pourquoi  il  pense  pouvoir  expliquer  ces  phé¬ 
nomènes  par  un  pouvoir  du  virus  tantôt  paralysant  et  sc  portant  alors  de  préférence 
sur  les  ganglions  centraux  et  le  bulbe,  tantôt  excito-moteur  et  atteignant  alors  n’im¬ 
porte  quelle  point  do  l’axo  cérébro-spinal  depuis  les  hémisphères  cérébraux  jusqu’aux 
racines  rachidiennes.  La  diversité  dos  aspects  pathologiques  qui  en  résultent  explique 
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l'impossibilité  de  faire  lonlrer  ces  faits  dans  des  types  cliniques  préétablis.  Il  est  pro¬ 
bable  que  nous  sommes  en  piéscnce  d’un  virus  complexe  à  plusieurs  composants. 

I>.  Béhaouk. 

Contribution  à  l’étude  des  diverses  fornaes  d’Encéphalite  non  purulente. 
Polioencéphalite  supérieure  (léthargique),  par  Goldflam,  Lelc.  Wojsk., 
pr  sept.  1920. 

L’auteur  trace  l’iiistorique  de  l’encéphalite  depuis  Wernicko  jusqu’aux  dernières 
épidémies.  La  forme  épidémique  léthargique,  si  bien  observée  dernièrement  dans  tous 
les  pays  de  l’iîuropo,  fut  notée  par  l’auteur  déjè  en  1890  à  Varsovie  ion  l’appelait  alors 
«  nona  »)  lorsque  sévissait  une  [randémie  de  grippe.  La  malade,  âgée  de  25  ans,  présentait 
ces  phénomènes  ;  fièvre,  perte  de  connaissance,  rétrécissement  des  pupilles  avec  perte 
deréactionèla  lumière,  immobilité  des  globes  oculaires.  Kilo  mourut  quelques  semaines 
•après.  On  trouva  dans  les  parois  du  III"  ventricule  et  de  deux  rôtés  de  l’aqueduc  de 
Sylvius  des  foyers  d’encéphalite  hémorragique  correspondant  aux  noyaux  de  la  III" 
paire.  En  1916,  l’auteur  a  noté  un  cas  d’encéphalite  léthargique  chez  un  malade  de  50 
ans  qui  en  est  mort  en  1920  (la  grande  épidémie  a  débuté  au  commencement  de  l’an 
I92U).  Un  autre  cas  date  de  1917  ;  ce  malade  conserve  en  ce  moment  encore  une  len¬ 
teur  des  mouvements,  (le  l’apathie,  des  troubles  de  l’afcommodation  et  du  sommeil 
(somnobmee  alternante,  avec  l’insomnie).  Enfin  l’auteur  décrit  une  petite  épidémie  do 
polioencéphalite  supérieure  léthargique  observée  en  1919  et  dont  la  symptomatologie 
consistait  en  somnolence,  paralysie  de  la  III"  paire  (perte  do  l’accommodation  et  des 
mouvements  des  globes  oculaires),  troubles  psychiques.  Tous  les  malades  ont  guéri. 
La  grande  épidémie  de  1920  n’y  a  pas  encore  trouvé  place, 

Zylbehlast-Zand. 

Contribution  à  l’étude  de  l’Anatomie  pathologique  de  l’Encépheilite  épidémique, 
par  GnzYwo-DAimovsKi.  Lelc.  Wojsk.  18,  1920. 

L’auteur  a  examiné  microscopiquement  3  cas  d’encéphalite  léthargique.  11  a  trouvé 
dans  tous  ces  cas  de  l’infiltration  cellulaire  des  vaisseaux  sanguins  du  IV®  ventricule 
et  de  la  moelle  allongé((.  l’ar  place,  il  y  avait  des  petites  hémorragies.  L’écorce  céré¬ 
brale  et  les  noyaux  centi-aux  présentai(mt  une  forte  prolifération  de  la  névroglic,  mais 
point  d’infiltration  cellulaire  des  vaisseaux  sanguins. 

ZyLUI'UILAS-I'-ZaISD. 

L’épidémie  d’Encépballte  en  Anjou  (1919-1920).  Aperçu  de  trente  et  un  cas, 
par  Denéchau  et  Cii.  Blanc.  liiill.  cl  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Jlôpilaux  de  Paris, 
n®40,  p.  1613,  30  décembre  1920. 

L’épidémie  a  été  d'idlure  différente  selon  les  moments.  En  1919,  bis  idiénornèncs 
0culo-léthargi(iues  ont  prédominé,  plus  tard  les  troubles  excito-moteurs,  et  récemment 
ceux-ci  avec  les  algies.  Les  séquelles  sont  :  les  troubles  psychiques,  les  troubles  oculaires, 
le  parkinsonisme,  l’atrojibie  muscidaire. 

Deux  observations  surtout  sont  intéressantes  ;  dans  l’une,  lu  cécité  progressive  fait 
discuter  la  possibilité  d’une  tumeur  cérébrale  ;  dans  l’autre  les  crises  jacksonienne.s 
récidivées  ont  provoqué  une  intervention.  E.  E. 

L’Encéphalite  épidémique  en  Anjou.  Etude  clinique  de  vingt-deux  cae  observée 
en  1919-1920,  par  Lharles  Blanc,  Thèse  de  Paris,  Imprimerie  centrale,  Angers, 
1921. 

L’auteur  a  observé  dans  la  région  angevine,  une  é[)idémie  d’encéphalite  ;  22  cas 
dont  certains  reinont(mt  au  début  de  1919,  constituent  la  base  de  son  travail. 
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Cliniquement,  ces  cas  se  sont  montrés  en  général  d’une  grande  richesse  sijmptomaiiqne, 
Le  syndrome  excito-rnoteur  y  fut  constant,  comme  d’ailleurs,  les  troubles  du  sommeil. 
Par  contre,  les  phénomènes  infectieux  n’existèrent  que  dans  95  0/0,  les  paralysies  ocu¬ 
laires  dans  86  0/0,  les  troubles  algiques  ou  psychiques  dans  54  0/0  des  cas. 

Le  si/ndromc  excilo-mntenr  fut  :  tantflt  précoce  et  transitoire,  tantôt  précoce  et  pro¬ 
longé,  tantôt  d’apiiarilion  tardive.  La  myoclonie  en  fut  le  type  le  plus  fréquent 
(18  fois).  11  a  été  observé  ;  5  fois  dos  mouvements  choréiques,  2  fois  dos  oscilla¬ 
tions  bradycinétiques,  3  fois  des  mouvements  choréo-athétosiques,  9  fois  des  trem¬ 
blements,  15  fois  d  îs  manifestations  d'hypertonie  musculaire,  5  fois  un  syndrome 
pseudo-parkinsonien  ;  dans  une  observation,  co  fut  une  épilepsie  généralisée  ;  dans 
une  antre,  >in  syndrome  bravais-jacksonien  des  plus  caractérisés.  Les  troubles  du  sommeil 
consistèrent  :  16  fois  en  hypersomnie,  5  fois  en  insomnie  ;  dans  5  cas,  furent  notées  des 
périodes  successives  d’fiypersomnie  et  d’insomnie.  Les  algies  furent  extrêmement  mar¬ 
quées,  constit\iant  dans  une  observation  le  symptôme  dominant.  Les  troubles  oculaires 
ne  diffèrent  pas,  en  général,  de  ceux  qui  ont  été  décrits  jusqu’ici.  Une  fois  pourtant, 
à  des  trmddes  mobiles  et  varial)les  de  la  musculature  oculaire  vint  s’ajouter  une  stase 
suivie  d’alroidiie  papillaire  bilatérale. 

L’éimliilion,  presque  toujours  prolongée,  ne  fut  courte  que  dans  les  cas  mortels,  an 
nombre  de  8.  La  mortalité  un  peu  élevée  (36  0/0)  s’explique  par  l’absence  do  formes 
frustes  ou  légères.  Iles  1  1  survivants,  2  paraissent  complètement  guéris,  après  une  évo¬ 
lution  do  4  à  5  mois  ;  un  autre  a  été  perdu  de  vue  après  2  mois.  Les  11  autres  gardent 
des  suites  |)ersistantes  de  leur  affection. 

Les  séquelles  furent  constituées  le  plus  souvent  :  par  des  troubles  psychiques,  des 
troubles  du  sommeil,  des  troubles  oculaires,  des  paralysies,  par  des  éléments  du  syn¬ 
drome  excito-rnoteur  (mouvementschoréiques  1  fois,  myoclonies  5  fois,  parkinsonisme, 
3  fois)  ;  dans  un  cas,  ce  fut  une  atrophie  musculaire,  à  type  radiculaire  dans  un  autre 
syndrome  rappelant  l’hypertension  intracrânienne.  L’avenir  seul  dira  s’il  s’agit  de 
lésions  définitives. 

Le  diagnostic  dut  éliminer  de  nombreuses  affections.  Il  fut  difficile  dans  3  cas  seu¬ 
lement  :  l’im  siimdait  l’épilepsie  généralisée,  l’autre  une  épilepsie  bravais-jackso- 
nienne  |)our  laquelle  une  trépanation  fut  môme  pratiquée  •  le  3®,  d’évolution  fiente, 
évoque  l’aspect  clinique  d’une  tumeur  cérébrale.  E.  F. 

Sur  la  Contagion  do  l’Encéphalite  léthargique  :  atteinte  successive  des  trois 

enfants  d’une  même  famille,  par  PiEiiRE-PAtm  Lévy.  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc. 

méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  t.  XXXVI,  n“  25,  p.  1007,  9  juillet  1920. 

Histoire  <le  trois  enfants  chez  qui  l’encéphalite  évolua  sous  trois  formes  différentes. 
L’alnée,  âgée  de  13  ans,  fit  une  encéphalite  à  forme  méningée,  caractérisée  par  une 
céphalée  intense  et  une  forte  réaction  lymphocytaire  du  li(juido  cè|ihalo-rachidion  ; 
la  mort  survint  brusquement  dans  riiy|)othermic.  Chez  le  frère  imînô,  ôgé  de  7  ans,  la 
maladie  se  manifesta  uni(|uement  par  une  paralysie  du  voile  du  palais  et  des  constric¬ 
teurs  du  [diarynx  ;  on  avait  pensé  d’abord  à  une  paralysie  survenue  è  la  suite  d’une 
diphtérie  méconnue  ;  la  réaction  de  Schick  permit  d’écarter  ce  diagnostic.  Le  frère 
aadet,  ôgé  do  5  ans,  fit  une  forme  rnyoclonique  assez  légère,  malgré  l’apparition  de 
troubles  cardio-respiratoires  inquiétants. 

Le  second  casseproduisit4  moisaprèsle  premier  ;  le  troisième,  1  mois  après  le  second. 
Eo  délai  d’incubation  s’encadre,  comme  dans  les  cas  de  M.  Netter,  entre  4  mois  et  30 
jours.  Il  est  difficile  de  fixer,  d’après  les  observations,  la  durée  de  l’incubation  i  si  les 
deux  derniers  enfants  furent  séparés  de  leur  sœur  dès  le  début  do  sa  maladie,  d’une  part, 
Us  ont  pu  conserver  le  germe  dans  leur  gorge  depuis  ce  moment,  tout  en  restant  sains  ; 
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d’autre  part,  durant  les  mois  suivants,  ils  sont  restés  en  contact  avec  leurs  parents 
qui  pouvaient  Ctre  porteurs  de  virus.  En  tout  cas,  ces  faits  confirment  l’opinion  de 
M.  Netter  sur  la  persistance  de  ce  virus  dans  l’organisme.  E.  E. 

De  la  Contagiosité  de  l’Encéphalite  léthargique,  par  A.  Netter,  Bnll.el  Mém.  de 

la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  t.  XXXVl,  n»  26,  p.  1030,  16  juillet  1920. 

M.  Netter  rapporte  divers  exemples  qui  prouvent  que  l’encéphalite  est  parfois  très 
contagieuse.  Personnellement,  il  en  a  observé  une  fois  deux  cas,  une  autre  fois  trois 
cas  dans  la  mémo  famille.  En  Angleterre,  dans  un  ouvroir  où  travaillaient  21  personnes, 
12  en  un  temps  trèseourt  furent  atteintes,  avec  4  morts.  Par  contre,  beaucoup  d’exemples 
montrent  que  le  danger  do  la  contagion  n’est  pas  très  grand.  Sur  174  cas,  8  fois  seule¬ 
ment  la  notion  de  contagion  jmt  être  établie.  Cotte  pro|iortion  (4,6  pour  100)  est  très 
voisine  de  colle  que  l’auteur  a  relevée  parmi  les  sujets  atteints  de  méningite  cérébro- 
spinale  qu’il  a  traités  (5,5  pour  100).  On  ne  peut  donc  nier  la  contagiosité  de  l'en¬ 
céphalite  léthargique  ;  bien  qu’elle  soit  assez  rare,  il  est  bon  deprendre  des  précautions 
contre  elle.  Peut-être  d’ailleurs  s’oxorco-t-elle  plus  souvent  qu’il  le  |)afait,  car  il  existe 
nombre  de  cas  frustes  et  atyfiiqucs  de  la  maladie.  E.  E. 

Un  cas  de  Contagion  familiale  d’Encéphalito  léthargique,  par  le  médociu- 
major  De  Laroche.  J‘aris  méd.,  n»  40,  p.  304,  13  nov.  1920. 

Cas  net  do  contagion  familiale.  tJn  gendarme  de  petite  ville  va  faire  un  stage  é  Lyon  ; 
il  rentre  chez  lui  le  2  mars  1920  et  tombe  malade  le  20  avril  ;  sa  femme  le  soigne  du  20 
avril  au  28  mai  ;  à  cette  date,  le  gendarme  est  conduit  à  l’hôpital  du  cher-li(ui.  La 
femme  commenta  à  se  sentir  fatiguée  dans  les  premiers  jours  de  juin  ;  son  état  s’ag¬ 
grava  assez  rapidement  et  elle  entra  ù  l’hôpital  .0  10  juin  dans  un  état  cle  léthargie 
complète  avec  température  oscillant  autour  de  38"5,  paralysie  faciale  droite  avec  plosis 
de  la  paupièr  ,  glolxw  oculaires  immohiles,  réflexes  rotuliens  faibles.  Lelhpiide  céphalo¬ 
rachidien  est  limpide,  légèrement  hypertendu,  avec  un  pou  plus  do  100  lymphocytes 
par  millimètre  cube,  albumine  0,71,  sucre  0,,30.  La  malade  mourut  le  19  juin  cm  hyper¬ 
thermie,  malgré  un  abcès  de  fixal.ion  et  de  fortes  ilose.s  d’urotropinc  administrées  biquo- 
tidiennement. 

Malgi'ô  la  proportion  un  peu  forte  de  lymphocytes  indiquant  une  réaction  méningée, 
le  diagnostic  ne  paraît  [>as  discutable  et  le  cas  de  contagion  est  net.  Le  proirnor  malade 
a  contracté  sa  maladie  dans  la  région  lyonnaise,  où  de  nombreux  cas  d’encéph-alito 
furent  signalés  cet  hiver,  et  cependant  ne  tomba  malade!  qu’un  mois  et  demi  après 
.sou  retour  ;  quant  ù  la  femme  qui  n’avait  pas  suivi  son  mari  é  Lyon,  exposée  é  la  conta¬ 
gion  depuis  le  début  de  la  inalailie  de  son  mari,  elle  ne  tomba  malade  (pie  quarante 
join  s  après  ;  rincubation  paraît  donc  avoir  été,  dans  cos  rlcux  cas,  d’assez  longue 
dyrée. 

Eaut-il  voir  lé  une  dos  causes  qui  rendent  si  difficile  la  filiation  dos  cas  Y  C’est  pos¬ 
sible  ;  mais  il  est  probable  aussi  que,  comme  le  signale  Netter,  cette  contagion,  qui 
s’exerce  vraisemblablement  par  les  particules  do  salive,  est  faible  du  fait  môme  de 
la  localisation  du  contage  ;  le  sujet  qui  dort  ne  peut  guère  éparpiller  autour  de  lui  des 
gouttelettes  chargées  do  germes.  Toutefois  des  faits  de  cette  nature  suffisent  é  justi¬ 
fier  l’opportunité  de  1  isolement.  E.  E. 

Un  cas  de  Contagion  d’Encéphalite  léthargique,  par  Georoes  Guillain  et 
P.  Léciielle,  Bull,  de  l’Académie  de  Méd.,  n"  39,  |).  321,  14  décembre  1920. 

Mort  du  père  en  janvier  1920,  afirés  9  jours  de  maladie,  dans  une  petite  ville  du  centre. 
Le  fils  revient  é  Paris,  où  il  habite,  et  ne  retourne  dans  la  petite  ville  que  le  5  août. 
Jusqu’au  20,  il  séjourne  dans  la  chambre  où  son  père  est  mort  d’encéphalite  rnyoclo- 
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nique,  fait  usage  du  linge  et  des  vêtements  de  son  père,  vit  avec  sa  mère  et  son  oncle 
qui  avaient  soigné  son  père  malade.  Le  5  septembre,  à  Paris,  premiers  symptômes  de 
l’encéphalite  qui  fut  de  forme  myoclonique.  La  contagion  s’était  éffectuée  du  5  au 
20  août.  L’incubation  fut  de  15  û  30  jours.  E.  F. 

Le  Terrain  dans  les  Encéphalites  Infectieuses,  par  Jean  Lépine,  Bull,  de  l’Aca¬ 
démie  de  Méd.,  n»  30,  p.  225,  10  nov.  1920. 

Si  l’encéphalite  léthargique  est  pou  contagieuse,  cela  tient  à  ce  que  dos  conditions 
spéciales  do  réceptivité  sont  indispensables.  Cola  revient  ii  dire  que  le  terrain  joue  ici 
un  rôle  notable,  sinon  prépondérant.  La  notion  de  la  grippe  antécédente  ou  ])arfois 
concomitante  peut  s’expliquer  également  par  l’action  de  cette  infection  sur  l’organisme, 
mieux  qu’en  su[)posant  une  association  microbienne  ou  une  exaltation  du  micro-orga¬ 
nisme  de  l’encéphalite.  Si  1  encéphalite  choisit  ses  victimes,  soit  parmi  les  tarés  nerveux 
anciens  ou  récents,  soit  parmi  les  êtres  dont  la  nutrition  du  système  nerveux  est  simple¬ 
ment  troublée,  des  conséquences  pr()|ihylacti(pies  et  thérai)eutiques  eu  découleront 
sans  doute. 

Elles  serviront  peut-être  aussi  û  l’intoriirotation  do  cette  autre  encéphalite  infec¬ 
tieuse  qu’est  la  paralysie  générale.  En  face  de  la  théorie  controversée  d’un  virus  neuro- 
trope,  n’est-il  pas  plus  conforme  ù  la  clinique,  à  l’étiologie,  et  on  pourrait  presque  dire 
au  bon  sons,  d’admettre  que  la  syphilis  no  produit  la  paralysie  générale  que  dans  cer¬ 
tains  cerveaux,  rendus  aptes  û  l’oncéphaliio  par  des  conditions  individuelles. 

M.  Netter.  L’encéphalite  léthargique  est  indubitablement  contagieuse,  néanmoins 
dans  la  plui)art  des  cas  la  contagion  n’apparaît  pas.  L’analogie  manifeste  de  l’encé¬ 
phalite  avec  la  poliomyélite  et  même  la  méningite  cérébro-spinale  dont  les  agents  patho¬ 
gènes  sont  connus  et  dont  la  contagiosité,  eilc  aussi,  est  très  variable,  nous  amène  à 
une  interprétation  satisfaisante. 

L’entourage  d’un  malade  peut  éprouver  les  effets  de  la  contagion,  sans  la  mani¬ 
fester  par  une  réaction  caractéristique,  sous  la  forme  do  cas  frustes,  abortifs,  à  symp¬ 
tomatologie  insignifiante.  Pour  que  la  localisation  se  iiroduise  sur  l’encéphale  et  se  tra¬ 
duise  par  dos  symptômes  accusés,  il  faut  que  le  cerveau  soit  jiréparé,  prédisjiosé. 

M.  .Netter  cite  dos  cas  où  les  seules  personnes  atteintes  dans  des  milieux  exposés  à 
la  contagion  de  l’encéphalite  léthargique  furent  des  tarées  du  système  nerveux  ou  des 
surmenées,  E.  F. 

Encéphalite  épidémique  familiale.  Transmission  probable  du  Virus  par  une 
personne  atteinte  depuis  près  de  trois  ans.  par  A.  I.emehre.  Bull,  el  Mém.  de 
lu  .Suc.  méd.  des  Ilôpilaux  de  Paris,  t.  XXXVI,  n”  41,  p.  1623,  6  janv.  1921. 
Encéphalite  épidémique  chc7,  le  père  d’une  jeune  fille  atteinte  de  cotte  affection 
il  y  a  trois  ans  ;  cette  jeune  fille  n’avalt  d’ailleurs  pas  guéri  complètement  et  en  ce  mo¬ 
ment  môme  elle  présente  une  reviviscence  de  certains  symptônn's  d’encéphalite. 

Si,  dans  le  cas  [larticulier,  la  preuve  de  la  contagion  familiale  ne  peut  être  fournie 
d’une  façon  indiscutable,  il  n’en  reste  pas  moins  vrai  que  le  retour  do  l’épidémie 
d’encéphalite,  après  jiiusiours  mois  d’interruption,  ne  peut  s’expliquer  que  par  l’exis¬ 
tence  do  porteurs  do  germes.  Tout  porte  è  croire  que  parmi  ces  porteurs  de  germes  se 
trouvent  justement  les  sujets  atteints  do  formes  chroniques  de  l’infection  ;  eux-mêmes, 
au  début  do  la  saison  froide,  voient  survenir  une  exacerbation  do  leurs  accidents;  ils 
deviennent  plus  contagieux  au  moment  où  la  même  influence  saisonnière  rend  les 
sujets  sains  particulièrement  réceptifs.  Le  danger  que  constitue  la  longue  persistance 
du  virus  chez  certains  individus  est  un  facteur  dont  il  faudra  tenir  empte  quand  on  se 
préoccupera  d’instituer  une  prophylaxie  de  l’encéphalite  épidémique  ;  il  est  do  nature 
ù  rendre  plus  difficile  la  lutte  contre  cotte  maladie. 
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M.  CoMBY.  L’cnc('iphalile  aif?uo,  en  ettot,  qu’elle  soit  sporadique  ou  épidémique,  peut 
laisser  à  sa  suite  des  lésions  permanentes,  étendues  ou  locaiisées,  grandes  ou  petites, 
et  l’on  pourrait  parler  de  sé(|uclles  aussi  bien  que  de  persistance  ou  de  reviviscence 
du  virus.  Une  lésion  du  cerveau  très  minime  peut  rester  latente  liabituellemcnt  et  se 
révéler  par  dos  symptômes,  convulsifs  ou  autres,  à  l’occasion  d’un  effort,  d'un  refroi¬ 
dissement,  d’une  ériiütidu,  etc.  11  en  est  ainsi  pour  ré[iilopsie,  qui  est  séquelle  lointaine 
fréquente  dans  les  encépbalites  aigues  di^  l’enfance. 

M.  Ne’i  ter  ne  croit  pas  qu’on  puisse  contester  la  persistance  de  la  virulence  de  l’agent 
do  l’encéphalite  léthargique,  aussi  bien  dans  les  contres  nerveux  des  malades  que  dans 
leurs  cavités  naturelles.  Dans  le  groupe  des  inflammations  de  l’encéphale  il  en  est  qui 
relèvent  d’un  virus  spéciPupie  qu’on  a  pu  cultiver,  inoculer  en  série  et  dont  on  a  pu, 
anatomiquement  et  cliniquement  démontrer  la  persistance.  C’est  ce  virus  qui  pro¬ 
duit  reiicéphalitc  léthargique  sévissant  actuellement  h  l’état  épidémique,  mais  dont 
l’activité  i)eut  certainement  se  manifester  en  dehors  des  périodes  épidémiques.  Ne  pas 
admettre  la  possibilité  de  cos  reviviscences,  de  cette  persistance  du  virus,  c'est  vrai¬ 
ment  revenir  é  l’époque  où  l’on  no  pouvait  imaginei  la  nature  réelle  do  la  paralysie 
générale  ou  de  l’ataxie  locomotrice,  alors  que  la  longue  persistance  des  tréponèmes 
dans  les  centres  nerveux  est  un  tait  maintenant  démontré. 

Ouant  à  la  néc(!ssité  de  l’isolement  et  des  convalescents  de  l’encéphalite  léthargique, 
il  serait  certainement  <lésirable  ;  mais  il  |u'ésente  des  difficultés  d’application  extrêmes. 
Il  s’agit,  on  réidité,  d’une  maladie  dont  la  contagiosité,  bien  qu’indiscutable,  se  mani¬ 
feste  très  rarement.  M.  Netter  a  conservé  dans  son  service,  sans  les  isoler,  de  très  nom¬ 
breux  malades  et  n’a  pas  eu  un  seul  cas  intérieur  dans  ses  salles.  lien  a  été  de  même  des 
méningites  cérébro-spinales  et  des  poliomyélites,  dont  le  mode  de  transmission  est  iden¬ 
tique  à  celui  do  l’encéphalite. 

La  transmission  de  ces  maladies  est  raremci  t  le  fait  des  malades  pendant  la  période 
aiguë.  Ilssontexceptionnellementàmêmcdedisséminoràdistàncelo  virus.  Plus  dange¬ 
reux  senties  convalescents,  tlont  il  faudrait  [larfois  prolonger  indéfiniment  l’isolement. 
Plus  dangereux  encore  sont  les  sujets  sains  dcvcntis  porteurs  do  germes,  parmi  les¬ 
quels  se  [ilaeauit  souvent  les  médtTdns. 

.VI.  Louis  Mah  i  in.  De  ce  que  le  mode  de  contagion  de  l’encéphalite  léthargi(|uo  est 
mal  connu  on  ne  saurait  nier  la  contagion.  f)n  n’a  pas  vu  de  contagion  hospitalière. 
Cependant  on  peut  se  demander  si  l’isolement  des  encéphalitiques  n’amènerait  pas  une 
dindnution  de  ré[)idémie. 

M.  SicAiiD.  L’encéphalite  é[iidémique  est  très  fum  contagieuse  au  sens  de  contage 
direct  ;  la  iiratique  d’un  isolement  efficace  reste  .é  concevoir. 

Le  virus  encéphalitiqiie  peut  persister  longtemps,  des  mois,  des  années,  dans  les  centres 
nerveux  et  exploser  do  temps  à  autre,  surtout  en  période  hivernale,  par  poussées  épi¬ 
sodiques.  E.  P. 

AimAiiAMSON  (Isaiior).  L’i’.pidémie  d' EncéphalUe  léthun/iqiie  (.Medical  Record),  n»  26M, 
p.  969,  11  déc.  1920.  —  Rappel  de  la  marche  de  l’épidémie  actuelle  à  travers  le  monde 
(Vienne,  Austndie,  l'rance,  Angleterre,  Amérique)  et  recherche  des  épiilémies  de  som¬ 
nolence  dans  le  passé.  Revue  des  travaux  sur  l’étiologie  de  l’affection  dans  le  passé  et 
son  agent  causal. 

Ai.masio  (Paolo).  Itelerés  alnlisliques  en  rapporl  nnec  le  problème  élioloyique  de  l'Eneé- 
ptiuHle  léllKiryique  (Policlinico,  se/,,  prat.,  n»  7,  p.  2-22,  I  l  fév.  1921).  —  Los  courbes  des 
éiiidémies  de,  grippe  et  d’encéphalite  à  Turin,  hiver  1020,  ont  exactement  la  même  allure  ; 
la  moitié  des  encéphalitiiiues  n’avaient  pas  eu  la  grippe,  mais  il  y  eut  de  la  gripiie  dans 
la  maison  do  l’autre  moitié  des  malades;  comme  la  grijipe,  l’encéphalite  frappa  surtout 
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des  gens  de  20  à  30  ans  ;  le  sérum  des  grippés  et  celui  des  encéphalitiques  agglutine 
semblablement  le  bacille  de  Pfieffer.  Ces  raisons  et  d’autres  assimilent  l’encéphalite  à 
l’infliienza  ;  l’encéphalite  léthargique  ne  serait  autre  chose  que  la  forme  cérébrale  ou 
mésencéphalique  de  la  grippe. 

Beco  (Léon).  L' Encéphalile  léthargique  épidémique  (Liège  méd.,  8  janv.  1921.  Arch 
de  Méd.  et  de  Pharmacie  militaires,  t.  LXXIV,  n»2,  p.  207,  tév.  1921). 

Bourges  (IL)  et  MARCANninn  (A.).  Note  à  propos  de  quelques  cas  d' Encéphalile  épi¬ 
démique  observés  en  ce  moment  à  Brest  (Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de 
Paris,  t.  XXXVl,  n“  22,  p.  842,  18  juin  1920).  —  Cinq  observations  avec  relation  des 
recherches  de  laboratoire  et  les  essais  auto-hémothérapiques  entrepris  à  leur  occa¬ 
sion.  Après  aspiration  de  10  cc.  de  sang  d’une  veine  du  pli  du  coude,  l’auteur  mélange 
«e  sang  à  2  cc.  de  citrate  de  soude  à  1  /lO  ;  injection  dans  la  fesse  de  10  cc.  du  mélange. 
Cette  aulo-hémathérapie  paraît  recommandable. 

CoNSTANTiNEscu  (C.  D.).  I,’ Encéphalite  léthargique  en  Roumanie  (Paris  méd.,  n“  35, 
p.  158,  28  août  1920).  —  Les  premiers  cas  ont  été  signalés  à  Bucarest  en  janvier  1920. 
D’après  les  trois  observations  détaillées  rapportées  ici  le  tableau  clinique  de  l’encé¬ 
phalite  roumaine  ne  diffère  en  rien  des  descriptions  françaises.  L’auteur  remarque  cepen¬ 
dant  qu’il  a  trouvé,  chez  tous  ses  malades,  indépendamment  de  la  forme  et  de  la  gra¬ 
vité  de  la  maladie,  une  perte  complète  des  deux  réflexes  pupillaires,  photomoteur  et 
accommodateur. 

Cruchet  (Hcné).  Pronostic  cl  séquelles  de  V Encéphalomijélile  épidémique  (Bull,  et 
Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  t.  XXXVII,  n”  9,  p.  344.  1 1  mars  1921).  -- 
C.  a  déjà  communiqué  sa  statistique  de  ses  cas  de  1917  ;  celle-ci  concerne  32  cas  obser¬ 
vés  depuis  ;  elle  montre  que  si  la  guérison,  quant  à  la  vie,  est  relativement  fréquente, 
il  y  a  des  séquelles  graves  qui  viennent  assombrir  le  pronostic,  d’où  la  nécessité  de  sé¬ 
rieuses  réserves. 

Daniel  (Gaston)  et  Sandberg  (Lars).  Quelques  cas  d' Encéphalite  léthargique  soignés 
à  l'hôpital  de  Malmog,  Suède  méridionale  (Journ.  de  Neurologie,  n»  6,  p.  101,  'uin  1920). 
—  Pfannenstill  et  Sjôvall  ont  déjà  publié  des  observations  suédoises  d’encéphalite 
léthargique  ;  dix  cas  en  ont  été  observés  en  novembre-décembre  1919  à  l’hôpital  de 
Malmoë.  A  leur  occasion  Daniel  et  Sandberg  retracent  la  pathologie  de  l’affection. 

Delater.  Auto-observation  d' Encéphalite  léthargique  (Paris  méd.,  n”  44,  p.  310, 
30  oct.  1920).  —  Cette  observation  offre  un  tableau  à  peu  près  complet  des  attributs  de 
l’encéphalite  léthargique  ;  rien  d’exceptionnel  ;  le  grand  intérêt  est  que  c’est  un  méde¬ 
cin  qui  a  éprouvé  ces  symptômes,  et  qu’il  raconte  comment  il  les  a  éprouvés. 

Esgobar  (Leonidas  de).  Encéphalite  épidémique  de  forme  diffuse  (Arch.  Rio  Gran- 
Oenses  de  Med.,  n»  4,  p.  179,  juillet  1920).  —  Cas  grave  chez  un  homme  de  24  ans  ;  som¬ 
nolence  profonde,  paralysies  oculaires  accusées,  catatonie  et  rigidité  progressives  ; 
analyse  du  sang,  du  liipiide  céphalo-rachidien,  de  l’urine  du  malade. 

Jorge  (Ricardo).  L'Encéphalite  léthargique,  épidémiologie,  nosologie,  histoire  (Üff. 
'ntern.  d’IIygiène  publique,  déc.  1920.  Arch.  de  Méd.  et  de  Pharmacie  militaires, 

LXXIV,  n»2,  p.  205,  févr.  1921). 

Maranon  (G.).  Sur  l'Encéphalite  léthargique  en  Espagne  (Revue  de  Méd.  n»  6,  p.  305, 
Juin  1920).  —  Au  printemps  1919,  qutilqucs  cas  doubuix;  l’hiver  suivant,  cas  bien  cer- 
'•ains.  La  maladie  se  répandit  rapidement  un  peu  partout  ;  maximum  d’intensité  à 
Malence  ;  Canaries  peut-être  épargnées.  L’encéphalite  a  suivi  la  grippe  de  plus  ou  moins 
;  elle  a  présenté  ses  caractéristiques  et  aussi  son  polymorphisme  (cas  aléthargiipies. 
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cas  myocloniqucs,  cas  frustes).  La  mortalité  aurait  été,  en  Espagne,  assez  faible  (  10  0  /O). 
Résultats  thérapeutiques  positifs  avec  le  sérum  antigrip  pal. 

MriDKA  (Eugcnio).  L'Encephnlilc  épidémique  en  1921  (Pensiero  mod.,  t.  X,  n“  IG, 
p.  365, 23  avril  1921).  —  La  maladie  semble  avoir  dimin\ié  de  fréquence  et  de  gravité. 

Rossi  (f)ttorino).  Nolen  cliniques  sur  l’ Encéphalite  lélharqique  (Policlinico,  sez.  prat., 
n"  10,  p.  324,  28  fév.  1920).  —  Etude  dos  différents  symptémes  do  l’oncéphalitc  épi- 
démitpie,  des  formes  do  cette  maladie  et  de  scs  suites  ;  l’auteur  a  notamment  vu  deux 
syndromes  parkinsoniens  poslencéplialitiques  iinpossibhis  à  distinguer  cliniquement  de 
la  maladie  de  Parkinson  vraie. 

Soi'Rfi  (tliuseppc).  Sur  t’ Encéphalite  iélharqique  comme  Manileslalion  Grippale  (Ri- 
forma  mod.,  ii“  42,  p.  957,  IG  oct.  1920).  —  L’cncéplialitc  léthargique  no  se  voit  pas  en 
dehors  des  épidémies  de  grippe  ;  il  semble  que  ce  soit  une  forme  ou  une  complication 
de  la  grippe. 

STitnCKiin  (Edward  A.)  et  Marsh  (E.  R.).  Un  cas  d' Encéplialile  épidémique  avec  phé¬ 
nomènes  inaccouliimés  (.1.  of  theAinorican  med.  Association,  n»  12,  p.  777, 19  mars  1921). 
—  Cas  remarquable  par  les  formes  multi|)les  qu’il  présenta  successivement  et  par  les  carac¬ 
tères  tramdiés  de  chacun  ;  on  observa  consécutivement  la  léthargie  pure,  un  syndrome 
méniiigltiipie  (avec  lymiihocytose  élevée),  une  prédominance  de  phénomènes  mentaux, 
la  catatonie  ;  maintenant,  un  an  après  le  début,  il  s’agit  do  parkinsonisme. 

E.  F. 


Le  Hoquet  épidémique,  par  11.  Dui'OUR,  Bu//,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  llôpilau.c 
de  Paris  ;  t.  XXXVl,  n»  41  ;  p.  1G28.  G  janv.  1920. 

M.  Dufour,  é  piopos  des  reviviscenoos  épisodiques,  signale  dos  cas  do  réaf)[iarition 
du  hoquet  épidémique  fébrile  chez  dos  individus  atteints  du  mémo  syndrome  douze 
mois  auparavant.  E.  F. 

Le  Hoquet  épidémique,  par  .L-.\.  SiCAnn  et  ...  Paraf.  Eull.  el  Mém.  de  la  Soc. 
méd.  des  Ilûpilau.v.  de  Paris,  t.  XXXVI  n  '  37.  p.  1481,  9  déc.  1920. 

Au  cours  de  deux  siuuaiues  seulement,  les  auteurs  oui  re.levé  27  cas  de  hoquet.  Par¬ 
fois  la  crise  do  hoquet  isL  précédée  do  courbature,  do  lassitude,  de  tension  ôpigas- 
triipie,  d’un  malaise  avec  fébricule.  Mais  souvent  aussi  elle  débute  au  cours  d’un  étal 
général  parfait,  fl’est  soudainement,  au  milieu  de  la  vie  sociale  ou  professionnelle,  que 
la  secousse  dia|)hragmatique  se  produit  el  que  le  hoquet  (éclate.  Les  clonies  du  dia¬ 
phragme  et  les  spasmes  d(!  la  glotte  vont  dès  lors  alterner  [lar  crisits  rythmiques  d’une 
demi-heure  è  une  heure  dc  durée,  à  la  cadence  moyenne  do  six  à  huit  chocs  par  minute. 
Un  malade  mélronomait  son  cri  guttural  ;  l’accès  durait  chez  lui  exactement  une 
heure  avec  un  rythme  do  une  secousse  toutes  les  douze  secondes  ;  il  se  jugeait  par  une 
émission  rectale  de  gaz.  Un  intervalle  de  deux  heures  séparait  oulr(!  elh^s  chacune  dos 
crises.  La  nuit  était  relativement  calme,  sans  insomnie,  avec  une  seule  rofirise  hoque- 
teuse. 

L’ensemble  de  ce  cycle  |)ériodique  est  d’une  durée  globale  de  doux  à  trois  jours.  Aussi 
soudainement  qu’il  a  débuté,  le  cycle  prend  lin.  L’épisode  de  clonie  diaphragmatique 
est  terminé. 

Le  rap[)rochement  clinique  s’impose,  entre  dc  telles  secousses  diaphragmatiques 
isolées  cl  celles  qui  font  partie  le  plus  souvent  intégrante  du  tableau  beaucoup  plus 
dramatique  de  l’encéphalite  myoclonique.  Le  hoquet  reste  heureusement  comme  une 
petite  tranche,  un  épisode  qui  évolue  é  litre  autonome,  individuel.  Il  se  suffit  é  lui 
seul.  Il  est  toute  la  maladie,  et  une  maladie  bénigne  dc  trois  ù  quatre  jours  ;  mais  on 
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connaît  trop  bien  le  polymorphisme  de  ia  maladie  encéphalitiquo,  son  évolution  traî¬ 
tresse,  scs  modalités  ambulatoires  susceptibles  de  se  révéler  tout  à  coup  d’une  gravité 
exceptionnelle,  pour  no  pas  faire  des  réserves  fi  cet  égard. 

Il  est  très  probable  également  que  nombre  do  cas  étiquetés  autrefois  hoquets  hys¬ 
tériques,  hoquets  par  contagion  névropathique,  relèvent  d’une  étiologie  semblable, 
toxi-infcctiousc,  de  même  que  bien  dos  faits,  publiés  dans  la  science,  sous  le  nom  de 
myoclonie  hystérique,  de  paramyoclonie  névropathique,  etc.,  ne  sont  que  dos  kinésies 
tributaires  de  «  névraxitos  a  sporadiques. 

C’est  cette  même  région  anatomique  de  prédilection  qui  est  visée  ici  encore  ])ar  le 
virus  du  hoquet  épidémique,  la  région  bulbo-cervicalo  avec  appoint  probable  des  zones 
connexes,  qui  sont  par  excellence  les  zones  localisatrices  du  rythme  et  de  la  cadence. 

M.  Nutter  note  la  fréquence  insolite  des  cas  de  hoquet  que  l’on  rencontre  actuel¬ 
lement.  Tous  ne  sont  pas  bénins  ;  certains  durent  plusieurs  jours,  et  s’accompagnent 
de  nèvre.  La  relation  de  ces  hoquets  avec  l’cncéidialite  épidémiqvie  ne  paraît  pas 
douteuse.  Si  le  plus  ordinairement  leur  durée  est  limitée  et  s’ils  iiouvont  être  considé¬ 
rés  comme  des  formes  abortives,  on  no  saurait  exclure  la  possibilité  d’apparition  d’ac¬ 
cidents  plus  graves. 

M.  Netter  a  soutenu  maintes  fois  que  l’encéphalite  no  jiouvait  être  considérée  comm 
une  maladie  nouvelle.  Comme  on  ne  saurait  faire  abstraction  dans  son  étiologie  des  con¬ 
ditions  toutes  spéciales  créées  par  la  guen'e  et  ses  suites,  on  devait  en  retrouver  trace 
au  cours  du  moyen  âge.  (Jr  les  grandes  épidémies  do  danse  (Chorca  major)  de  cette 
époque  doivent  être  l’apportées  aux  manirestations  du  virus  do  l’encéphalite.  Les 
spasmes  du  diapliragme,  le  hoiiuct,  les  éructations  y  sont  signalés  avec  comiilaisance 
et  souvent  considérés  comme  les  manifestations  du  Malin.  I.a  cure  classique  à  cetto 
époque  consistait  dans  l’emploi  .île  la  musique.  On  es|iérait  ainsi  faire  sortir  l’incube. 

Cette  même  cure  était  op|ioséo  au  tarontismo  qui,  en  Italie,  a  été  olisorvé  jilus  tard 
et  qui  n’a  aucune  relation  avec  la  [liqûre  do  la  tarentule.  Feindel. 

Hoquet  épidémique,  par  Cn.  /Vcuaud  et  .1.  Rouillard.  Bull,  cl  Mém.  de  la  Soc, 
méd.  des  Ilùinluiu:  de  Paris,  t.  XXXN’I,  n-  39  ;  p.  1534,  23  déc.  1920. 

Lue  observation  ;  dans  la  famille  où  la  malade  sert  comme  domestique,  deux  autres 
personnes  ont  été  atteintes  d’un  hoquet  bénin  et  do  courte  durée.  Chez  elle,  il  persiste 
depuis  dix  jours  ;  il  ne  s’agit  pas  seulement  de  hoquet,  et  même  le  vrai  hoquet,  le  hoquet 
com|ilct,  ri’ost  ici  qu’un  élément  inconstant  et  accessoire.  Ce  qu’on  observe  surtout, 
c’est  la  secousse  clonique  inspiratoire  du  dia))liragme,  le.  |ilus  ordinairement  sans  bruit 
glottique  spécial  (pii  conqilcte  le  hoquet,  (lotte  secousse  prédomine  de,  lieaucoup  à 
gauclie,  comme  on  (leut  s’en  assurer  à  l’examen  radiosciqiiipie.  :  elle  surprend  le  muscle 
pendant  qu’il  s’abaisse  à  l’inspiration,  creuse  d’une  forte  dépression  la  liandelette  opa¬ 
que  de  la  cloison  musculaire,  près  du  sinus  costu-diaiihragmatiipie  gauche.  A  droite, 
ou  ne  voit  qu’un  abaissement  en  masse,  brusque  mais  léger,  du  diapliragme.  Mnfin, 
cette  myoclonie  du  diaphragme  s’accompagne  d’une  myoclonie  moins  marquée  des 
muscles  de  la  |iaroi  antérieure  do  l'abdomen,  et,  à  un  moindre,  degré  encore,  des  mus¬ 
cles  du  cou,  toujours  avec  une  iiréduminance  plus  marquée  à  gauche. 

M.  SicARD,  dans  deux  cas,  a  noté  dos  algies  brachiales  et  cervicales  ayant  jirécédé 
de  deux  ou  trois  jours  lo  hoquet.  Il  avait  déjù  signalé  les  algies  au  début  do  l’encé- 
phalite  myocloniiiiic.  Ce  signe  des  algies  marque  la  ]iarenté,  sinon  l’identité,  entre  lo 
Iioqiiet  épidémique  et  l’encéphalite  épidémique. 

M.  Cl.  Vincent.  L’existence  actuelle  d’une  épidémie  do  hoquet  est  indéniable.  Ceci 
d’oxelut  [las  la  réalité  du  hoquet  hystérique.  Lo  hoquet  est  certainement  organique 
quand  il  so  produit  [lar  contraction  unilatérulo  du  diaphragme,  ür  rien  n’autoriso  à 
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aUrnoltre  que  la  conlraction  volontaire  unilatérale  du  diaphragme  soit  possible.  Le 
hoquet  est  encore  Irôs  vraisemblablement  organique  quand  la  contraction  du  diaphragme 
s’accompagne  d’iiiio  contraction  synergique  de  muscles,  tels  que  les  deux  sterno-mas- 
toïdiens,  les  deux  scalènes.  Pareille  synergie  est  presque  impossible  à  réaliser  volon¬ 
tairement.  Do  même  encore,  si  la  contraction  du  diapliragine  s’accompagne  do  la  con¬ 
traction  des  muscles  abdominaux,  qui  sont,  au  point  do  vue  ros|)iratoire,  antagonistes 
du  diaphragme.  Ce  idiéiiomèno  était  encore  réalisé  chez  le  malade  de  M.  Achard,  l’hémi- 
contraction  gauche  du  diaphragme  s’acconq)agnant  de  contraction  des  muscles  abdo¬ 
minaux  gauches.  Bref,  le  diagnostic  du  hoquet  organique  repose  sur  la  contraction 
synergicpie  paradoxale  et  simultanée  du  diaphragme  et  d’autres  muscles  sous  des  formes 
qu’il  est  impossible  de  reproduire  volontairement. 

M.  SiCARD.  11  y  a  deux  autres  signes  différontiels.  D’abord  la  fébricule  du  début  du 
hoquet  épidémique.  Ensuite  le  hoepaet  hystérique  est  bruyant,  tandis  que  les  clonies 
du  diaphragme,  sans  cri  guttural,  api)artiennent  au  hoquet  vrai,  de  nature  toxi-infec- 
tieuse.  Au  cours  de  l’encéphalite  inyoclonique,  on  peut  assister  à  des  manifestations 
de  clonie  diaphragmatique  uni  ou  bilatérale  très  nettement  objective,  avec  ou  sans 
hoquet. 

M.  Netter.  Les  cas  multiples  d’encéphalite  épidémique  dans  une  même  famille  sont 
exceptionnels.  11  en  est  de  même  pour  les  cas  de  hoquet  épidémique. 

E.  E. 

A  propos  du  Hoquet  épidémique,  par  L.  Rivet.  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des: 

Hôpitaux  de  Paris,  t.  XXXVI,  n»  39  ;  p.  1511,  23  déc.  1920. 

L’auteur  rend  compte  d’une  trentaine  de  cas  observés  on  une  huitaine  do  Jours,  et 
qui,  à  des  degrés  variables,  paraissent  tous  rentrer  dans  lecadro  dos  cas  bénins  observés 
par  MM.  Sicard  et  Paraf.  Plusieurs  de  ces  cas,  observés  simultanément,  soit  dans  un 
mémo  bureau,  soit  dans  une  mèm.e  famille,  semblent  bien  indiquer  une  véritable  con¬ 
tagiosité  de  celte  affection.  Un  seul  cas  fut  relevé  sur  une  femme.  Enfin,  parmi  les 
moyens  de  traitement  qui  ont  été  proposés,  la  compression  des  globes  oculaires  a  semblé 
particuliérement  efficace.  E.  E. 

Sur  quinze  cas  de  Hoquet  persistant,  pur  Paul  Lafosse.  Bull,  el  Mém.  de  la 
Soc.  méd.  des  Uôpilunx  de  Paris,  u“  40,  p.  1004,  30  déc.  1920. 

Quinze  cas  observés  dans  une  région  de  la  banlieue  parisienne;les malades  n’avaient 
eu  aucun  contact  les  uns  avec  les  autres. 

M.  Achard  signale  deux  cas  où  apparaît  une  possibilité  do  contagion. 

M.  Rivet  note  la  décroissance  actuelle  de  l’épidémie  do  hoquet. 

M.  Sicard.  On  voit  la  saison  froide  amener, non  seulement  une  recrudescence  de  cas 
nouveaux  d’encéphalite,  ce  qui  est  de  notion  classique,  mais  une  reviviscence  épiso¬ 
dique,  sous  forme  de  poussées  nouvelles  chez  les  anciens  encéphalitiquos,  considérés 
soit  comme  convalescents,  soit  même  comme  guéris.  Il  semble,  comme  le  soupçonne 
M.  Roger,  que  le  virus  encéphalitiquc  puisse,  au  contact  do  la  saison  froide  ou  do  con¬ 
ditions  météorologiques  de  la  période  hivernale,  subir  une  regain  de  vitalité  et  de  viru¬ 
lence.  E.  E. 

Le  Hoquet  épidémique  à  Reims,  par  G.  Railliet.  Bull,  el  Mém.  de  la  Soc.  méd. 
des  Ilipilaux  de  Paris,  n»  40,  p.  1.607,  30  déc.  1920. 

Description  d’une  série  do  cas.  L’auteur  se  demande  s’il  no  s’agirait  pas  d’une  mani¬ 
festation  monosym|)tomalique  préludant  à  une  éiiidémie  plus  grave. 


E.  E. 
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Un  cas  de  Hoquet  épidémique  suivi  d’Encéphalite  létharg'ique,  par  L.  Hivet 
et  M.  Lipschitz.  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  1,  p.  8,  20 
janv.  1921. 

Les  auteurs  ont  précédemment  donné  la  relation  d’une  trentaine  de  cas  de  hoquet 
c'pidémique,  tous  bénins.  Or,  l’un  de  ces  cas  vient  de  se  réveiller  sous  forme  d’encépha¬ 
lite  léthargique  ;  le  hoquet  épidémique  figure  dans  cette  observation  comme  le  prélude 
de  l’encéphalite  épidémique. 

Les  auteurs  font  d’autre  part  observer  que  si  l’épidémie  de  hoquet  dont  le  maxi¬ 
mum  a  été  observé  dans  la  première  semaine  de  décembre,  paraît  sensiblement  termi¬ 
née,  par  contre,  il  semble  que  l’on  observe  actuellement  une  recrudescence  d’encépha¬ 
lite  léthargique,  dont  de  nombreux  cas  frustes  sont  actuellement  signalés  dans  le  ser¬ 
vice  d’ophtalmologie  de  Lariboisière.  Il  serait  intéressant  de  savoir  si  un  certain  nombre 
de  ces  malades  n’ont  pas  été  antérieurement  atteints  de  hoquet  persistant.  Des  cas  de 
ce  genre  viendraient  on  effet  à  l’appui  de  l’opinion  qui  voit  une  roiation  entre  la  recru¬ 
descence  actuelle  d’encéphalite  et  l’épidémie  de  hoquet  qui  a  sévi  il  y  a  quelques  se¬ 
maines. 

M.  SiCARD  vient  de  voir  trois  cas  intéressants  de  hoquet  ;  ces  trois  cas  se  sont  accom¬ 
pagnés  d’hémiplégie,  doux  fois  suivie  de  myoclonie.  Le  hoquet  épidémique  isolé  apparaît 
bien  comme  une  modalité  mono-symptomatique  de  l’encéphalite  myoclonique,  puis¬ 
qu’on  le  retrouve,  .è  titre  d’élément  prémonitoire  ou  de  symptôme  de  la  période  d’état 
des  névraxites  classiques.  E.  F. 

Sur  un  cas  de  Hoquet  épidémique  avec  autopsie  ;  lésions  de  Névraxite  épidé¬ 
mique,  par  Ci-Enc,  Foix  et  Mehcieh  des  Dochettes,  Bull,  cl  Mém.  de  la  Soc. 
méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  t.  XXXVII,  n»  12,  p.  522,  15  avril  1921. 

Los  altérations  du  système  nerveux  se  résument  ainsi  :  1»  Lésions  de  névraxite  épi¬ 
démique  caractérisées  par  la  triade  périvascularite,  infiltrations  lymphocytaires,  alté¬ 
rations  cellulaires  ;  2“  Siège  anormal  de  ces  lésions  ;  le  pédoncule  est  sensiblement 
indemne  ;  la  protubérance  et  le  bulbe  sont  peu  touchés  ;  la  moelle  cervicale,  au  con¬ 
traire.  est  très  malade  ;  les  lésions  se  poursuivent  tout  le  long  de  la  moelle,  tandis  que 
le  cortex  et  les  noyaux  gris  centraux  sont  respectés. 

L’observation  diffère,  jiar  conséquent,  des  cas  habituels  en  ceci  que  les  lésions  y 
Sont  avant  tout  médullaires  et  cervicales  hautes;  dans  la  forme  léthargique,  la  moelle 
est  indemne  alors  que  l’axe  encéphalique  avec  le  pédoncule  est  frappé  d’une  façon 
massive.  Il  convient  d’établir  une  correspondance  entre  le  symptôme  iioqiiot  et  les  lésions 
cervicales  hautes  et  de  noter  l’absence  de  symptômes  encéphalitiques  dans  ce  cas  sans 
lésions  encéphaliques. 

Conclusions  :  1»  Le  hoquet  éjiidémique  relève  du  virus  môme  de  l’encéphalite  éi)i- 
démique  ;  2“  Le  siège  des  lésions  est  différent  dans  un  cas  cl  dans  l’autre,  médullo- 
cervical  dans  le  hoquet,  encéphalo-pédonculairo  dans  l’encéphalite  ;  3°  Le  hoquet  est 
dû,  dans  le  hoquet  épidémique,  ù  l’atteinte  directe  des  centres  cervicaux  du  nerf  phré¬ 
nique.  E.  F. 

Le  Mécanismedu  Hoquet,  par  IL  HoGEnet  E.  Schulmann,  Presse  méd.,  n“  17,  p.  161, 
26  fév.  1921. 

L’élude  du  pliénomène  exige  l’emploi  do  la  méthode  graphique.  Les  auteurs  en  ont 
fait  l’application  chez  un  homme  de  37  ans  atteint  d’un  hoquet  épidémique  de  grande 
fréquence.  Il  ressort  do  l’inspection  des  tracs  que  l’inspiration  brusque  et  spasmo¬ 
dique,  considérée  comme  caractéristique  du  hoquet,  est  précédée  d’une  expiration 
orcéo  et  spasmodique.  Le  hoquet  est  donc  constitué  par  un  double  spasme:  le  premier. 
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Inspiratoire  et  silencieux,  le  second,  expiratoire  et  bruyant,  doublé  qu’il  est  par  le  spasme 
glottiquo.  Le  début  se  fait  plutôt  à  la  fin  d’une  inspiration  mais  il  est  possible  à  d’autres 
moments.  Le  hoquet  présente  des  variations  :  inspiration  spasmodique  avortée,  expi¬ 
ration  spasmodique  avortée,  hoquet  double,  hoquet  avorté  double.  Dans  l’intervalle 
des  myoclonies,  la  respiration  est  anormale  et  surtout  irrégulière.  Cette  étude  est  com¬ 
plétée  par  l’observation  radiologique  des  secousses  imprimées  par  le  hoquet  à  l’es¬ 
tomac  bismuthé.  E.  F. 

nnUTTun  (Ch.).  Jloqiiel  épidémique  e.l  Encéphalile  léthargique  (Soc.  Sc.  méd.  Saint- 
Etienne,  111  janv.  1021.  Loire  mé<l.,  n“  1,  p  1 10,  février  1921).  —  M.  lleutter  vient  d’en 
observer  jilusiours  cas  et  .\I.  .\rbe/,  lui  a  eoinmuiiicpiô  l’observation  d’une  Intéressante 
épidémie  familiale  de,  hocpiet  ;  ont  été  atteints  deux  enfants,  la  mère  (forme  légère) 
et  le  pèr(^  (forme,  grave  et  fébrile).  Ouant  à  l’cuicéphalite,  elle  est  en  recrudescence  dans 
la  région. 

Blum  (Paul).  Le  IJuqucl  épidémique.  Mécanisme.  Pulhogénie.  Elialogic  (Soc.  méd.  du 
IJas-Hhin,  18  déc.  1920.  Progrès  méd.,  l.ü  janv.  1021).  —  Communication  très  origi¬ 
nale,  notamment  par  une  conception  toute  personnelle  d(^s  virulences  acquises  ou 
exaltées.  Pour  l’auteur  le  horpud  6pidénii(pie  est  une  des  fornu^s  du  catarrhe  grippal  ; 
il  l'st  le  résullat  d’une  localisai  ion,  sur  le  lub(^  digestif,  d’un  virus  exalté  par  certaines 
eondilioiis  atmospliériipies  ;  il  détermine  une  gastroplégie  éphémère  avec  aéro-gastrio 
qui  gène  les  iiiouN'euicii I s  du  diajjlu’agme  ;  celui-ci  l’éagit  par  la  production  du  hoquet. 

Daugiun  et  Plazy.  Iluqucl  épidémique  cl  EneéphuHle  /cZ/mri/i^uc  (Bull,  et  Mém.  de  la 
Soc.  méd.  di'S  llùpilaux  de  Paris,  t.  XXXVll,  n”  9,  p.  320,  11  mars  1921  ).—  Succes¬ 
sion  chez  le  même  malade  d’un  lujquet  fébrih!  prolongé  et  d’une  encéphalite  léthar¬ 
gique  typicpic. 

Fuiino  (Alberto).  Le  Iluqucl  cl  l’ Encéphalile  épidémique  (Be.forma  rrie.d.,  n"  4,  p.  77, 
22  janv.  1921).  —  /Vu  cours  de  l’hivi'r  1919-20,  l’auteur  a  observé  deux  buveurs  qui 
s’alitèrent  avec  îles  tlouleurs  rhumatoïdes,  de  la  céphalée  et  de  la  lièvre  ;  au  bout  de 
ipielques  jours  ils  furent  plis  d’un  hoquet  pénible,  |)ersistant  et  incoercible  ;  néan¬ 
moins,  soinnoleuce  d'iu'i  il  fallait  les  tirer  pour  les  faire  manger  ;  è  part  un  délire  oni¬ 
rique  dans  un  cas,  |ias  d’autres  sym|itouies  et  notamment  pas  de  paralysiedes  nerfs  crâ¬ 
niens.  Un  malade  guérit  au  bout  d’un  mois.  L’autre  malade,  au  bout  d’un  an,  voit  encore 
pai'fois  son  ho(|uet  revenir  pour  une  journée  entière,  surtoulipiand  il  a  fêté  la  bouteille. 
Ce  sont  là  deux  cas  d’encéphalite  léthargique  avec  lioquet.  Le  hoquet  épidémique  isolé, 
comme  d’ailleuj's  la  myoclonie  isolée,  sont  d’explication  difdcilc. 

Lumoini-,  (U.).  I)<‘s  reluliitns  éliulugiques  enlre  P  Encéphalile  léthargique  cl  le  linquel 
épidémique  (Bull,  et  .\lérn.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  t.  XXXVll,  n"  9, 
p  321,  Il  mars  1921).  —  Contagion  directe  entre  un  sujet,  |iorteur  de  l’agent  virulent 
du  hoquet  é|)id6miquo,  et  son  frère,  chez  lequel  se  développa  l’encéiihalite  léthar¬ 
gique. 

LiiEiiMiTTK  (J.).  I.e  linquel  épidémique,  forme  sinijullueuse  de  V Encéphalile  léthar¬ 
gique  (Presse  méd.,  n”  93,  p.  916,  18  déc.  1920).  —  Le  hoquet  épidémique  constitue  un 
syndrome  dont  les  éléments,  en  dehors  des  myoclonies  phréno-glottiipies,  nu  laissent 
pas  d’être  assez  effacés,  fugaces  et  disparates.  Lhermittesuit  le  développement  du  hoquet 
au  cours  de  l’iiivor  1919-20  (Economo,  Bénard,  Dufour)  ;  bientôt  après  l’encéphalite 
léthargique  marqua  sa  recrndescence.  Lhermitte  développe  les  raisons,  qui  font  du 
hoquet  épidémique  une  forme  larvée  de  la  névraxite  épidémique  et  envisage  la  patho¬ 
génie  du  singultus  fébrile. 

Loiîi'Eu  (M.)  et  Foiiestier  (J.).  Un  cas  de  Iluqucl  épidémique  compliqué  d'Olilc  moyenne 
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aiguë  (Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  t.  XXXVII,  n»  6,  p.  221, 

18  fév.  1921).  —  Cette  coexistence  d’un  hoquet  fébrile  et  prolongé  et  d’une  otite  a  son 
intérêt  étiologique  en  assignant  au  virus  encéphalitique  une  porte  d’entrée  pharyn¬ 
gée. 

Logre  et  IIeuyer.  Le  Hoquet  épidémique  (Gazette  des  H6p.,n'>  100,  p.  1700,  18  déc. 
1920).  —  Description  de  ce  hoquet  fréquent,  d’ordinaire  bénin  mais  parfois  mortel, 
d’une  durée  variabie  qui  peut  dépasser  une  semaine,  et  de  nature  épidémique  et  conta¬ 
gieuse  ;  discussion  sur  la  possibilité  de  le  rattacher  à  l’encéphalite  épidémique. 

MONTEES.  Quiiire  cas  de  Iluqiiel  épidémique  (Arcli.  de  Méd.  et  de  Pharmacie  militaires, 
l.  LXXIV,  n»  2,  p.  207,  fév.  1921). 

Petgè-s.  .1  propos  du  Iraiiemenl  du  Hoquel  (Soc.  Thérapeutique,  12  janvier  1921).  — 
M.  Petgès  signale  l’cITicacité  très  rapide  de  l’aspirine  à  la  dose  de  1  gr.  dans  le  hoquet 
épidémique.  Pour  cette  raison,  il  n’a  pas  tendance  à  considérer  ce  hoquet  comme  une  com¬ 
plication  do  la  grippe  ou  une  forme  de  l’encéphalite  épidémique,  mais  croit  qu’il  cons¬ 
titue  une  manifestation  riiumatismale  ou  rhumatoïde.  E.  E. 

GLANDES  A  SÉCRÉTION  INTERNE 
ET  SYNDROMES  GLANDULAIRES. 

L’Hormone  de  la  Thyroïde  et  ses  relations  avec  les  autres  Glandes  à  Sécrétion 
interne,  par  E.  G.  Kendall.  Endocrinology,  t.  11,  n“  2,  p.  81 ,  avril-juin  1918. 

On  n  iieaucoup  travaillé  pour  rapporter  aux  glandes  des  fonctions  localisées  ;  c’est 
ainsi  que  la  pituitaire  s’est  trouvée  associée  ù  la  caoissance  des  os  et  la  thyroïde  ô  l’ac¬ 
tivité  nerveuse  ;  la  raison  des  anomalies  d’état  et  de  croissance  est  volontiers  recherchée 
dans  quelque  trouble  de  la  sécrétion  interne.  La  question  est  ainsi  déplacée.  Dans  lo 
crétinisme  les  os  longs  n’ont  pas  atteint  leur  dimension  normale,  la  jicau  est  sèche  et 
écailleuse,  le  cheveu  rare  et  cassant,  l’activité  mentale  très  réduite  ;  d’après  les  résul¬ 
tats  que  donne  l’opolliéiuqiie  on  ces  cas,  la  thyroïde  semble  régir,  et  elle  régit,  on  effet, 
l’allongement  des  os,  la  nutrition  do  ta  peau  et  des  phanères,  l’activité  nerveuse  ;  il  ne 
s’agit  (lourtant  lù  que  do  manifestations,  tangibles  mais  fragmentaires,  de  la  fonction 
tliyroïilienno.  La  constatation  clinique  s’arrête  aux  phénomènes  qu’une  diminution 
de  la  fonction  do  la  glande  conditionne  ;  mais  la  fonction  glandulaire  entière  n’est  pas 
de  réiiarer  ces  symptômes  ou  de  rendre  leur  [iroduclion  impossible  ;  elle  est  infiniment 
plus  générale,  idus  étendue.  Il  faut  comprendre  la  fonction  thyroïdienne  en  son  sons 
le  plus  large,  celui  d’un  |irocessus  physiologique  basé  sur  dos  réactions  chimiques 
s’efteotuant  on  tous  les  points  de  l’organisme.  La  substance  active  de  la  thyroïde  ne  va 
pas  se  localiser  en  une  région  du  coriis  ou  dans  certains  ap]iareils  ;  elle  va  partout,  et 
dans  toutes  les  cellules;  elle  y  devient  partie  intégrante  et  facteur  de  vie  et  d’activité 
cellulaires.  Lo  constituant  thyroïdien  détermine  la  vitesse  et  le  degré  do  l’énergie 
que  chaque  cellule  peut  fournir,  si  bien  que  la  fonction  thyroïdienne  est  on  relation 
directe  avec  la  somme  d’énergie  produite  par  l’organisme  entier.  Il  a  été  démontré 
qu’un  tiers  de  milligramme  do  la  substance  thyroïdienne  active  augmente  do  1  % 
le  taux  du  métabolisme  basal  d’un  homme  pesant  l.ô0  livres.  Ceci  est  mieux  qu’une  défi¬ 
nition  do  la  fonction  glandulaire  ;  c’est  son  expression  en  termes  mathématiques,  per¬ 
mettant  do  calculer  en  milligrammes  combien  il  y  a  do  substance  lliyroîdicnne  en  étal 
d’activité  au  sein  de  l’organisme  ;  c’est  do  23  à  50  milligrammes.  G'iand  on  donne  de  la 
"  tliyroxino  »  é  un  inyxoedématoux  on  guérit  les  symptômes  du  myxœdème  ;  quand  on 
en  donne  tropon  faitnaîlro  îles  symiitômes  d’iiypertiiyroïdisme  ;  ce  sont  là  dos  faits  cU- 
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niques,  rien  de  plus.  Mais  dès  que  nous  savons  quo  10  milligrammes  de  «  thyroxine  » 
augmentent  de  30  %  le  chiffre  du  métabolisme,  nous  comprenons  le  pourquoide  la  gué¬ 
rison  du  syndrome  comidexc  ;  l’épaississement  cutané  a  disparu,  le  cheveu estdevenu 
souple,  la  voix  claire,  l’esprit  éveillé  parce  que  toutes  les  cellules  du  corps  sont  puis 
vivantes,  plus  actives  ;  c’est  par  les  processus  chimiques  du  métabolisme  que  la  thy¬ 
roïde  exerce  ses  effets;  ce  qucl’on  eonslaleà  la  suite  d’une  injection  de  «  thyroxine»  repré¬ 
sente  la  sommation  des  activités  cellulaires  mises  en  jeu  ou  renforcées  dans  l’organisme 
entier.  La  Lhyroïcie  est  un  agent  d’im[)orlanco  fondamentale  pour  la  jiroduction  de  l’é¬ 
nergie  ;  la  «  thyroxine  »  est  évidemment  im  cause  rians  la  réaction  aboutissant  au  déga¬ 
gement  do  l’acide  carbonique.  Il  était  donc  du  [ilus  haut  intérêt  de  déterminer  la  nature 
cliimique  du  composé  iodé,  constituant  actif  de  la  sécrétion  thyroïdienne  ;  c’est  vers 
cette  détermination  que  se  sont  portés  les  efforts  de  l’auteur  ;  il  est  parvenu  à  établir 
la  conqiosition  de  la  «  thyroxine  »  et  il  en  a  ligure  la  formule.  Fuinijel. 

Le  Constituant  actif  de  la  Thyroïde  ;  groupements  chimiques  responsables  de 

son  activité  physiologique,  par  bb  fb  Kendall.  ./.  o/  llie  Americ.  Med.  Associnlitm, 

t.  LXXI,  n»  11,  p.  871,  14  septembre  1918. 

Comiilément  d(^  l’article  de  V JCndnrriniitijr/ij.  Il  est  très  difficile  d’isoler  le  compos*^ 
iodé,  de  lu  thyroïile  ;  il  n’existe  guère  dans  lu  glande  que  dans  la  proportion  de  quelque^ 
dix-iidilièmes  ;  il  u  fallu  employer  des  ([uantités  énormes  do  thyroïde  pour  obtenir 
20  grammes  de  «  thyro.xine  »  cristallisée.  .Sa  composition  est  quantitativement  de  :  C, 
22,  74  ;  II,  1,72  ;  O,  8,21  ;  N,  2,3H  ;  I,  0.ô,10.  La  formule  de  sa  structure  est  figurée 
dans  les  deux  articles  de  l’auteur.  L’analyse  a  montré  que  la  molécule  renferme  un  grou¬ 
pement  indol,  quo  les  atomes  d’iode  sont  attachés  à  l’anneau  du  benzène,  et  que  sur 
l’atome  de  carbone  adjacent  au  groupement  imino  île  l’auneauderindol  se  trouve  fixé 
un  atome  d’oxygène.  Il  était  nécessaire  d’insister  sur  la  présence  du  noyau  oxy-indol 
dans  le  composé  ;  d’ou  le  nom  de  «  thyro-oxy-indol  »  contracté  en  «  thyroxino  »  dans 
le  .angage  courant.  L’activité  )ihysiologique  de  la  substance  tient  aux  groupements 
CO-NII  ;  en  effet,  si  l’II  de  l’iiniuo  est  remplacé  par  l’acétyl,  l’activité  de  la  thyroxine 
est  [lerilue  ;  l’indid  de  la  molécule  n’existe  plus;  l’hydrolyse  de  LO  et  de  NII,  avec  for¬ 
mation  de  COOII  et  .\ll“  a  ouvert  l’anneau.  La  façon  dont  s’ouvre  l’anneau  de  l’iudol 
montre  comment  la  substance  active  se  comporte  dans  l’organisme  ;  il  y  a  entre  la 
«  thyroxine  «  fermée  et  sa  forme  ouverte  la  même  relation  qui  existe  entre  créatine  et 
créatinine,  entre  amiiio-acidos  et  la  rorme  dans  laquelle  les  aiuino-aeides  sont  unis 
dans  la  protéine. 

Tout  ceci  tait  ressorti]'  l’impoi'tauco  des  noyaux  GO-NII  et  COOII-NIP  ;  ils  appa¬ 
raissent  dans  leur  succession  comme  la  figuration  des  modifications  chimif[ues  néces¬ 
saires  à  la  production  de  l’énergie  au  sein  de  l’organisme.  Les  myxœdémateux  ont  leur 
métabolismo  de  K)  %  au-dessous  de  la  normale  ;  la  «  thyroxine  »  le  relève  et  le  main¬ 
tient  an  taux  normal.  Liiez,  certains  myxœdémateux  ratro|ihie  thyroïdienne  est  com¬ 
plète;  il  n’y  a  pas  de.  «  thyroxine  »,  alors  la  question  se  jiose  do  savoir  ce  tiiii  [leut  condi¬ 
tionner  le  métabolisme  entre  100  %  au-dessous  delà  normale,  ce  qui  est  ta  mort,  et  40  % 
au-dessous  de  la  normale,  ce  qui  est  le  myxœdème;  il  semble  bien  que  ce  sont  les  autres 
substances  qui  renferment  les  mêmes  groupements  chimiques  que  la  «  thyroxino  »,  à 
savoir  ces  aiuino-acides,  les  [irotéines,  la  ciéaline,  la  créatinine  et  tl’autros.  L’admi¬ 
nistration  de  la  «  thyroxine  »  augmenterait  l’activité  des  réactions  sans  on  modifier  lu 
forme. 

(.^luant  à  la  présence  de  l’iode  elle  semble  nécessaire  à  l’activité  du  composé  ;  la  subs¬ 
titution  lie  11,  L1  ou  llr  à  I  abaisserait  sans  doute  considérablement  le  degré  de  réacti¬ 
vité  de  la  substance,  mais  sa  nature  chimique  fondamcntaleet  ses  pi'opriétés  ne  seraient 
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pas  autrement  altérées.  Il  no  semble  pas  que  l’iode  se  détache  jamais  de  la  molécule  ; 
la  «  thyroxine  »  agit  encore,  en  effet,  15  jours,  21  jours  après  son  administration;  c’est 
une  substance  catalysatrice  vraie,  ne  se  détruisant  que  très  lentement  et  en  propor¬ 
tion  infime  ;  ce  qui  on  reste  s’élimine  lentement.  L’intérêt  majeur  de  la  fixation  d’une 
formule  à  la  «  thyroxine  »  est  le  rapprochement  que  cette  formule  impose  entre  ce 
composé  et  les  autres  substances  qui  interviennent  chimiquement  pour  le  maintien  du 
métabolisme  basal.  Feindei,. 

Action  physiologique  de  la  Thyroxine,  par  E.  G.  Kendall.  Endocrinologij,  t.  III. 
n»  2,  p.  15G,  avril-juin  1919. 

L’action  physiologique  do  la  thyroxine  est  d’ordre  catalytique  ;  il  y  a  relation  quan¬ 
titative  entre  la  thyroxine  et  la  production  d’énergie  au  sein  dos  tissus,  et  le  graphique  . 
représentatif  de  cette  relation  est  une  ligne  droite, ce  qui  veut  dire  que  l’augmentation 
de  la  production  d’énergie  par  l’augmentation  de  la  dose  de  thyroxine  est  un  effet  sim¬ 
plement  additionnel.  La  fonction  delà  substance  s’exerce  au  scindes  tissus,  et  ily  a  une 
relation  entre  la  quantité  do  thyroxine  présente  dans  le  tissu,  la  quantité  charriée  par  le 
torrentcirculatoire,  et  sa  production  par  l’organe  d’origine,  la  glande  thyroïde.  L’absence 
complète  de  thyroxine  dans  le  corps  n’aboutitpas  à  la  mort  ;  elle  abaisse  simplemontle 
niveau  auquel  peut  atteindre  la  production  de  l’énergie.  Quand  on  donne  à  l’organisme 
de  la  thyroxine  en  excès  ilya  retard  évident  d’ahsorption  de  la  substanoeparles  tissus; 
lorsque  l’administration  on  est  suspendue  le  retour  à  la  normale  de  la  quantité  contenue 
dans  les  tissus  se  fait  rapidement.  Les  réactions  chimiques  déclanchées  par  la  thy¬ 
roxine  ne  sont  probablement  pas  différentes  des  réactions  chimiques  fondamentales 
qui  s’effectuent  en  son  absence.  En  tant  que  substance  catalytique,  la  thyroxine  accroît 
simplement  le  taux  et  la  vitesse  de  ces  réactions  fondamentales.  Du  fait  que  l’animal 
püssè<h^  un  a(ii>areil  thyroïdien  il  lui  devient  possible  de  déployer  do  l’énergie  dans  des 
limites  infiniment  plus  étendues  et  plus  variables  que  s  il  se  trouvait  dépourvu  de  ce 

SwiNGLE  (W.  \V.).  Iode  comme  Principe  actif  de  la  Thproïde  (Eudocrinology,  t.  II, 
n»  3,  p.  283,  juillet-septembre  1918).  —  L’alimentation  thyroïdienne  provoque  chez  les 
têtards  un  «  hyperthyroïdisme  »  qui  s’exprime  par  la  métamorphose  précoce^  hâtive  et 
irrégulière.  L’iode  introduit  dans  l’alimentation  accélère  également  la  métamorphose  ; 
même  effet  mais  moins  prompt,  avec  l’iodoformo  et  l’iodure  de  potassium.  Or,  fait 
curieux,  l’ioih!  alimentaire  agit  sur  les  têtards  éthyroïdés  comme  il  fait  sur  les  têtards 
normaux  ;  il  conditionne  ledit  «  hyperthyroïdisme  »  dont  l’indice  est  la  métamorphose 
provocpu’ML  L’iode,  principe  actif  do  la  thyroïde,  semble  être  ainsi  une  hormone  ;  à  lui 
seul  l’iode  agit  comme  fait  la  substance  comple.xo  de  la  sécrétion  thyrüï<lienue.  La 
glande  thyroïdienne  n’a  peut-être  pour  rôle  que  d’emmagasiner  l’iode  puis  de  le  li- 
héror  S(don  les  besoins  de  l’organisme. 

Fengeu  (Frédéric). (Lu  Variation saiKonniire  de  la  Quantilé  du  Composé  Iodé  contenu 
flans  la  Thuroïde  (Endocrinology,  t.  Il,  n»  2,  p.  98,  avril-juin  1918).  —  Il  y  a  des  varia¬ 
tions  considérables,  suivant  les  saisons,  de  la  quantité  du  composé  iodé  contenu  dans 
les  thyroïdes  des  bœufs,  porcs  moutons  ;  la  température  est  le  facteur  qui  conditionne 
ces  variations.  Tiio.wa. 

Effets  dos  Rayons  x  sur  la  réponse  des  Têtards  à  la  Stimulation  Thyroïdienne, 

par  Cauey  f>.  Mac.  Gord  et  CAnLTON  .1.  Marinus.  Endocrinology,  t.  II,  n”  3, 

p.  289,  juillet-septembre  1918. 

Dans  l’espèce  Pana  canlesbiana  la  vie  larvaire  dure  au  moins  doux  ans.  Los  expé¬ 
riences  ont  jiorté  sur  dos  têtards  d’un  an  et  sur  des  têtards  n’ayant  pas  tout  à  fait  deux 
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ans.  Los  têtards  d’un  an  soumis  à  l’alimentation  thyroïdienne  ont  présenté  des  modi¬ 
fications  plus  ou  moins  complètes  dans  le. sens  de  la  métamorphose  et  ils  sont  tous  morts  ; 
L’expositiou  (iréalable  aux  rayons  X  n’a  ou  d’autre  effet  que  de  hfiter  l’apparition  dos 
transformations  et  la  mort  des  irradiés  recevant  du  corps  thyroïde.  Les  têtards  plus  âgés 
et  murs  jiour  la  méthamorphosc,  irradiés  ou  non,  se  sont  transformés  rapidement  sous 
_  l’influence  do  l’alimentation  thyroïdienne  ;  cette  métamorphose  s’est  opérée  réguliè¬ 
rement  et  rien  ne  iiermet  de  distinguer  les  animaux  do  l’expérience  des  adultes  nor¬ 
maux.  Thoma. 

Relation  entre  la  Thyroïde,  la  Métamorphose  et  la  Croissance,  par  Eduard 

Uhlkniiuth,  J.  of  general  Phys.,  t.  I,  n»  4,  ]).  173,  20  mars  1919. 

Expérimentalement,  l’iode  détermine  la  métamorphose  des  larves  d’Amphibiens. 
A  l’état  normal,  cependant,  l’iode  contenu  dans  les  aliments  s’y  trouve  en  quantité 
trop  faible  pour  agir  ;  si  la  larve  n’a  pas  de  thyroïde,  l’iode  traverse  l’organisme  et  se 
perd  ;  si  la  larve  a  une  thyroïde,  cette  glande  retient  l’iode  alimentaire,  et  l’emmagasine. 
Vient  un  moment  où  subitement  la  thyroïde  sécrète  l’iode  mis  en  réserve  ;  la  méta- 
moiphoso  en  résulte.  L’iode  n’est  donc  pas  seul  nécessaire  lï  la  métam  rphoso  ;  il  existe 
une  autre  substance  qui,  lorsqu’elle  est  présente  on  un*  certaine  quantité,  pousse  la 
thj'ioïde  à  excrète,  son  hormone,  son  iode.  Les  recherches  actuelles  de  Uhlenhuth  sur 
la  larve  de  salamandre  [An.hysloma  opaairn)  font  la  dé  nonstration  do  cette  subs¬ 
tance  excitatrice  de  la  thyroïde. 

Ainsi  s’explirpie  pourquoi,  chez  les  larves  dont  la  rnéta rnorpho.se  est  empêch'e  par 
l’absence  d’iode  (alimentation  thymique),  la  ci'oissance  est  arrêtée  au  moment  où  la 
métamorphose  aurait  dfl  se  taire  ;  en  effet,  i\  ce  moment,  la  substance  excrétrice  agit 
sur  la  thyroïde  ;  et  s’il  n’y  a  point  d’iode  l’excrétion  de  la  glande  est  constituée  de  subs¬ 
tances  toxiques  rlcstructives  de  protéines,  d’où  arrêt  de  croissance  ou  même  rapetisse¬ 
ment  de  l’animal. 

I.es  larves  dont  la  métanrorphose  est  empêchée  par  l’extirpation  de  la  thyroïde, 
ou  par  l’absence  congénitale  de.  la  glande  i  Typhlumolge)  continuent  de  croître  norma 
lement  ;  aucune  sécrétion  toxique  de  la  thyroïde  n’intervient  pour  arrêter  leur  rjois- 
sance. 

A  basse  trunpératurc,  il  se  forme  moins  de  la  substance  excrétrice,  en  un  même  temps, 
qu’ù  tcrniiératirre  élevée;  aussi  les  larves  tenues  en  rtrilieu  froid  deviennent  plus  grartdes, 
avant  de  subir  la  métamor  phose,  que  les  larves  tenues  en  ntilieu  chaud. 

TrtoMA. 

Iode  et  Thyroïde.  III.  Action  spécifique  de  l’Iode  dans  l’Accélération  de  la  Mé¬ 
tamorphose  des  Amphihiens,  par  W.  V.SwtxGLti.d.  of  yeneralPhys.,  t.  I,  n"  6, 

J).  593,  20  juillet  1919. 

I.a  métamoriihoso  des  Amphibiens  rlépend  de  la  quantité  rt’iode  proerrréo  fi  la  larve  ; 
la  métamorphose  est  d’autant  plus  rairidc  que  la  lai-ve  dispose  de  plus  d’iode  ;  le  brome 
est  sans  effet.  L’iode  est  le  constituant  actif  do  la  thyroïde  des  Anoures  ;  son  réle  est 
de  stimuler  les  oxydations  intracellulaires  dans  l’organisme  ;  cette  action  est  spécifique. 
Dans  l’athyroïdic  le  rrrétabolismc  basal  est  de  40  %  au-dessous  de  la  normale; l’intro¬ 
duction  d’iotio  avec  les  alirmmts  et  la  boisson  rnaintierrt  le  métabolisme  basal  ù  ce 
niveau  et  empêche  qrr’il  soit  davantage  abaissé.  La  thyroïde  a  pour  fonction  d’extraire 
de  la  circulation,  d’emmagasintir  et  tlefournir  h  l’organisme,  selon  scs  besoins,  do  [retites 
quantités  d’iode  ;  autrement  dit,  la  fonction  de  la  glande  est  l’utilisation  do  l’iode. 
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Iode  et  thyroïde.  IV.  Expériences  quantitatives  sur  l’Iode  nécessaire  à  la  Méta¬ 
morphose,  par  W.  W.  SwiNGLE,  J.  of  general  Phys.,  t.  Il,  n“  2,  p.  161,  nov.  1919.. 
Dos  cultures  de  têtards  normaux  de  crapaud,  et  des  cultures  de  têtards  éthyroldés 
regoivont  do  l’iode  on  nature  ;  le  têtard  absorbe  1  iode  par  la  peau.  Los  têtards  normaux, 
vivant  dans  des  petits  récipients  où  la  concentration  do  l’iode  est  de  1  millionième, 
achèvent' leur  métamorphose  quand  les  têtards  éthyroïdés  ébauchent  la  leur.  Moins  on 
met  l’iode  dans  l’eau  des  cultures,  plus  l’intervalle  entre  la  métamorphose  des  têtards 
normaux  et  colle  dos  éthyroïdés  s’allonge;  vient  un  moment  où  celle-ci  ne  se  produit 
plus  chez  les  éthyroïdés;  il  y  a  un  minimum  de  fourniture  continue  d’iode  indispen¬ 
sable  à  la  métamorphose  des  éthyroïdés.  Pour  les  têtards  normaux,  il  n’en  va  pas  de 
même  ;  ils  emmagasinent  en  tout  temps,  dans  leur  thyroïde,  l’iode  qui  se  trouve  à  leur 
portée  ;  ils  en  retrouvent,  dans  leur  thyroïde,  au  moment  qu’il  faut,  la  quantité  néces¬ 
saire  à  la  métamorphose.  Thoma. 

Modifications  de  la  Thyroïde  à  la  suite  de  l’Intoxication  par  des  dérivés 
protéiques,  par  A.  L.  Tatum  and  .1.  K.  Sweet. Proceedings  nf  lhePalh.  Soc.  of  Phi¬ 
ladelphia,  t.  XIX,  p.  22,  1917. 

Chez  les  animaux  tués  par  obstruction  du  duodénum  ou  par  des  injections  intra¬ 
veineuses  do  matièiuî  jjrise  dans  les  anses  duodénalos,  la  thyroïde  présente  des  modi¬ 
fications  nettes  dans  sa  morphologie  et  ses  réactions  tinctoriales.  Les  parois  alvéo¬ 
laires  sont  rompues  et  la  substance  colloïde  se  répand  en  dehors  des  acini  ;  l’épithé¬ 
lium  est  desquamé,  et  certaines  de  ses  cellules  ont  leurs  dimensions  très  augmentées, 
il  y  a  hyperémie.  Par  comparaison,  les  parathyroïdes  et  le  thymus  paraissent  normaux; 
il  ne  s’agit  donc  pas  d’une  réaction  générale.  Dans  des  cas  de  ligature  des  canaux  pan¬ 
créatiques,  de  pancréatite  aiguë,  d’excision  combinée  do  l’estomac  et  du  pancréas,  de 
péritonite  aiguë  généralisée,  on  a  retrouvé  des  altérations  similaires  de  la  thyroïde.  Le 
matériel  toxique  du  duodénum  est  manifestement  un  produit  de  clivage  des  protéines  ; 
il  resterait  à  savoir  s’il  est  un  produit  de  la  digestion  normale  dos  protéines,  un  pro¬ 
duit  anormal  dû  à  l’état  d’obstruction,  ou  un  produit  bactérien.  Feindel. 

Nunez  (P.  Escuder).  Cunccplions  générales  d' Endocrinologie.  Clinique  des  Etats  Thy¬ 
roïdiens.  Hormonothérapie  (Anales  de  la  Pacullad  de  Medicina  de  Montevideo,  t.  IV. 
fasc.  1-2,  p.  09,  janvier-février  1919).  — ■  Suite  de  leçons.  L’auteur  fait  l’historique  de 
l’endocrinologie,  définit  les  fonctions  de  la  sécrétion  interne,  donne  les  caractères  des 
hormones,  harmozones  et  parhormonos,  envisage  le  rôle  propre  et  les  actions  réciproques 
des  diverses  glandes.  Il  termine  par  la  classification  des  états  thyroïdiens  dont  il  donne 
de  remarquables  exemples  accompagnés  do  photographies. 

Koopman  (.1.).  Influence  de  la  Thyroïde  sur  la  formation  des  Anticorps  (Endocrino- 
logy,  t.  III,  n»  3,  p.  318, -juillet-sept.  1919). -— Des  lapins  insullisants  do  la  thyroïde 
réagissaient  mal  à  l’injection  d’hématies  de  mouton  par  la  formation  d’anticorps  ;  du 
corps  thyroïde  leur  fut  donné  ;  aussitôt  leur  capacité  do  produire  des  anticorps  se 
trouva  décuplée.  Thoma. 

Thyroïde  et  Infections,  par  Mario  Barbara  Annali  di  Clinica  medica,  t.  VIII-IX, 
n»  3,  p.  50,  1919. 

Bon  nombre  d’auteurs  attribuent  à  la  thyroïde  un  rôle  protecteur  et  un  pouvoir 
antitoxiquo  ;  il  y  aurait  des  rapports  intimes  entre  les  fonctions  thyroïdiennes  et  l’im- 
hiunisation  ;  la  glande  serait  le  lieu  d’origine  des  bactériolysinos  et  des  antitoxines  ;  il 
y  aurait,  chez  les  thyréoprives,  diminution  des  propriétés  actives  du  sérum  et  du  pou- 
■'’oir  phagocytaire  des  leucocytes  ;  l’administration  do  préparations  thyroïdiennes 
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aiif'mcnlcrait  les  propriétés  défensives  du  sérum,  le  nombre  des  leucoeytes  et  leur 
pouvoir  de  pliugocytoso.  En  fait,  la  thyroïde  réagit  aux  infections,  et  cotte  réaction  est 
Gom])lexe  ;  la  glande  présente,  dans  les  infections  aiguëset  chroniques,  selon  l’intensité 
et  la  durée,  de  l’action  des  toxines,  des  phénomènes  de  métamorphose  progressive 
(prolifération  épithéliale,  augmentation  des  granules  de  sécrétion  et  de  la  substance  col¬ 
loïdale,  accumulation  des  lymphocytes,  etc.)  ou  de  régression  (sclérose,  atrophie,  alté¬ 
rations  (pialitativu^s  et  (piantitatives  de  la  colloïde,  dégénération  épithéliale).  On  con- 
Qoit  que  la  glande  puisse  réagir  aux  infections  par  l’hypersécrétion  totale,  ou  l’hyper¬ 
sécrétion  d(î  certains  de  ses  produits  et  l’hyposécrétion  d’autres  produits  ;  elle  peut  être 
lésée,  elle  peut  s’épuiser.  La  clinique  traduit  par  un  signe  de  pronostic  favorable,  le 
sigin;  thyroïdien  d(!  Vincent  (augmentation  d(!  volume  de  la  glande,  rougeur  et  endo¬ 
lorissement  dii  la  l'égion),  rhy[UTtro|jhi(!  glandulaire  (pu  (léf(md  l’organisim!  contrôles 
toxines,  circulant  (ui  (piantité  anormide,  et  (pi’il  s’agit  de  neutraliser.  E.  Duluni. 

Motta  riK/.icNiii;.  Sijnilromi'n  Pluriylandulaircs  au  cours  des  Jnleclions  (Archives 
Brasileiros  de  Neuriat.  e  l’sichiatr.,  t.  I,  n“  2,  p.  159,  avril  -juin  1919).  —  L’auteur  cons¬ 
tate  la  fréquence  des  syndromes  pluriglandulaires  au  cours  des  infections.  La  syphilis 
et  la  tuberculose  sont  les  grandes  eauses  perturbatrices  des  fonctions  endocrines  ; 
viennent  ensuite  le.  rhumatisme  articulaire,  les  fièvres  éruptives,  les  oreillons,  la  thy¬ 
phoïde,  la  grippe,  etc. 

JiiNNiNGS  (IL  C.).  Deux  cas  nwniranl  rcficl  de  la  Rnugenlesur une  Maladie  de  Graves 
précxislanle  (Lancet,  t.  CXCIV,  u»  20.  p.  906,  29  juin  1918).  —  Deux  eas  de  goitre  exo- 
phtalmi(iue  ehe.z  d((s  jeunes  femmes  ;  jusqu’à  la  rougeole  l’évolution  en  était  demeurée 
plutôt  bénigne  chez  toutes  deux.  L’intervention  de  la  fièvre  érujitive  eut  pour  effet, 
dans  le  premhir  cas,  d’exaspérer  la  maladie  de  Graves  ;  mort  par  hyperthyroïdisme  aigu 
au  troisième  jour  de  la  rougeole.  La  seconde  malade  résista  mieux  ;  mais  son  goitre 
exophtalmique  fut  aggravé  do  telle  sorte  qu’il  fallut  en  venir  à  l’opération  un  mois  après 
la  disparition  de  la  rougeole. 

Ai.no  (Wenc('slao  Lopez).  Nouveau  cas  d' Ihjpofonclion  de  la  Thyroïde  ù  la  suite 
rie  lu  Grippe,  h'orme  nUpridt/upir  île  l’ l lypertlu/roïdisme.  (Progresos  de  la  Clinica,  t.  VII, 
n"  83,  p.  217,  nov.  1919).  —  (irippe  bénigne  chez  une  femme  de  35  ans.  Gonsécutive- 
meut,  troubles  hypothyroïdiems  :  paresthésies,  douleurs,  céphalalgies,  sensation  exa¬ 
gérée  du  froid,  extrémités  froides,  inappétence,  (l•dème  de  la  paupière  inférieure  droite. 
Disparition  du  tout  sous  l’influetua!  de  l’opothérapie  thyroïdiemne.  Le  cas  prouve 
que  la  grippe  (wt  capidde.  d’altérer  la  thyroïde  dans  sa  fonction;  il  confirme  la  réalité 
d’une  forme  douloureuse  (h!  l’hy[)uthyroïdisme.  E.  Duluni. 

Glandes  et  Emotions  de  Bombardements,  par  G.  Etiiînne  et  G.  Hiciiaiid,  /fiiwuc 
Méd.  de  /’  /ùv/,  p.  289,  1»'  octobre  1919. 

Cas  de  sup|(ression  des  rf'gles,  de  troubles  de  la  sécrétion  lactée,  de  chlorose  àla  suite 
de  bombardements.  Deux  observations  do  glycosurie  d’origine  émotionnelle  (homme  de 
71  ans,  femme  de  39  ans,  guérison  rapide  chez  les  deux)  ;  les  auteurs  attribuent  cette 
glycosurie  ù  une  hypersécrétion  d’adrénaline  et  les  rapproche  des  cas  do  diabète  insi- 
jiide  provoqué  par  la  peur  et  observés  par  I.oroboullet  et  par  Gcrmani. 

Cinq  observations  de  maladie  de  Hasedow,  deux  avec  hypertension  artérielle,  deux 
avec  hypoten.sion,  et  la  dernière  survenue  chez  un  sujet  préalablement  nddiso- 

II  s’agit  tant(it  d’une  émotion  uniipie,  tantôt  d’un  état  provenant  d’émotion  provo¬ 
quée  pardesbombardementsrépétésou continus.  M.  PunniN. 

Maladie  de  Basedow  et  Emotions  de  Bombardements,  par  G.  ErricNNu  et  G.  Hi- 
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CHARD.  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  hôpitaux  de  Paris,  t.  XXXIV,  n»  3S-39, 
p.  1196, 20  décembre  1918. 

Les  émotions  de  guerre  retentissent  avec  une  grande  fréquence  sur  le  corps  thyroïde  ; 
les  auteurs  ont  observé  à  Nancy  de  nombreux  cas  de  maladie  de  Basedow;  ils  en  donnent 
quelques  exemples.  A  côté  des  cas  bien  caractérisés,  il  en  est  de  moins  nets.  Los  tachy¬ 
cardies  dans  l’armée,  les  «  coeurs  irritables  »  sont  en  partie  des  Basedow  frustes. 

E.  Eeindel. 

A  propos  d’un  Syndrome  Basedowien  d’ Origine  Emotive  survenu  chez  un  Addi- 
sonien.  Etude  pathogénique,  par  G.  Etienne  et  G.  Richard,  Bull,  cl  Mém.  de  la 
Soc.  méd.  des  Uôpiiau.r:  de  Paris,  t.  XXXIV,  n°  38-39,  p.  1199,  20  décembre  1918. 
Les  relations  entre  les  surrénales  et  la  thyroïde  sont  étroites.  On  a  même  admis 
(auteurs  américains),  pour  les  syndromes  basedowiens  d’origine  émotionnelle,  la 
fdiation  suivante  :  excitation  du  système  nerveux  retentissant  sur  les  surrénales,  hyper¬ 
sécrétion  surrénale  déterminant  l’exaltation  du  sympathique,  excitation  de  la  thyroïde 
par  le  sympathique  hy|)ortonique  et  hypcrfonctioimemont  do  la  glande.  Cette  hypothèse 
paraît  vraisemblable  dans  les  goitres  exophtalmiques  d’origine  émotionnelle  s’accom¬ 
pagnant  d’une  hypertension  marquée.  Elle  no  convient  plus  dans  les  cas  avec  hypo¬ 
tension.  A  plus  forte  raison  le  mécanisme  surrénalien  sympathique  ne  peut-il  intervenir 
dans  le  cas  actuel  do  MM.  Elionno  et  Richard. 

L’observation  est  fort  intéressante  parce  qu’elle  établit  nettement  la  filiation  des 
faits  :  la  précossion  do  la  maladie  d’Addison  et  l’intervention  consécutive  du  syndrome 
basedowien  d’origine  manifestement  émotive,  en  opposition  formelle  avec  la  théorie 
pathogéiiiquo  américaine. 

L’exaltation  thyroïdienne  ne  peut  être  due,  on  effet,  à  l’hypersécrétion  de  l’adré¬ 
naline  sous  l’influence  do  l’émotion,  puisqu’elle  est  survenue  chez  un  malade  atteint 
antérieurement,  non  seulement  d’un  syndrome  addisonien,  mais  d’une  maladie  d’Ad¬ 
dison  vraie  ayant  entiaîné  la  mort  quelque  temps  après,  donc  ayant  des  lésions  dégé¬ 
nératives  profondes  des  capsules,  donc  chez  un  déficient  surrénalien  d’ailleurs  hypo¬ 
tendu. 

Le  cas  dos  autours  est  confirmé  par  celui  do  Ramond  et  François. 

Il  cadre  aussi  avec  la  constatation  do  goitres  exophtalmiques  chez  des  shockés  ;  or, 
quand  l’émotion  est  assez  intense  pour  produire  l’état  de  shock,  elle  détermine  le  plus 
souvent  non  lias  l’hyperfonctionnoment  surrénalien,  mais  l’insuffisance  surrénale 
(Bainbridgc,  Romano).Etle  rapfirochement  est  intéressant  aussi  avec  ce  qui  s’observe 
chez  les  eommotionnés,  chez  qui  Loeper  et  Verpy  ont  noté  une  hypotension  nette  avec 
tachycardie  persistant  pondant  quelques  jours,  et  chez  qui  du  Rosellc  et  Oberthur  ont 
noté  trois  cas  do  syndrome,  basedowien. 

La  dysthyroïdie  basodowionno  conditionnée  par  une  émotion  n’est  donc  pas  nécessai¬ 
rement  liée  lï  une  suractivité  surrénale.  Feindel. 

Basedowisme  Post-Émotionnel  et  Hypertrophie  des  Parotides,  par  G.  Rail- 
liet.  Bull,  cl  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpilau.e  de  Paris,  t.  XXXIV,  n“  37-36, 
p.  1151,  0  décembre  1918. 

Il  s’agit  d’un  jeune  homme  relativement  bien  portant  jusqu’au  jour  où  il  est  émo* 
tionné  d’abord  contusionné  ensuite.  Alors  apparaissent  des  troubles  tels  qu’il  est  versé 
■dans  l’auxiliaire  pour  endocardite.  Depuis  il  accomplit  un  service  fatigant  sans  se 
Plair dre  et  sans  attacher  grande  importance  à  do  petits  malaises  journaliers  i  trem¬ 
blements,  sueurs,  gûne  du  col  bouffissure  des  paupières  hypertrophie  variable  des 
joues  points  do  côté. 
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Si  l’cndocarflitc  est  hors  do  cause,  un  certain  nombre  de  symptômes  discrets  doivent 
faire  évoquer  le  basedowisme  fruste.  Toutefois  il  reste  à  justifier  quelques  troubles  qui 
ne  rentrent  pas  dans  le  cadre  normal  de  la  maladie  do  Basedow  et  on  premier  lieu  la 
tuméfaction  des  joues,  due  elle-même  à  Tliypertrophio  des  parotides.  Bapprochée  de  la 
bouflissuiC  des  paupières,  celle-ci  pourrait  faire  songer  à  un  syndrome  do  Mikulicz, 
mais  les  glandes  lacrymales  ne  sont  pas  en  jeu  et  le  gonfloinent  des  pau|iières  ne  se  mani¬ 
feste  que  do  façon  intermittente  :au  surplus,  les  oedèmes  fugaces  sont  signalésdans  le 
goitre  exophtalmique. 

Une  excitation  syirq)athiquc,  qu’elle  soit  de  cause  thyroïdienne  ou  do  cause  indétor- 
ininéc,  parait  rendre  compte  de  l’ensemble  des  signes  élevés  chez  le  malade.  On  doit 
conclure  par  le  diagnostic  do  basedowisme  fruste  post-tranmatiquo  avec  hypertro¬ 
phie  congestive  des  parotides.  Fuindul. 

Les  Lésions  du  Corps  Thyroïde  dans  laMaladie  de  Basedow,  par  OnsTAvn  Roussy. 

Happorl  préparé  pour  le  Congrès  de  Liucnihourg  ;  brochure  in-8»  de  135  pages, 

Masson,  édit.  Paris,  1914. 

L’autour  déci'it  les  lésions  do  la  thyroïde  et  mentionne  l’état  d’autres  glandes  (para 
thyroïdes,  thymus)  et  du  sympathique  dans  la  maladie  de  Basedow  typique  ou  fruste 
et  dans  les  goilie.s  basialowifiés.  Ses  recherches  l’amènent  à  formuler  une  conception 
personnelle  de  la  pathogénio  du  goitre  exiqihtalmique.  D’après  lui  la  maladie  débute 
vraisemblablement  par  une  thyroïdite  ou  une  striimito  qui  souvent  passe  inaperçue. 
Le  processus  inflammatoire,  dont  les  amas  lymphoïdes  tliyroïdiens,  l’hypertrophie 
thymique  et  ganglionnaire  sont  i)cut-étre  des  vestiges,  provoque  dans  la  glande  le  déve¬ 
loppement  d’une  hyp(îrplasie  anatomiqu(!  et  fonctionnelle  d’un  type  spécial.  Il  no 
s’agit  |)as  l.à  d’une  glande  en  état  d’hyperfonction  simple,  car  si  la  structure  basedo- 
wieiine  ressemble  à  l’hyperplasie  compensatrice,  elle  s’en  différencie  par  des  formations 
tout  à  fait  particulières,  telles  que  les  amas  lymphoïdes  et  les  Ilots  éosinophiles.  Cotte 
dyshypcrplasic  donne  lieu  à  une  sécrétion  adultérée  qui  intoxique  électivement  divers 
organes  ou  éléments  nerveux,  do  manière  ô  réaliser  le  syndrome  connu. 

Cette  conception  s’applique  à  la  fois  au  Basedow  type  et  au  goitre  baseilowiflé,  mais 
dans  CO  second  cas  lu  lésion  demeure  plus  longtemps  cantonnée  à  certaines  parties  res¬ 
tées  vivaces  de  la  tumeur.  Et  dans  certains  cas  rhy[)erplasie  est  capable  d’évoluer 
jusqu’à  l’adénome  végétant  et  même  jus(pi’au  cancer,  de  mémo  qu’elle  peut  être  assez 
légère  pour  demeuiau-  imperceptible  histologiquement  du  moins  sur  un  certain  nondrre 
do  points,  alors  qu’elle  cause  les  phénomènes  clinicpies  des  formes  frustes.  La  maladie 
au  début  peut  guérir,  rarement  il’ailleurs,  soit  spontanément,  soit  sous  le  simple  effet 
do  médicaments  internes,  lorsque  le  processus  inflammatoire  est  encore  en  évolution. 
Mais  quand  ce  dernier  a  fait  filacc  au  processus  hyperplasique,  il  ne  faut  plus  attendre 
do  guérison  que  d’une  intervention  thyroïdienne  ou  thymo-thyroidi(!nne. 

FlilNUIiL. 

Le  Goitre  Exophtalmique  Syphilitique,  par  Eunust  SciiuhÏann.  'J'/ièse  de  Paris, 
120  pages.  Maloine,  édit.,  1918. 

Des  infections  diverses  peuvent  déterminer  la  thyroïdite  pii  conditionne  la  maladie 
de  Basedow  ;  la  sy[ihilis  est  un  facteur  de  thyroïdite,  fréiiuent,  semble-t-il,  mais  un  peu 
négligé  juscpi’ici. 

C’est  bien  au  goitre  cxo|ihtalmi(pie  syphilitique  que  se  rattachent  les  cas,  aussi  rares 
que  curieux,  de  maladie  de  Basedow  conjugale.  Chez  des  syphilitiques  héréditaires 
on  observe  également  le  goitre  exophtalmique  ;  Tinfection  étant  en  ces  cas  souvent 
très  atténuée,  le  syndrome  basedowien  s’y  trouve  aussi  très  fruste.  C’est  aussi  par  la 
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notion  d'infection  que  s’expliquent  les  histoires  de  maladies  de  Basedow  familiales  ; 
à  l’appui  de  cotte  opinion  l’auteur  apporte  des  faits  convaincants  et  montrant  combien 
rii6rédit6  névropathique,  autrefois  invoquée  dans  des  cas  de  ce  genre,  est  probléma¬ 
tique.  Enfin  les  associations  morbides  que  le  goitre  cxoplitalmiquc  contracte  éventuel¬ 
lement  avec  des  maladies  diverses  témoignent  en  faveur  do  la  fréquence  de  son  origine 
spécifique  ;  le  tabes,  la  paralysie  générale,  l’épilepsie,  la  chorée,  le  vitiligo,  s’observent 
chez  des  basodowions. 

La  syphilis  mérite  ainsi  une  place  importante  dans  l’étiologie  du  goitre  exophtal¬ 
mique  ;  les  antécédents  des  malades,  les  associations  morbides,  la  réaction  de  Bordet- 
Wassermann,  la  réussite  du  traitement  spécifique  constituent  les  moyens  de  vérifier 
l’origine  syphilitique  d’un  goitre  exophtalmiiiue,  et  par  conséquent  d’en  modifier  la 
thérapeutique.  E.  F. 

Une  étude  des  symptômes  du  Goitre  exophtalmique,  par  F.  M.  Pottengeu. 

Endncrinology,  t.  II,  n»  1,  p.  IG,  janvier-mars  1918. 

Le  goitre  exophtalmique  est  de  sémiologie  extrêmement  complexe  ;  les  cliniciens 
se  sont  attardés  sur  les  trois  synqiLômcs  dits  cardinaux  de  la  maladie;  en  réalité,  il  s’agit 
du  tableau  d’un  métabolisme  rapidement  destructeur  paraissant  dépendre  de  l’hy¬ 
persécrétion  thyroïdienne  et  de  son  influence  sur  le  système  nerveux  et  sur  les  autres 
glandes  endocrines. 

11  est  difficile  de  préciser  les  relations  réciproques  de  l’exophlalmie,  de  latachyeardie 
et  de  la  suractivité  thyroïdienne  ;  toutes  trois  peuvent  être  manifestations  d’une  même 
excitation  des  ganglions  cervicaux  du  sympathique  ;  il  peut  se  faire  aussi  que  l’alté¬ 
ration  de  la  thyroïde  soit  primitive  ;  dans  ce  cas,  on  ne  saurait  exclure  l’hypothèse  d’im¬ 
pulsions  afférentes,  parties  do  la  glande,  allant  irriter  les  cellules  nerveuses  dos  gan¬ 
glions  sympathiques  cervicaux  et  s’y  réfléchir  on  excitations  efférentes  pour  le  muscle 
do  Millier  (exophtalmie)  et  pour  le  cœur  (tachycardie). 

L’exophlalrnic  et  latachyeardie  seraient  alors  dos  phénomènes  d’ordre  réflexe,  et  les 
cellules  des  ganglions  du  sympathique  seraient  douées  de  la  réflectivité,  propriété 
desccllulesdu  système  nerveux  central  ;  sur  ce  point  les  opinions  do  physiologistes  sont 
opposées  et  inconciliables.  Si  l’on  met  à  jiart  tout  ce  qui  se  rapporte  aux  trois  signes  à 
cause  localisable  dans  les  ganglions  cervicaux  (oxophtalmic,  tumeur  thyroïdienne, 
tachycardie),  la  iihipart  des  symptômes  communs  (viscéraux)  de  l’affection  apparaissent 
comme  effets  d’excitations  parasympathiipies  bien  plus  que  comme  effets  d’excita¬ 
tions  sympathiques.  La  variabilité  des  symptômes  paraît  dépendre  d’une  influence  sen¬ 
sibilisatrice  exercée  par  la  sécrétion  thyroïdienne  sur  les  cellules  nerveuses;  le  seuil  de 
leur  excitabilité  se  trouve  abaissé  et  le  tonus  nerveux  est  élevé  ;  il  ne  l’est  pas  uniformé- 
■nicnt  en  tous  systèmes,  de  sorte  qu’il  y  a  prédominance  soit  do  sym|)alhicolonio,  soit  do 
vagotonie  dans  les  différents  organes  du  mémo  individu.  Thoma. 

Bes  relations  du  Goitre  exophtalmique  avec  l’Insuffisance  Ovarienne,  par  A. 

Tilmant.  Presse  Médicale,  n“  18,  p.  164, 27  mars  1919. 

La  thyroïde  est  un  des  maillons  d’une  chaîne  glandulaîre,  constituée  par  l’hy[)o- 
physe,  le  thymus,  le  pancréas  et  lu  surrénale:  qu’une  altéra.tion  se  produise  dans  la  sécré¬ 
tion  interne  de  l’une  do  ces  glandes,  cotte  modification  retentira  immédiatement  sur 
les  autres  glandes.  Les  travaux  de  llallion,  l’arhon  et  Golstein  provoquant  l’hyper¬ 
trophie  thyroïdienne  par  injection  d’extrait  de  corps  jaune,  les  constatations  de  Schaula- 
Poter,  Vinay,  montrent  le  rôle  joué  par  les  modifications  de  la  sécrétion  ovarienne  dans 
la  genèse  du  goitre  exophtalmique 

Le  fait  est  confirmé  par  les  six  observations  de  'filmant,  concernant  six  femmes 
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d’une  famille  de  porteurs  de  goitre  ;  sur  17  membres  de  la  famille,  12  ont  un  goitre 
(les  uns  de  nature  inconnue,  les  autres  exophtalmiques)  :  4  hommes  sur  7,  soit  57  p.  100, 
et  7  femmes  sur  10,  soit  70  i>our  100. 

Dans  les  six  observations,  on  voit  l’apparition  dos  symptômes  de  basedowisme 
coïncider  avec  les  périodes  de  troubles  ovariens  (insuffisance  principalement)  soit 
partiels,  soit  totaux  (ménopause). 

11  semble  exister  dans  cotte  famille  par  prédisposition  héréditaire  une  fragilité  parti¬ 
culière  do  la  glande  thyroïde.  Qu’un  trouble  se  produise  dans  les  autres  glandes  à  sécré¬ 
tion  interne  (dans  les  observations  il  s’agit  do  l’ovaire),  son  retentissement  se  fera  sentir 
tout  de  suite  dans  le  domaine  thyroïdien. 

Cola  revient  à  penser  que  tout  cas  do  maladie  do  liasedow,  soit  cliniquement  consti¬ 
tuée,  soit  dans  scs  formes  frustes,  est  : 

1°  Une  dysthyroïdie  caractérisée  par  des  modifications  soit  de  qualité,  soit  de  quan¬ 
tité  de  la  sécrétion  thyroïdienne  ; 

2“  Que  cette  dysthyroïdie,  pour  se  produire,  exige  une  prédisposition,  une  altéra¬ 
tion  primitive  soit  do  la  glande  elle-même,  soit  du  système  nerveux  sympathique  de 
cette  glande  ; 

;i“  Que  les  causes  les  plus  diverses  peuvent  déterminer  le  déclanchement  de  cette 
dyssécrétion,  mais  qu’il  faut  surtout  considérer  que  ce  sont  des  manifestations  toxiques, 
les  maladies  infectieuses  aiguës  ou  chroniques,  l’hyper  ou  l’hypo-sécrétion  des  glandes 
à  s('!crétion  interne  agissant  par  leurs  toxines  ou  comme  dos  toxines.  E.  F.  - 

Un  nouveau  cas  de  Syndrome  Polyglandulaire  avec  Epilepsie  tardive,  par  O, 

Etiiînnf.  et  G.  Richaud,  Dull.el  Mém.de  In  Soc.méd.iles  Hôpitaux  de  Dans.  t.  XXXVI, 

n”  4,  I).  154,  30  janv.  1920. 

Nouveau  cas  d’épilepsie  tardive  conditionnée  par  des  troubles  endocriniens.  Il 
s’agit  d’une  femme  do  32  ans  qui  présente  depuis  trois  ans  des  crises  convulsives  géné¬ 
ralisées,  apparaissant  le  premier  ou  le  second  jour  de  chaque  période  menstruelle. 
Les  régies  sont  très  réduites.  La  malade  est,  en  même  temps  qu’hypoovarienne,  hy|)o- 
thyroïdienne.  Les  deux  insuffisances  glandulaires,  apparues  simultanément,  se  sont 
manifestées  |ieu  avant  les  crises.  La  malade  qui  est,  d’autre  part,  nettement  syinpa- 
thicotonique,  présenta  à  différentes  reprises,  au  cours  de  mensurations  prolongées  de 
la  tension  artérielle,  un  spasme  delà  radiale  [jendant  lequel  on  no  put  déceler  la  moindre 
pulsation  ni  au  palper,  ni  à  l’oscillomètre  ;  ce  si>asme  cédait  tout  de  suite  au  nitrite 
d’amyle.  Le  traitement  jirolongé  par  les  extraits  thyroïdien  et  ovarien  supprima  non 
seulement  les  crises,  mais  aussi  la  tendance  au  spasme  des  radiales.  Il  est  permis  de 
penser  ([ue  la  prédominance  sympathique  résultant  du  déséquilibre  glandulaire  a 
créé  pour  les  [letites  artères  une  teudanco  au  spasme  qui  peut,  dans  certaines  condi¬ 
tions,  aller  jus(|u’;ï  l’arrêt  cireiilatoiro  déclenchant  ainsi  la  crise  convulsive.  E.  F. 

Diabète  et  Goitre  exophtalmique  par  Mamckc  Lahbé,  null.  el  Mém.  de  la  Soc. 
méd.  lies  Hôpitaux  de  Pans.  t.  XXXV,  n“  32,  p.  955,  14  nov.  1919. 

Cinq  nouvelles  observations  de  goitre  exophtalmique  avec  diabète.  Sans  être  fré- 
(pimitc,  cette  association  n’est  pas  fortuite. 

Toutes  les  formes  de  diabète  peuvent  coexister  avec  la  maladie  de  Basodow.  Souvent 
il  s’agit  de  diabète  grave  avec  dénutrition  et  acidose  ;  d’autres  fois  la  glycosurie  est  modé¬ 
rée  ou  transitoire  ;  ou  bien  le  trouble  glycorégulateur  peut  être  assez,  léger  pour  no 
-se  révéler  que  par  l’éjircuve  de  la  glycosurie  alimentaire  de  nombreux  autours  ont  ou 
des  résultats  positifs  de  cette  épreuve  chez  les  basedowiens. 

Le  diabète  du  goitre  cxoi>htalmique  a  des  allures  particulières.  La  glycosurie  y  semble 
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plus  résistante  et  plus  indépendante  du  régime  que  dans  les  diabètes  ordinaires.  Sou¬ 
vent  on  la  voit  apparaître  et  disparaître  sans  cause  appréciable.  Parfois  les  poussées 
évolutives  du  diabète  sont  nettement  en  rapport  avec  celles  du  goitre  exophtalmique  ; 
on  même  temps  que  le  goitre  apparaît,  la  glycosurie  se  montre  ;  si  le  goitre  se  base- 
dowilie  ou  s’aggrave,  le  diabète  s’aggrave.  Dans  un  cas, l’auteur  a  vu  à  plusieurs  reprises 
survenir  des  crises  de  tachycardie  avec  exagération  des  pulsations  du  goitre,  diarrhée 
et  fatigue,  qui  se  sont  accompagnées  d’une  forte  polyurie,  d’une  augmentation  de  la 
glycosurie,  d’une  grosse  hyperazoturio  et  d’une  augmentation  do  l’acidose  urinaire  ; 
après  deux  ou  trois  jours  la  crise  diabétique  cessait  en  même  temps  que  la  crise  basc- 
dowicnne. 

A  côté  dos  faits  où  le  diabète  est  combiné  avec  le  goitre  exophtalmique,  il  faut  pla¬ 
cer  les  cas  d’apparition  du  dialiète  ou  du  goitre  clioz  plusieurs  membres  d’une  même 
famille  ;  il  y  a  donc  parenté  morbide  entre  le  goitre  exophtalmique  et  le  diabète. 

Chez  les  basedowiens  le  diabète  se  complique  facilement  d’acidose  ;  cela  tient  au 
trouble  du  métabolisme  azoté,  qui  est  constant  chez  les  basedowiens. 

L’action  thérapeutique  contribue  à  individualiser  cette  forme  de  diabète  ;  les  médi¬ 
caments  comme  la  quinine  et  le  salicylato,  qui  agissent  sur  le  goitre,  sont  actifs  aussi 
sur  la  glycosurie  ;  le  traitement  iodé  se  montre  jiarfois  efficace,  abaissant  la  glycosurie 
en  môme  temps  qu’il  atténue  les  jialpitations  et  la  tachycardie. 

Le  diabète  des  basedowiens  n’est  donc  pas  une  simple  coïncidence.  11  semble  résulter 
d’un  trouble  fonctionnel  du  corps  thyroïde.  On  sait  en  effet  que  l’opothérapie  thyroï¬ 
dienne  intensive  chez  des  myxindémateux  ou  des  obèses  est  susceptible  de  donner  un 
syndrome  basodowien  avec  glycosurie.  Les  expériences  sur  les  animaux  ont  donné 
des  résultats  contradictoires  ;  tantôt  l’hyperthyroïdisation  a  provoipié  delà  tachycardie, 
do  la  polyurie  et  de  la  glycosurie  ;  tantôt  elle  a  plutôt  élevé  le  pouvoir  de  combustion 
du  glucose  ;  peut-être  cela  tient-il  à  la  dose  enqdoyée,  les  doses  excessives  étant  seules 
capables  d’exercer  une  action  pathologique  et  de  jiroduire  un  trouble  glycorégulatcur  ; 
il  est  possible  aussi  que  l’action  du  corps  thyroïde  dans  la  glycorégulation  soit  plus 
conqiliquée  (pi’on  ne  le  croit  et  ne  s’exerce  que  par  l’inlcrmédiairo  de  ses  relations  phy¬ 
siologiques  avec  le  (lancréas  et  les  surrénales. 

Quoi  qu’il  on  soit  de  sa  pathogéi.ie,  il  semble  bien  qu’il  existe  une  forme  spéciale 
de  diabète  associé  à  la  maladie  de  Basedow  :  le  diabète  thyroïdien. 

M.  (lAUNiuu.  —  Quand  on  associe  l’extrait  thyroïdien  à  l’adrénaline,  on  obtient  une 
glycosurie  beaucoup  plus  abondante  qu’avec  la  même  quantité  d’adrénaline  in¬ 
jectée  seule.  Cette  constatatioi.  expérimentale  pourrait  exi)li(picr  le  renforcement  du 
diabète  au  moment  des  jioussées  basedowiennes. 

M.  Linossiur.  —  La  glycosurie  alimentaire  chez  les  basedowiens  est  fréquente. 
L’élimination  du  sucre  n’est  d’ailleurs  pas  du  tout  i)roportionnello  à  l’intensité  du  trouble 
thyroïdien.  Tel  basodowien  fruste  présente  une  glycosurie  alimentaire  accentuée  ;  tel 
malado  atteint  d’hypcrthyronlie  grave  n’en  présente  pas.  C’est  que,  dans  l’utilisation 
du  sucre,  interviennent  des  organes  multiples  foie,  jiancréas,  surrénales,  thyroïde, 
hypophyse,  etc.,  et  ipie  l’insiif  lisance  ou  l’hyperactivité  de  l’un  d’eux  peuvent  être  mas¬ 
quées  par  une  action  compensatrice  des  autres.  Cette  complexité  rend  l’étude  de  la  pa¬ 
thogénie  dn  diabète  particulièrement  diflicilc.  et  explique  bien  des  contradictions  dé¬ 
routantes  pour  l’observateur  E.  F. 

Dysthyroïdisme  héréditaire  et  familial  se  présentant  avec  des  manifestations 
individuelles  contradictoires.  Convergence  héréditaire  en  une  môme  famille 
de  l’Héméralopie  et  du  Dysthyroïdisme,  par  A.  Bicaldoni.  Anales  de  la  Eaciil- 
lad  de  Med.  de  Montevideo,  t.  II,  n'”'  9-10  p.  üliS  octobre-novembre  1917. 

Il  s’agit  d’une  famille  où  se  retrouvent  et  se  continuent  en  trois  générations  deux 
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tares,  indôpcntlantos  en  leur  origine,  et  demeurant  étrangères  en  leur  transmission  ; 
riiéméralopie  vient  do  la  mèro,  le  dysthyroïdisme  vient  du  père,  et  nul  descendant 
liéméralopiqiic  n’est  dysthyroïdion  ou  inversement. 

La  tare  glandulaire  est  particulièrement  intéressante  en  ce  qu’elle  se  traduit  par  des 
formes  inverses  et  contradictoires  :  certains  sujets  sont  hasedowiens,  d’autres  sont 
rnyxœdémateux.  Les  termes  d’Iiyper  et  d’hypotliyroïdie,  qu’on  emploie  si  volontiers, 
ne  signifient  pas  excès  ou  insuffisance  de  sécrétion  normale  ;  c’est  de  dystliyroïdie  qu’il 
s’agit,  dans  un  cas  comme  dans  l’autre.  L’on  ne  saurait  concevoir  la  dystliyroïdie, 
quand  elle  est  familiale,  que  comme  conditionnée  par  un  état  d’infériorité  congénitale 
do  la  thyroïde  ;  que  survienne  une  cause  banale,  la  glande  réagit  avec  une  intensité  qui, 
parfois,  se  perpétue,  et  d’autres  fois  aboutit  è  l’épuisement. C’est  ainsi  que  le  dysthy¬ 
roïdisme  constitutionnel,  d’abord  latent,  peut  se  tradui.o,  quelquefois  après  la  môme 
intervention  morbide  sur  la  thyroïde,  par  les  manifestations  dites  d’hyper  et  d’hy- 
pothyroïUic,  ce  qui  donne  lieu  à  dos  tableaux  cliniques  formant  d’étranges  contrastes 
quand  ce  sont  des  meudires  d’une  même  famille  qui  les  présentent,  h’.  Duleni. 

Blind  (A.).  La  Funclion  de  la  Thyroïde  el  l'Ongle  Iridé  (Société  de  Med.  de  Paris, 
25  oct.  1919).  — -  La  dystrophie  de  l’ongle  iridé,  qui  consiste  en  un  arc  blanc  et  rose 
pâle,  est  sous  la  ilépendancf^  d’un  lroubl(!  Lliyroïdion.  L’ongle  iridé  se  constate  aussi 
bien  dans  le  goitn;  exo|)htalmi(pie  que  dans  le  myxmdème  ;  ce  peut  être  un  signe  utile 
au  diagnostic. 

Maranon  (Grogorio).  Observalinnsexpérimenlales  sur  V Kxophlalniie  hyperlhyroidicnne 
(Congrès  do  Valladolid,  19  oct.  1915).  —  Dans  le  Basedow  des  lapins  rexoplitalmio  est 
inconstante  ;  mais  lorsque  l’expérimontation  a  porté  non  pas  sur  des  animaux  sains, 
mais  sur  dos  lapins  castrés  au  préalable,  alors  l’exoplitalmie  est  à  peu  près  constante. 
Ceci  confirme  une  donnée  clini(pio  :  dans  90  0  /O  do  cas  de  Basedow  il  y  a  insulïisance 
génitale.  L’oxophtalmie  expérimentale  s’accentue  du  fait  de  l’émotion  ;  un  des  lapins 
est  mort  de  iieur  après  avoir  i)résenté  un  instant  une  exagération  de  son  exophlalmio. 

Masson  (Guy).  Le  Guilre  e.rophlalmiqne.  .Sa  pnlhogénie.Son  Irailemenl  (Thèse  de  Ge¬ 
nève,  1918).  -  Dans  la  première  |)artie  de  sa  thè>e,  G.  Masson  fait  l’élmle  des  théories 

pathogéui(iues  ilii  goitre  exo|ditalmique  ;  dans  la  seeouile  partie, il  envisage  les  traite¬ 
ments  appliipiés.  La  troisième  jiartic  contient  la  criti(iu(^  dos  arguments  et  des  faits 
exposés  dans  les  doux  premières.  La  théorie  dysthyroïdienne  semble  acceptable.  Elle 
entraîne  logiqiicunenl  l’emploi  thér.q)euti(iue  des  humeurs  d’animaux  éthyroïdés  ; 
en  fait  le  traitement  par  le  lait  de  chèvre  éthyroïdée  donne  des  résidtats  brillants.  Mais 
CO  lait,  comme  aussi  l’Iiémato-éthyroïdino,  doit  être  donné  à  dose  su  disante  et  d’une  façon 
continue.  La  radiothérapie,  visant  à  la  sup|jression  fouctionnelle  de  la  glande,  serait 
utilement  associée  au  traitement  antitliyroïdien  ijui  neutralise  la  sécrétion  glandulaire. 
L’intervention  chirurgicale  est  à  réserver  aux  cas  rebelles  dont  la  gravité  nécessite  une 
décision  raj)idc. 

Hoskins  (R.  G.).  Etiologie  fin  Goitre  exophlatmique  (Endrocrinojogy  t.  II,  n°  4, 
p.  456,  octobre-décembre  1918).  — -  Discussion.  La  coexistence  do  phénomènes  hypo- 
thyroïdiens  dans  certains  cas  de  maladies  de  Graves  ne  pi‘rmet  pas  do  la  rapporter  à 
l’hyperthyroïde  simple. 

Hoskins  {H.  G.).  Epreuve  de  T  Adrénaline  dans  les  Troubles  Thyroïdiens  (Endocri- 
nology,  t.  II,  n"  1,  p.  400,  octobre-décembre  1918).  —  La  sécrétion  de  la  glande  thyroïde 
exagère  la  sensibilité  du  sympathique  à  l’adrénaline.  Les  hyperthyroïdiens  présentent 
(Goetsch)  une  forte  réaction  générale  et  locale  à  l’adrénaline  pour  des  doses  (|ui  sont 
sans  elïel  sur  les  sujets  normaux. 
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Du  Castel  (J.).  Complications  culanéesde  la  Maladie  de  Basedow  (Paris  méd.,  n”  19, 
p.  382,  10  mai  1919).  —  Complications  vaso-motrices,  trophiques,  toxiques,  micro¬ 
biennes  sont  fréquentes  dans  le  goitre  exophtalmique.  L’affection  dans  ses  formes  lar¬ 
vées  favorise  l’apparition  d’éruptions  de  pyodermites,  d’eczématides,  banales  en  appa¬ 
rence;  elle  peut  leur  donner  une  évolution  traînante  ou  récidivante  qui  doit  attirer  l’at¬ 
tention. 

Castex  (Mariano  E.).  Crises  d’Hijdrorrhée  nasale  par  Dysihtjroïdic  d'origine  syphi¬ 
litique  (Endocrinology,  t.  III,  n»  I,  p.  29,  janv.-mars  1919).  —  La  malade  avait  un  petit 
goitre  mou  ;  l’opothérapie  thyroïdienne  lit  disparaître  les  crises  d’hydrorrhée  nasale, 
mais  dut  être  suspendue  vu  l’apparition  de  phénomènes  d’hyperthyroïdie  ;  guérison 
par  le  traitement  mercuriel. 

Lian  (Camille).  Le  Signe  de  l'Hyperesthésie  de  la  Bégion  Thyroïdienne  et  le  Basedo- 
luisme  fruste  dans  les  Troubles  Cardiaques  des  Soldais  (Bull,  et  Mém.  do  la  Soc.  Méd. 
dos  Hôpitaux  do  Paris,  t.  XXXIV,  n»  34-35,  p.  1041,  15  novembre  1918).  —  Recher¬ 
chant  les  symptômes  basedowiens  chez  les  soldats  palpitants,  l’autour  a  trouvé  avec 
fréquence  rhyperosthésicdela  région  thyroïdienne  ;  ce  symptôme  se  rencontre  au  stade 
initial  de  la  maladie  de  Bas<;dow  ;  il  est  utile  pour  faire  le  diagnostic  des  syndromes 
basedowiens  frustes.  Chez  les  soldats,  le  basedowisme  fruste  mérite  de  prendre  une 
place  importante  parmi  les  divers  syndromes  dont  relèvent  les  troubles  cardiaques 
d’interprétation  délicate,  d’apparence  névropalhiepie  (emurs  de  soldats,  tachycar- 
diques,  instables  ;  cardiaques,  etc.).  Ces  syndromes  basedowiens  trustes  dos  soldats 
sont  assez  souvent  la  séquelle  d’une  maladie  toxi-infectieuse  aiguë  (rhumatisme  arti¬ 
culaire  aigu,  lièvre  typhoïde,  scarlatine)  et  semblent  être  la  conséquence  d’une  atteinte 
légère  du  corps  thyroïde). 

Cantei.li  (Orestc).  Sur  le  diagnostic  différentiel  entre  Phénomènes  Aortiques  Basedo¬ 
wiens  ou  Névrosiques  et  Phénomènes  Aortiques  chez  des  Basedowiens  cl  chez  des  Ner¬ 
veux  (Riforma  ined.,  t.  XXXV,  n»  35,  p.  738,  30  août  1919).  -  -  Longue  et  intéressante 
discussion  sur  des  points  d’un  diagnostic  délicat. 

Folluv.  La  Crosse  de  l'Aorte  dans  le  Goitre  exophtalmique  (Académie  des  Sciences, 
18  février  1918'.  —  Dans  tous  les  cas  do  maladie  de  Basedow  typiques  il  y  a,  par 
comparaison  avec  l’individu  normal,  une  dilatation  de  l’aorte  et  de  sa  crosse.  Cette 
dilatation  aortique  est  très  précoce  ;  elle  augmente  en  même  temps  que  les  autres 
symptômes  ;  elle  diminue  quand  les  symptômes  classi(iues  s’atténuent.  La  dilatation 
aortique  doit  être  considérée  comme  symptôme  propre  à  la  maladie  de  Basedow  ;  elle 
est  d’une  constance  absolue  et  d’une  précocité  telle  que  sa  présenc»,  sans  aucun 
signe  valvulaire,  [lorrnet  de  trancher  le  diagnostic  dans  les  cas  douteux. 

Tracy  (Edward  A.),  Suppuration  d’une.  Thyroïde  Goitreuse  à  la  suite  de  l’Adminis¬ 
tration  d’Exirait  Thyroïdien  (Plndocrinology,  t.  II,  n”  2,  p.  143,  avril-juin  1918).  • —  Il 
s’agit  d’une  femme  de  51  ans,  atteinte  d’un  petit  goitre,  apathique,  mélancolique  et 
somnolente,  qui  fut  soumise  au  traitement  par  la  poudre  do  thyroïde.  Dès  les  premiers 
jours  du  traitement,  la  thyroïde  devint  douloureuse  et  un  abcès  s’y  forma.  L’opothé¬ 
rapie  thyroïdienne  doit  être  administrée  avec  beaucoup  de  précaution  dans  les  cas  de 
goitre  avec  symptômes  d’hypothyroïdie. 

GiiEENHEno  (David).  Abcès  métastatiques  de  la  Thyroïde  associés  à  T  Hyperthyroïdie 
(J.  of  the  Amcric.  mcd.  Association,  t.  LXXIV,  n“  3,  p.  165,  17  janv.  1920).  —  Symp¬ 
tômes  basedowiens  apparus  chez  une  femme  do  46  ans,  atteinte  do  goitre  simple,  à  la 
suite  d’angines  répétéc.s  ;  une  infection  paraît  ainsi  capable  de  conditionner  l’hypo¬ 
thyroïdie  en  se  localisant  au  niveau  de  la  glande. 
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Bahrer  (Lowellys  F.).  Eympliimes  Nerveux  el  Mentaux  dans  le  Goitre  exnphtalmiqiic 
(J.  of  the  Amerie.  moil.,  Association,  t.  LXXI,  n“  5,  p.  327,  3  août  1918).  — •  Lo  goitre 
exoplitalmiquc  est  à  proprement  parler  une  maladie  nerveuse  et  presque  tous  ses  symp¬ 
tômes  sont  d’ordre  nerveux.  L’auteur  étudie  lo  mécanisme  de  production  de  chacun 
de  ces  symptômes,  qu’il  classe  d’après  le  département  sympathique  ou  cérébro-spinal 
intéressé. 

IlARViEti  (P.).  Maladie  de  liasedom  familiale  el  hérêdilaire  chez  l’Enfant  (Paris  méd., 
n»  49,  p.  4.67,  6  déc.  1919).  —  Cas  do  goitre  (ixophtalrniquo  ayant  débuté  dans  l’enfance 
chez  un  jeune  homme  dont  la  mère,  la  grand’méro,  la  tante  maternelle  et  une  tante 
paleriudle  étaient  basedowiennes.  L’auteur  rappelle  les  cas  publiés  do  goitre  exophtal- 
mifpio  héréditaire  ;  une  tidle  hérédité  se  conçoit  très  bien  ;  il  ne  s’agit  que  d’un  dns 
modes  de  l’hérédité  thyro'dienne. 

Lisser  (IL).  Coopéraliort  du  Médecin  el  du  Chirurgien  flans  le  Iraiterncnl  de  la  maladie 
de  Graves  (Endocrinology,  t.  III,  n»  4,  p.  154,  oct.-déc.  1919).  —  Lo  traitement 
médical  améliore  le  goitre  exophtalmique  et  lu  chirurgie  le  guérit.  Mais  il  est  do  nombnuix 
cas  rebelles  à  la  thérapeutique  et  il  y  aune  certaine  mortalité  opératoire.  Le  médecin 
ne  saurait  s’attarder  indéfiniment  quand  le  malade  ne  s’améliore,  pas  et  le  chirurgien 
ne  saurait  prétendri'  intervenir  toujours.  D’où  nécessité  pour  le  médecin  et  le,  chirur¬ 
gien  d’examiner  ensendile  les  cas  nouveaux  et  de  s’entendre  pour  faire  tout  ce  qu’il 
faut  et  riiui  que  ce  qu’il  faut. 

Hice  (.lames  Francis).  T  rai  te  me  ni  médical  du  Goitre  exophlalmiquc  {UeAical  Becord, 
p.  97,  20  juillet  1918).  —  L’auteur  s’efforce  d’établir  les  caractères  distinctifs  des  cas 
méilicaux  et  de  ceux  qui  relèvent  de  la  chirurgie  ;  exposé  des  traitements  médicaux  et 
de  leurs  indications. 

Mamanon  (Cregorio).  Uiarjnostic  et  Iruilemenl  du  Goitre  exophtalmique  et  des  Etals 
lu/prrllujroïdiens  (Conférence  de  l’Institut  Rubio,  Tordesillas,  édit.,  Madrid,  1917).  — 
Intéressante  mise  au  point.  Le  conférencier  insiste  sur  la  néoessitédu  reposmoral  dans 
le  traitement  de  l’affection  et  sur  les  nombreuses  opothérapies  ((ui  ont  donné  des  résul¬ 
tats. 

lîiiAM  (Israël).  Thérapeulique.  rationnelle  ilu  Goitre  exophtalmique  (Endocrinology, 
t.  111,  n"  1,  p.  467,  oct.-déc.  1919).  —  Intéressante  discussion.  L’auteur  accumule  argu¬ 
ments  et  citations  pour  démontrer  que  la  chirurgie  de  la  thyroïde  est  parfaitement 
illogique,  parfois  nuisible,  et  souvent  inelFicace,  La  médecine  au  moins  ne  fait  ni  ba¬ 
lafrés,  ni  tétaniques,  ni  myxiedémateux  ;  son  intervention  dans  le  goitre  exophtal¬ 
mique  ne  comporté  [loint  de  mortalité  ;  elle  améliore  presque  toujours;  et  chez  le.s 
personnes  qu’elle  guérit  les  récidives  sont  exceptionnelles. 

Agata  ((iiuseppe  d’).  Expérienres  des  Greffes  héléroplasliqucs  de  Thqnjides  de  Hase 
dowiens  (Sperimentale,  t.  L.WI,  p.  392,  21  février  1918),  —  Des  fragments  do  tliyroïdcs 
basedowiennes,  greffés  sous  la  peau  ou  dans  la  rate  de  lapins  et  île  chiens  neufs,  ont 
présenté  une  nécrose  rapide,  jamais  l’auteur  n’a  constaté  d’activité  régénératrice  du 
grelTon,  à  l’encontre  de  ce  qu'a  alllrrné  Pfeiffer.  .Même  nécrose  des  greffons  chez  les  lapins 
tliyroïdectornisés  an  préalable  ;  on  constate  ctiez  ces  animaux,  |)eu  après  la  greffe, 
une  accélération  du  pouls  et  quelque  exiqditalmie,  [diénoménes  é  rapporter  sans  doute 

lluuuAMi)  (Ernest  V.).  Thqroïdeeloinic  partielle.  Une  opération  pour  transplanter 
el  fixer  les  lobes  subsistants  de  ta  i/tande  {Luncrl,  p.  M‘i,  17nov.  1917).  —  Opération  du 
goitre  (pii  permet  de  conserver  assez  de  glande  pour  prévenir  lo  dévclop[)cmont  ulté¬ 
rieur  du  myxœdéme. 
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Vampbé  (E.).  Maladie  de  Basedow.  Son  traitement  chirurgical  (Boletin  da  Soc.  de 
Med.  eCir.de  SâoPaulo.t.  II,  n<>9,  p.  187,  nov.  1919).  —  Thyroïdectomie  partielle 
dans  un  cas  sérieux  de  goitre  exophtalmique  chez  un  homme  de  24  ans  ;  guérison. 
Considérations  sur  les  traitements  chirurgicaux  de  la  maladie  de  Basedow,  leurs  indi¬ 
cations,  les  résultats  qu’ils  donnent. 

SisTRiiNCK  (W.  E.).  Choix  de  l'opération  pour  le  Goitre  exophtalmique  (Journ.  ol  the 
Amcric.  mcd.  Association,  t.  LXXIV,  n“  5,  p.  306,  31  janvier  1920).  —  L’auteur  expose 
les  conditions  dans  lesquelles  il  opère  les  basedowiens,  et  pourquoi  tantôt  la  ligature 
des  artères,  tantôt  la  thyroïdectomie  partielle  est  à  préférer. 

Dunhill  (T.  P.).  Discussion  de  la  Chirurgie  du  Goitre  exophtalmique  (Lancet,  p.  883, 
15  déc.  1917).  —  Série  de  cas  très  remarquables,  les  uns  par  l’émaciation  du  sujet,  les 
autres  par  la  protrusion  oculaire,  guéris  par  l’extirpation  de  la  plus  grande  partie  du 
corps  thyroïde. 

IIernaman-Johnson  (Francis).  Lelraitemenldu  Goitre exophlalmique par  les  Bayons  X, 
(Lancet,  p.  980, 29  déc.)  E.  F. 

Sclérodermie  en  plaques  considérablement  améliorée  par  le  Traitement  Thy¬ 
roïdien,  par  Poix  et  Nordmann.  Dull.méd.  cliir.  du  Mans  et  de  l’Ouest,  t.  II,  n»  2, 
1918. 

Il  s’agit  d’une  sclérodermie  récente  et  ù  évolution  rapide  ;  le  malado,  homme  d’âge 
moyen,  se  serait  par  hasard  aper’u  des  premières  plaques  ;  par  contre  les  plaques  abdo¬ 
minales  se  seraient  révélées  par  une  sensation  de  tension  et  des  tiraillements.  Les  plaques 
incrustées  dans  la  peau  et  entourées  de  l’anneau  lilas,  no  sont  ni  symétriques,  ni  de 
disposition  radiculaire. 

.Sous  l’influence  d’un  traitement  tliyroïdien  à  doses  élevées  et  prolongées,  l’état 
induré  des  plaques  s’est  amélioré  considérablement  et  rapidement  ;  au  l)out  de  deux 
mois  do  traitement  elles  sont  amollies,  se  laissent  plisser,  n’ont  plus  leur  borduio 
congestive  ;  des  poils  reiioussont  sur  quelques-unes.  E.  F. 

Darier  (.!.),  FKRUANn  (Marcel)  et  M""  Mircouche.  Sclérémie  des  adultes.  Amelio¬ 
ration  par  le  Traitement  Thyroïdien  (Bull,  de  la  Soc.  française  de  Dermatologie  et  de 
Syph.,  p.  172,  12  juin  1919).  —  Sclérodermie  œdémateuse  généralisée  chez  une  jeune 
fille  à  la  suite  d’une  infection  et  d’un  traumatisme  psychique  ;  des  signes  d’hypothy¬ 
roïdie  ;  bons  résultats  du  traitement  thyroïdien. 

Intéressante  discussion  (.\1M.  üaricr,  Brocq,  Dubreuilh  Milian)  sur  l’elïicacité  de 
I  opothérapie  dans  la  sclérodermie.  E.  F. 

L’Hérédo-syphilis  Endocrinienne,  son  rôle  dans  certaines  Dystrophies  et  Dégé¬ 
nérescences  de  l’Individu  et  de  l’Espèce,  par  R.  Barthélémy,  Ann.  des  Mala¬ 
dies  Vénériennes,  t.  XI\',  n“  10,  p.  577,  oct.  1919. 

La  notion  de  débilité  glandulaire  d’origine  liérédo-syphilitiquc  s’impose.  Maintes 
dystrophies  sont  la  conséquence  directe  de  la  fragilité  congénitale  des  glandes  dans 
l’hérédo-sypliilis  ;  il  sufllt  d’une  circonstance  minime  pour  les  rendre  insuffisantes.' 

E.  F. 

Crétinisme  nerveux,  par  F.  G.  Crooksiiank,  Lancet,  p.  604,  20  oct.  1917. 

Mac  Carrison  a  décrit  le  crétinisme,  associé  à  dos  symptômes  de  diplégio  cérébiale; 
Langmead  a  présenté  et  discuté  des  cas  de  ce  genre.  Crooshank  a  vu,  autrefois,  une 
fillette  ()uo  sa  mère,  basedowienne,  amenait  parce  qu’elle  marchait  mal,  et  sur  la  [lointe 
des  i)icds  ;  elle  avait  un  spasme  bilatéral  des  muscles  du  mollet  ;  elle  avait  do  idus  l’as- 
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pect  crétinoïde  ;  guérison  du  spasme  et  üe  l’hypothyroïdie  par  l’opothérapie  thyroï¬ 
dienne.  Crookshank  a  vu  depuis  lors  une  douzaine  de  ces  formes  atténuées  du  créti¬ 
nisme  nerveux  de  Mac  Carrison  ;  la  plupart  étaient  enfants  de  mères  atteintes  de  quelque 
maladie  thyroïdienne  ;  tous  furent  améliorés  de  leurs  symptômes  diplégiques  et  de  leur 
crétinisme  par  l’administration  d’extrait  thyroïdien.  Chagas  a  décrit  une  diplégie  con¬ 
comitante  d’une  thyroïdite  parasitaire  {Iconographie  de  la  Salpêtrière,  1913).  Quand 
on  pense  aux  relations  entre  la  tliyroïde  et  les  parathyroïdes,  çntre  leurs  lésions  et  le 
crétinisme  et  la  tétanie, on  envient  à  se  demander  si  certaines  diplégies  avec  constata¬ 
tions  négatives  ou  aberrantes  du  côté  du  cerveau  ne  sont  pas  manifestations  d’affec¬ 
tions  thyro-parathyroïdiennes.  Tuoma. 

Novaro  (Raid)  et  Gonzah;z  (J.  Ortuso).  Crétinisme  sporadique  par  Aplasie  de  la 
Thyroïde  d’origine  spécifique  (Anales  dcl  Inst.  mod.  de  Clin,  méd.,  Buenos-Aires, 
t.  IV,  p.  173,  janv.-déc.  1919).  —  Observation  d’une  fillette  do  15  ans  atteinte  de  cré¬ 
tinisme  ;  son  Bordet-Wassermann  est  négatif  mais  ses  parents  sont  syphiiitiques. 

Smith  (G,  Ennis).  Aihyrose  fœtale  et  maternelle  (Endocrinology,  t.  III,  n”  3,  p.  202, 
juillet-sept.  1919).  — -  L’auteur  a  décrit  (1917)  une  maladie  qui  frappe  avec  une  grande 
fréipicnce,  dans  l’Ouest  canadien,  les  nouveau-nés  dos  animaux  domestiques  (porcs, 
moutons,  bélail,  clievaux,  ebévres,  chiens).  C’est  une  sorte  de  myxeedème  ;  les  ani¬ 
maux  naissent  nus  et  périssent  en  grand  nombre.  La  maladie  tient  en  grande  partie 
au  régime  alimentaire  dos  femelles  pleines  ;  la  maladie  s’annonce  chez  celles-ci  par  la 
chute  dos  poils,  les  lésions  des  dents  et  des  sabots  ;  il  s’agit  d’une  toxémie  (avec  albu¬ 
minurie)  qui  détruit  la  fonction  thyroïdienne  ;  le  traitement  [lar  i’iodc  est  elïicace. 

Bénard  (René).  Un  cas  d' Hémophilie  sporadique  chez  un  Myxœdémaleux.  Action 
favorable  de  l'Opothérapie  Thyroïdienne  (Bull,  et  .Mém.  do  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de 
Paris,  t.  XXXV,  n"  24,  p.  702,  11  juillet  1919).  —  Le  rappori  du  myxœdèmc  avec  l’hé¬ 
mophilie  est  question  d’actualité  ;  il  est  contradictoire  que  la  coagulabllité  du  sang 
soit  généralement  augmentée  chez  les  myxredématoux  et  qu’il  y  ait  des  myxœdémateux 
hémophiles.  D’autre  |iart,  le  corps  thyroïde,  qui  ne  retarde  pas  la  coagulation  chez  les 
grands  I  émophilos,  arrête  les  hémorragies  de  certains  myxœdémateux.  Le  malade 
(22  ans)  est  un  myxœdémateux  typique  ;  mais  il  présente  ces  particularités  do  n’êtrc 
pas  un  apathique  et  de  n’ôtre  pas  un  infantile  ;  ensuite  c’est  un  hémophile  vrai  présen¬ 
tant,  selon  la  définition,  une  tendance  aux  hémorragies  spontanées  accompagnées  du 
retard  de  la  coagulation.  Quinze  jours  de  traitement  thyroïdien  ont  ou  pour  effet  de 
guérir  le  malade  de  ses  éjnstaxis  et  de  modifier  le  temps  do  coagulation. 

Lé;opoLD-LiÉvi.  Ncuro-arlhrilisme  à  fluxions  multiples  par  Instabilité  Thyroïdienne 
(Presse  Méd.  n“  21,  p.  191,  11  avril  1918).  —  Intéressante  observation  do  neuro-arthri¬ 
tisme  avec  phénomènes  angioneurotiques  prédominants  ;  les  cas  complexes  de  ce 
genre  sont  justiciables  de  l’opothérapie  thyroïdienne  régulatrice.  E.  F. 
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A.  RADOVICI 


La  question  des  réflexes  viscéraux  constitue  un  des  chapitres  les  plus 
importants  de  la  physiopathologie  du  système  nerveux  végétatif.  Les 
premiers  travaux  sur  le  mécanisme  de  production  des  réflexes  viscéraux 
furent  publiés  par  Slierrington  et  par  Mackenzie.  Malgré  l’importance 
de  leurs  recherches  et  malgré  les  nombreuses  publications  faites  ulté¬ 
rieurement,  nous  pouvons  dire  que  ce  domaine  est  encore  inexploré  sur 
beaucoup  de  points.  Un  des  réflexes  viscéraux  les  plus  étudiés  fut  le  réflexe 
oculo-cardiaque  d’Ashnci*  sur  lequel  l’un  de  nous,  en  collaboration  avec 
M.  Danulesco,  a  publié  une  série  de  travaux.  Mais  nous  ne  pouvons  pas 
dire  que  son  mécanisme  de  production  soit  à  l’heure  actuelle  complè¬ 
tement  élucidé. 

Nous  avons  commencé  depuis  quelque  temps  chez  l’homme  une  série 
(le  recherches  sur  l’innervation  des  viscères  et  sur  la  physiologie  des  voies 
nerveuses  qui  relient  le  sy.stème  nerveux  végétatif  à  l’axe  cérébro-spinal. 
Iles  recherches  nous  ont  conduits  à  étudier  un  certain  nombre  de  réflexes 
dont  quelques-uns  n’ont  pas  encore  été  signalés.  11  s’agit  de  réflexes 
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culanéo-viscéraux,  viscéro-moleurs,  oculo-viscéraux  el  oculo-viscéro-moteurs. 

Cette  question  est  facile  à  étudier  chez  les  malades  qui  ont  une  inter¬ 
ruption  de  la  moelle  épinière  et  qui  présentent  dans  le  segment  médullaire 
sous-lésionnel  un  degré  très  intense  d’automatisme.  Ce  sont  les  lésions 
produites  par  une  compression  médullaire  qui  conviennent  le  mieux  pour 
ce  genre  d’études.  Chez  ces  malades  le  pinccmcmt  de  la  peau,  une  piqûre, 
une  excitation  tliormi(pi(;  ou  faradique  appliquée  sur  le  territoire  cutané 
a)i-dessous  de  la  lésion,  doniu!  naissance  à  des  mouvements  d’automa¬ 
tisme  ([UC  le  malade  très  souvent  est  incapable  d’exécuter  volontairement. 
C’est  que  la  moelle,  libérée  des  connexions  qu’elle  a  normalement  avec  les 
centres  supérieurs,  reprend  (juclque  temps  après  le  traumatisme  son  acti¬ 
vité  réflexe.  Ces  mouvements  d’automatisme  ont  des  caractères  qui  les 
distinguent  nettement  des  réflexes  cutanés. 

Il  nous  semble  (jue  l’on  a  moins  insisté,  non  seulement  en  clinique  mais 
aussi  en  physiologie  expérimentale,  sur  les  phénomènes  analogues  d’auto¬ 
matisme.  (jui  SC  produisent  dans  les  viscères  innervés  par  le  tronçon  de 
moelle  située  au-dessous  de  la  lésion.  Lhermittc,  dans  son  excellente 
monogra[)hie  sur  la  section  totale  de  la  moelle,  a  mis  en  relief  la  récupé¬ 
ration  des  fonctions  viscérales  à  côté  do  la  réapparition  des  mouvements 
réflexes.  Si  la  vessie  a  été  protégée  contre  l’infection  urinaire,  un  certain 
degré  d’automatisme  vésical  s’établit  et  les  urines  sont  émises  pério- 
fliqucment  et  par  jet.  Les  fonctions  rectales  et  génitales  sont  de  la  même 
manière  plus  ou  moins  restaurées. 

Dans  la  séance  du  3  juin  1920,  Mme  Dcjcrinc  et  M.  Regnard 
ont  pré.senté  à  la  Société  de  muirologie  un  paraplégique  qui,  pour  faciliter 
la  miction,  pratiquait  de  fortes  tractionss  ur  sa  verge.  Les  auteurs  n’inter- 
prèterd.  pas  ci',  fait  comme  un  réflexfî,  mais  comme  une  action  purement 
mécani(|U(^  d(î  décolhunent  de  rurèthre  postérieur.  M.  Lhermittc  admet 
par  contre  ((ue  la  miction  automati([ue  est  d’origine  réflexe. 

Dans  la  séance  du  5  janvier  1921  nous  avons  signalé  à  la  réunion  rou¬ 
maine  (hiBiülogie (Comptes-rendus  Soc.  biol. 1921),  une  série  de  faits  nou¬ 
veaux  sur  les  réflexes  viscérau.x  dans  les  lésions  destructives  de  la  moelle. 
Des  recherches  ultérieures  nous  permettent  de  développer  la  description 
de  ces  phénomènes  et  d’y  ajouter  des  faits  nouveaux. 

Nous  exposons  ici  les  résultats  de  nos  recherches  entreprises  sur  le 
côlon  descendant  et  la  vessie,  c’est-à-dire  sur  des  organes  musculaires, 
innervés  par  la  moelle  sacrée,  en  ce  qui  concerne  les  centres  parasym¬ 
pathiques,  par  la  partie  inférieure  de  la  moelle  lombaire,  en  ce  qui  concerne 
les  centres  sympathiques,  l.es  recherches  furent  faites  sur  un  sujet  pré¬ 
sentant  une  compression  de  la  moelle,  située  au  niveau  du  neuvième 
segment  dorsal.  Cette  compression  avait  produit  une  destruction  étendue 
de  l’organe  à  ce  niveau,  sans  pouvoir  pourtant  parler  d’une  interruption 
complète  de  toutes  voies  de  communication  avec  les  centres  supérieurs. 
Nous  attirons  l’attend, ion  sur  hs  fait  (piele  segment  médulairo  situé  au- 
dessous  do  la  lésion  jouissait  chez  ce  malade  d’un  automatisme  des  plus 
prononcé.  Nous  donnons  en  résumé  l’observation  du  malade  : 
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I.  S...,  âgé  de  28  ans,  étudiant,  parajüôgie  sapsmodiqiic  par  compression  médullaire. 
Malade  depuis  le  mois  do  février  1915  ;  alors  il  a  ressenti  pour  la  première  fois,  des  dou¬ 
leurs  dans  la  région  lombaire  ctunc  impotence  fonctionnelle  dans  lesmembres  inférieurs, 
plus  accentués  à  gauche.  La  marche  devenait  de  plus  en  plus  dilTicile,  la  force  musculaire 
diminuait  dans  les  segments  des  membres  et  en  même  temjjs  la  contracture  s’installait 
progressivement.  Trois  mois  après  le  déb\it  de  la  maladie  sont  apparus  des  troubles 
sphinctériens  :  dilTiculté  de  la  miction  et  un  certain  degré  d’incontinence  des  matières. 
Petit  ù  petit  les  autres  signes  d’une  lésion  de  la  moelle  se  sont  installés,  de  sorte  qu’après 
un  an,  les  mouvements  dos  membres  inférieurs  étaient  tout  à  fait  ré<luits  ;  sensibilités 
superficielle  et  profonde  presque  complètement  abolies  ;  état  des  réflexes  tendineux  et 
cutanés  )irofondément  altéré.  La  maladie  a  tait  dos  progrès  les  mois  suivants,  le  sujet 
restant  confiné  au  lit,  jusqu  au  mois  de  novembre  1915.  A  cotte  date  on  a  diagnos¬ 
tiqué  une  tumeur  iutra-rachidionno  qui  comprimait  la  moelle  dorsale,  provoquant  le 
syndrome  do  la  para|>légic.  En  effet,  au  mois  d’août  19161e  protessevir  .Jurava  exécutant 
une  laminectomie  a  trouvé  une  tumeur  kystique  au  niveau  du  IX“  segment  dorsal.  Les 
premiers  jours  après  l’opération  qui  a  consisté  en  une  extirpation  par  fragmentation 
de  la  tumeur,  le  malade  a  comnumcé  à  récupérer  la  motilité  et  la  sensibilité  dansle 
domaine  <les  membres  inférieurs,  de  sorte  que  2  mois  après  l’opération  il  a  ])U  descendre 
du  lit  et  marclier  étant  soutenu. 

Uopuis  lors,  l’état  du  malade  s’est  continuellement  amélioré,  la  marche  est  devenue 
plus  facile,  la  sensibilité  est  partiellement  revenue,  la  contracture  a  diminué  d’intensité 
sans  jamais  disparaître  conqilètemont,  les  mictions  ont  continué  pourtant  à  être 
difficiles.  Quatre  ans  après  l’opération  il  marchait  facilement  à  l’aide  d’une  canne,  par¬ 
courant  souvent  à  pied  quelques  kilomètres.  Mais  au  mois  de  juillet  1902,  sans  cause 
bien  déterminée,  les  anciens  troubles  de  la  motilité  se  sont  de  nouveau  installés.  Une 
chute  qu’il  a  subie  sans  grand  traumatisme,  n’est  pas  peut-être,  étrangère  à  cette  aggra¬ 
vation  ;  mais  il  est  aussi  à  considérer  une  récidive  de  la  néoplasie.  Au  mois  do  janvier 
1921,  il  no  pouvaitpius  marcher  que  soutenu  des  deux  côtés,  et  6  mois  après,  c’est-à-dire 
au  mois  do  juillet,  il  a  dû  de  nouveau  garder  le  lit,  consécutivement  à  une  maladie 
aiguë  avec  accès  fébrile  (paludisme  ?),  qui  était  pourtant  tout  à  fait  étrangère  à  son 
affection  médullaire. 

Dans  les  antécédents  on  ne  trouve  que  la  rougeole  dans  l’enfance.  Il  nie  la  syphilis. 
Sa  mère  est  diabétique  ;  un  frère  a  eu,  à  l’àge  do  2  ans,  la  paralysie  infantile. 

Etal  présent  ;  Les  membres  inférieurs  présentent  un  certain  degré  d’atrophie  muscu¬ 
laire,  plus  accentué  à  gauche,  où  l’on  remarque  aussi  une  rotation  externe.  La  motilité 
volontaire  est  très  réduite  des  deux  côtés  ;  il  ne  peut  pas  soulever  les  membres  étendus 
au-dessus  du  niveau  du  lit.  Aucun  mouvement  aux  membres  gauchos.  La  flexion  du 
genou  possible  à  droite  do  même  que  l’extension.  On  note  aussi  quelques  mouvements 
do  CO  côté  dans  l’articulation  tibio-tarsicnne.  Les  fléchisseurs  de  la  jambe  sont  mieux 
conservés  (pie  les  extenseurs.  Les  réflexes  rotniiens  très  exagérés  dos  deux  côtés.  Les 
acliilléens  vifs.  Clonus  du  pied  et  do  la  rotule,  lîéflexes  cutanés  :  le  plantaire  en  exten¬ 
sion,  signe  do  Baiiinski  bilatéral  ;  le  crémastèrion  se  produit  à  droite  ;  à  gaucho  le 
testicule  est  fixé  au  canal  inguinal  à  la  suite  d’une  opération  de  criptochidie.  Les 
réfiexos  abdominaux  diminués  à  droite  ;  à  gauche  le  moyen  cl  l’inférieur  ne  se  pro¬ 
duisent  ]jas. 

La  sonsiliililé,  altérée  dans  les  domaines  des  racines  sacrées  lombaires  et  dorsales 
inférieures,  atteint  comme  limite  supérieure  d’anesthésie  le  territoire  do  la  X®  dorsale. 
Au-dessus  de  celte  zone  on  note  une  large  bande  d’hyperesthésie  tactile  et  douloureuse 
qui  s’élève  jusqu’à  la  G®  dorsale.  Nous  devons  ajouter  ipio  la  sensibilité  n’est  pas 
uniformément  altérée  en  tant  que  les  territoires  sacrés  sont  les  plus  épargnés,  de 
même  ipio  les  lombaires  inférieurs. 

Le  malade  présente  d’une  manière  très  évidente  des  lihénomèms  d’automatisme 
médullaire.  En  effet,  le  piuoemeut  ou  la  jiiqûre  avec  l’aiguille  des  légumonls  do  la  plante, 
do  la  face  dorsale  des  lùods,  do  la  jambe,  des  genoux,  et  jiarfois  de  la  moitié  inférieure 
des  cuisses  provoquent  le  mouvement  réflexe  de  Irijile  rétraction.  Le  iiincemcnt  des 
fègumonts  à  la  région  inlorno  des  cuisses  et  surtout  dans  la  région  périnéale  produit 
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un  inouvoninnl  inverso  dNixlonsion  do  la  jainbo  ot  tl’addiicUon  dos  cuisses,  préalablo- 
incnt,  luises  dans  l’abduolion  el  flexion.  L’oxcitalion  do  la  peau  du  pénis  et  du  scrotum 
produit  le  inêiuo  mouvoruout  réflexe. 

Le  sujet  présente  en  outre  des  luoiivements  autoinatiipios  des  membres  inférieurs 
qui  se  produisent  d’une  manière  tout  à  fait  spontanée,  c’est-à-dire  sans  aucune  excitation 
extérieure  appréciable. 

<;hez  cc  itialado  nous  avons  constaLii  iino  série  do  faits  cliniques,  qui 
nous  démontraient  nettement,  à  côté  de  l’automatisme  des  muscles 
volontaires,  un  état  d’aidoinalisnie  viscéral. En  effet,  le  su  jet  urine  quatre  fois 
jiar  jour  et  ne  perd  pas  ses  urines.  Le  hesoin  d’uriner  se  manifeste  par 
une  sensation  de  plénitude  à  l’iiypogastre  et  de  cuisson  dans  l’urèthre 
jiostérieur.  Mais  pour  faciliter  la  miction  le.  malade  fridionne.  la  peau  de 
l’hypogaslre,  ce  qui  fait  .sortir  l’urine  en  jet.  Mais,  plninornène  intéressant, 
l’émission  d’urine  est  suivie  de  inouvernenls  involonlaires  aulornali'iues  des 


Fig.  1.  —  Disposilij  de  s  deux  ampoule  n 
pour  VinscripUon  des  contractions 
viscérales. 

membres  inférieurs,  (à;  sont  des  contractions  des  muscles  antérieurs  de  la 
cuisse  et  de  la  paroi  alidominale.  Souvent  ces  mouvements  se  produisent 
avant  la  miction,  à  un  monnmt  où  le  malade  ressent  la  plénitude  àl’hypo- 
oastre  et  la  cuisson  dans  l’iirétlire  postérieure.  Dans  les  deux  cas  ils  sont 
consécutifs  à  une  contraction  vésicali’.  I.e  malade  a  souvent  des  con¬ 
tractions  s[)ontpnées  des  inemhres  infé-rieurs,  souvent  accompagnés  de  la 
sensation  d’uriner.  Les  faits  d’observation  clinique  nous  ont  conduits  à 
étudier  chez  ce  malade  l(>s  réflexes  des  viscères  jielviens  (vessie  et  côlon 
descendant). 

MiîthPdr.  —  La coiilrucl.imi  de  la  vessie,  el  du  côlon  peiivonl  lUre  élmliés  d’après  les 
sensaliims  perçues  par  le  malade.  lOn  effet,  le  sujet,  un  étudiant  très  intellige.nl,  se 
rend  très  bien  complo  de  certaines  contractions  viscérales  que  l’on  provmpie  chez 
lui.  Mais  nous  avons  préféré  associer  à  ces  éludes  la  mef/iode  f/rapliiiini’,  ipii  pouvait  nous 
rendre  compte  d’une  manière  plus  précise  des  [diénornènes  produits. 

Nous  inscrivons  les  contractions  de  la  vessie  de  la  manière  suivante  :  une  sonde  à 
béquille  bn,  12  (llg.  1  et  2  a)  est  introduite!  dans  cet  organe.  Cette  sonde  |)ercée  de  deux 
trous  sup|)lémenlairos,  vers  son  extrémité  interne,  est  garnie  d’une  baudruebe  en  caoiil- 
rdiouc  Li'ès  mince  (un  préservatif  conviiud,  l(!  mieux).  Nous  fixons  l’extrémité  ouverte 
ilii  [irèservatif  sur  ht  trajet  île  la  sonde,  à  l’aide  d’une,  rondelle  très  mince  de  caoutchouc,’ 
qui  empêche  toute  communication  de  l’intérieur  de  la  membrane  avec  l’extérieur  (g). 
fin  enduit  de  vaseline  pbénolée  la  sonde  ainsi  garnie  et  on  l’introduit  dans  la  vessie.  Si 
la  sonde  est  assez  mince  le  catlièlérisme  ne  rencontre  pas  de  dilTlculté  sérieuse,  même 
chez  l’homme  ;  il  est  d’autatd,  plus  facile  chez  la  femme.  Nous  relions  l’extrémité  externo 
do  la  sonde  à  l’aide  d’un  tube  [h]  à  une  poire  extérieure  (c)  en  caoutchouc  mince,  comme 
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celle  qui  sert  de  l)o>ilo  intermédiairiî  à  la  poire  do  Richardson.  La  poire  C,  qui  fait  la 
contre-pression,  pend  dans  le  flacon  d’environ  50Ü  cc.  (loi  porte  un  bouchon  à  douille 
tubulure.  .\  l’une  des  tubulures  est  fixée  la  poire  extérieure  ;  i)ar  la  seconde  l’air  du 
flacon,  extérieur  à  la  poire,  conimuni(pie  par  le  tube  (F)  avec  un  tambour  inscripteur. 
L’inscription  se  fait  sur  un  cylindre  habituel.  Après  avoir  introduit  la  sonde  et  enlevé 
le  raccord  entre  le  tube  F  et  le  flacon,  nous  insufflons  de  l’air  à  l’aide  d’une  soufflerie 
de  Richardson  (G)  en  même  temps  dans  la  i)oire  extérieure  et  dans  le  préservatif  qui 
garnit  la  sonde.  Toute  la  partie  de  la  membrane  de  caoutchouc  ([ui  a  franchi  le  sphincter 
se  distend  et  se  moidc  sur  la  paroi  de  la  vessie  dans  la  position  a'  (fig.  2).  La  commu¬ 
nication  avec  l’air  extérieur  est  interceptée,  tant  parla  contraction  du  sphincter  que  par 
la  ligature  ij  (lig.  2). 

Pour  le  côlon  descendant  nous  rempla(;ons  la  sonde  vésicale  par  une  sonde  rectale, 
portant  [ihisiimrs  trous  à  l’extrémité  et  garnie  par  un  préservatif,  sonde  que  nous  intro¬ 
duisons  jusque,  dans  la  fosse  iliatpie  gauche.  L’insiirilation  de  l’ampoule  interne  dis¬ 
tend  la  |iartie  inférieure  du  côlon  descendant. 

Cette  méthode  nous  a  donné  les  meilleurs  résultats  en  cliniipie  pour  étudier  la  motilité 
de.  tous  les  organes  creux  (estomac,  intestins,  vessie).  Elle  est,  à  certain  point  de  vue, 
supérieure  à  la  méthode  radiologique  qui  exige  l’introduction  de  la  |iàte  bismutée  et  qui 
ne  donne  pas  un  document  graiihique.  Le  temps  a  été  inscrit  à  l’aide  d’un  métronome, 
qui  martpiait  toutes  les  doux  secondes. 


Fig.  3. —  dontractions  vésicales.  Fig.  4.  —  Réflexe,  cutanéo-ré.sieal  à  un  moment  où  la  ve.ssic  est 
Tcm|)s  :  2”.  ItcMluclion  à  1 /2. 'j’emps  :  2”. 


Voici  los  résultats  qiio,  nous  avons  olitcnns  dans  nos  recherches  sur  la 
vessie  (’t  le  côlon,  tirés  tant  de  l’exaiiHUi  des  sensations  subjectives  ((ue  des 
tracés,  (|ue  nous  refiroduisons  {dus  bas  : 

I.  —  Conlvarlions  vé.'iicales.  —  ha  sirn{)l(‘  insuflation  ■  de  l’ampoule 
vésicale,  par  conséquent  la  distension  de  la  vessie,  {trovotjuc  chez  notre 
malade  des  contractions  très  intenses  do  l’orfrane,  contractions  que  nous 
avons  pu  inscrire  (fig.  3).  ('.es  contractions  se  produisent  aussi  chez 
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l’hommo  normal  (oxfxirionccis  que  nous  relaterons  dans  d’autres  travaux), 
mais  elles  sont  plus  faibles  et  plus  difficiles  à  obtenir.  Elles  ne  sont  que 
le  résultat  de  la  distension  vésicale,  qui  provoque  une  contraction  de 
défense  de  l’organe.  Elles  diminuent  d’ailleurs  quelque  temps  après 
l’insufflation,  pour  reparaître,  dès  que  l’on  distend  de  nouveau  l’organe. 

II.  —  Béflexe  culanéo-vésical.  —  Uéjà  le  fait  que  le  malade,  pour 
faciliter  la  miction,  frictionnait  la  peau  de  la  région  hypogastrique,  nous 
faisait  supposer  l’existence  d’un  réflexe  cutanéo-vésical.  En  plus,  ce  qui 
démontre  jusqu’à  l’évidence  que  ce  réflexe  n’est  qu’un  mouvement  d’auto¬ 
matisme  vésical,  analogue  au  mouvement  d’automatisme  des  membres 
inférieurs,  c’est  que  ces  derniers  mouvements  accompagent  souvent 


Fig.  5.  —  Réflexe  culanéo-vésical  à,  nn  moment  où  la  vessie  est  au  repos. 
Réduction  au  1/4.  Temps:  2’. 


les  contractions  vésicales.  Ils  peuvent  être  déclanchés  par  une  seule  exci¬ 
tation,  le  pincement  ou  la  piqûre  de  la  peau.  En  effet,  la  piqûre  ou  le 
pincement  de  n’importe  quelle  région  tégumentaire,  dépendant  des  seg¬ 
ments  médullaires,  situés  au-dessous  de  la  limite  inférieure  de  la  lésion, 
provoquait  constamment,  après  un  intervalle  de  temps  déterminé,  des 
contractions  vésicales.  Si  la  vessie  est  en  pleine  contraction  péristaltique, 
à  la  suite  de  l’insufflation,  la  piqûre  exagérait  de  beaucoup  leur  amplitude 
(fig.  4)  ;  si  l’organe  était  au  repos,  la  piqûre  des  mêmes  régions  réveillait, 
d’une  manière  très  évidente,  les  contractions  (fig.  o).  C’est  un  véritable 
réflexe  culanéo-vésical.  Les  figures  4  et  5  représentent  des  contractions 
vésicales,  provoquées  par  la  piqûre  du  périnée.  Nous  devons  faire  remar¬ 
quer  que  la  contraction  vésicale  s’accompagnait  d’une  contraction 
de  la  paroi  abdominale  ([ui  pouvait  influencer  l’ampoule  intra-vésicale. 
Mais  les  nombreux  tracés  que  nous  avons  pris  chez  ce  malade  nous  ont 
rendu  compte  que  la  courbe  obtenue  n’était  qu’en  partie  duc  à  la  con¬ 
traction  des  muscles  abdominaux.  Cette  dernière  était  en  effet  brusque 
et  de  courte  durée,  tandis  que  les  contractions  de  la  vessie  étaient  plus 
lentes  et  se  répétaient  plusieurs  fois  après  la  piqûre.  D’ailleurs  une  piqûre 
très  légère  de  la  zone  réflexogène  no  produisait  que  des  contractions 
vésicales,  sans  aucune  défense  de  la  paroi  abdominale.  Nous  avons  cons¬ 
taté,  en  outre,  alors  que  h;  malade  ne  gardait  pas  dans  sa  vessie  le  disposi¬ 
tif  d’inscription,  un  fait  qui  ne  laisse  plus  aucun  doute  sur  l’existence  de 
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ce  réflexe  :  la  vessie  étant  pleine  ou  vide,  la  piqûre  des  mêmes  régions 
provoquait  une  envie  nette  d’uriner,  phénomène  qui  se  répétait  cons¬ 
tamment  dans  chaque  expérience.  Nous  pouvons  fournir  enfin  une  autre 
preuve  qui  démontre  l’existence  du  réflexe  cutanéo-vésical.  Nous  dé¬ 
montrerons,  en  effet,  dans  un  travail  ultérieur  que  l’afropine  diminue  beau¬ 
coup  ce  réflexe  et  le  fait  meme  disparaître  pour  certaines  régions  cutanées. 
Mais  avant  la  disparition  de  ce  réflexe,  nous  avons  constaté  que,  dans 
la  première  phase  de  l’action  de  l’atropine,  la  piqûre  de  la  peau  déclanchait 
les  contractions  vésicales  sans  produire  aucune  contraction  de  la  paroi 
abdominale. 

A  l’aide  d’un  métronome  qui  battait  les  secondes  nous  avons  pu  mesurer 
avec  une  certa  ne  approximation  le  temps  perdu  entre  l’excitation  de 
la  peau  et  l’envie  d’uriner  perçue  par  le  malade.  Cet  intervalle  était  d’au¬ 
tant  plus  court  que  l’excitation  portait  sur  une  région  plus  proche  des 
segments  sacrés.  Il  était  imperceptible  pour  la  peau  du  périnée,  d’environ 
deux  secondes  pour  la  face  postérieure  de  la  cuisse,  de  quatre  à  dix  se¬ 
condes  pour  la  jambe  et  le  pied,  d’environ  7  secondes  pour  les  téguments 
abdominaux.  Mais  il  faut  ajouter  que  l’envie  d’uriner  était  toujours 
ultérieure  au  début  de  la  contraction  vésicale,  qui  s’inscrivait  sur  nos 
tracés.  Mais  ce  réflexe  ne  prenait  naissance  que  par  l’excitation  d’une 
région  tégumentaire  dépendant  des  segments  médullaires  sous-lésionnels. 
La  piqûre  de  louie  zone  iégumentaire,  située  au-dessus  de  la  lésion  el  dé¬ 
pendant  soit  des  nerfs  spinaux,  soit  des  nerfs  crâniens,  ne  produisait  pas  le 
réflexe  cutanéo-vésical. 

Nous  avons  noté  dans  l’observation  du  malade  que  l’excitation  de  la 
zone  sous-lésionnelle  produisait  des  mouvements  de  défense  des  membres 
inférieurs,  en  dehors  de  la  contraction  vésicale  décrite.  Ces  mouvements 
de  triple  rétraction  ou  d’allongement  croisé  se  produisaient  toujours  ultérieu¬ 
rement  à  la  contraction  vésicale.  Le  réflexe  cutanéo-vésical  était  obtenu 
par  une  piqûre  même  légère  de  la  zone  réflexogène,  tandis  qu’il  fallait 
une  excitation  beaucoup  plus  forte  de  la  même  région  pour  déclancher  le 
mouvement  d’automatisme  des  membres  inférieurs.  Ce  fait  ainsi  que  la 
précocité  de  la  contraction  vésicale  sur  celle  des  membres,  prouve  que  les 
mouvemenls  d’aulomalisme  des  viscères  se  produisent  plus  facilement  que 
ceux  des  muscles  volontaires. 

Les  voies  du  réflexe  cutanéo-vésical  sont  les  suivantes  :  les  excitations, 
parties  de  la  zone  réflexogène,  sont  conduites  par  les  racines  postérieures 
à  la  moelle  et  précisément  au  tronçon  médullaire  sous-jacent  à  la  lésion. 
Cette  excitation  arrive  ainsi  à  influencer  le  centre  vésical  de  la  moelle 
sacrée,  qui  produit  à  travers  les  fibres  parasympathiques  la  contraction 
de  la  vessie. 

III.  • —  Réflexe  viscéro-moleur  de  la  vessie. —  La  vessie  peut  desoncôté 
être  le  point  de  départ  d’un  réflexe  qui  aboutit  à  travers  la  moelle  aux 
muscles  volontaires.  Les  réflexes  viscéraux-motcurs  ont  été  bien  décrits 
et  étudiés  par  Mackenzie,  Sherrington  et  d’autres.  Nous  savons  qu’une 
douleur  viscérale  est  accompagnée  d’une  défense  musculaire  de  la  paroi 
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abdominale,  qui  est  l’effet  d’un  réflexe  viscéro-motcur.  Le  point  de  départ 
de  ce  réflexe  est  placé  dans  les  muscles  lisses  mêmes  de  l’oigane.  Mackenzie 
a  constaté  plusieurs  fois  chez  l’homme,  pendant  les  opérations,  qu’il  exécu¬ 
tait  sans  anesthésie  générale,  que  les  viscères,  l’intestin  par  exemple, 
étaient  insensibles  à  toute  excitation  extérieure  et  que  le  sujet  ne  ressen¬ 
tait  de  la  douleur  (pie  lorscpie  l’organe  se  contractait.  En  dehors  des 
contractions,  la  distension  d’un  viscère  musculeux  provoque  de  même  des 
douleurs  ;  mais  il  faut  ajouter  que  la  distension  engendre  un  certain  degré 
de  coiiti'action  car  les  muscles  de  l’organe  se  contractent  pour  résister  à  la 
force  qui  distend  les  parois  de  l’organe.  Il  semble  donc  certain  que  c’esf 
la  contraction  même  de  l’organe  (jui  excite  les  terminaisons  végétatives 
centripètes. 

('.liez  notre  malade,  la  simple  insufflation  de  la  vessie  jirovoqiiait,  en 
dehors  des  contractions  vésicales  violentes,  des  mouvements  de  défense 
dans  les  mendires  inférieurs.  Si  l’on  écartait  préalablement  les  jambes  et 
si  l’on  distendait  assez  brusquement  la  vessie  par  l’insufflation,  les 
muscles  adducteurs  et  les  muscles  antérieurs  de  la  cuisse  se  contractaiiml 
rapprochant  h‘s  membres  de  la  ligne  médiane.  On  remanpiait  en  même 
temps  une  contraction  violente  des  muscles  de  la  yiaroi  abdominale.  Nous 
expliipions  ce  jdiénornène  par  un  réflexe  viscéro-moleur.  L’excitation  des 
terminaisons  sensitives  de  la  paroi  vésicale  sont  transmises  par  les  voies 
afférentes  juscpi’à  la  moelle,  où  elles  influencent  d’un  côté  le  centre 
moteur  de  la  vessie  (moelle  sacrée),  produisant  de  vioh'tites  contractions 
vésicales,  et  en  mêirn;  temps  les  neurones  moteurs  des  cornes  antérieures 
de  toute  la  moelle  d’au-dessous  de  la  lésion,  provoquant  des  contractions 
des  muscles  de  la  cuisse  et  de  la  paroi  abdominale.  Nous  n’avons  pas  poussé 
|ilus  loin  nos  e.xpérienci's,  mais  il  est  indubitable  qu’avec  les  disten¬ 
sions  encore  ])lus  inténs(‘s  d((  la  vessie  on  aurait  obtenu  des  mouvements 
d’automatisme  beaucoup  jdus  prononcés  dans  les  membres  inférieurs. 
L’est  ce  (pie  nous  avons  d’ailleurs  obtenu  dans  les  expériences  sur  le 
(  ôlon  descendant. 

Le  réflexe  viscéro-motcur  ([ue  nous  jiouvinns  produire  à  volonté  chez 
notre  malade  par  la  distension  de  la  vessie  se  rapproche  des  mouvements 
d’automatisme  des  membres  ([ue  le  sujet  présentait  sjiontanément  au 
moment  où  il  avait  la  sensation  de  ]dénitu(le  de  la  vessie  ou  l’envie  d’uriner, 
mouvements  qui  étaient  toujours  ultéricmrs  à  la  contraction  de  la  vessie. 
Rappelons  aussi  ipie  dans  les  mouvements  d’automatisme  di'S  membres 
inférieurs,  provoqués  par  l’excitation  de  la  peau,  le  .sujet  perciîvait  tou¬ 
jours  une  envie  d’uriner  due  à  une  contraction  de  la  vessie. 

IV.  —  Réflexe  viscéro-moleur  du  côlon.  —  Par  la  même  méthode  on 
introduit  la  sonde  garnie  de  baudruche  en  caoutchouc  dans  le  côlon.  On 
insuffle  assez  brusquement.  Le  sujet  perçoit  la  distension  du  côlon,  et. 
quelques  secondes  après  les  membres  inférieurs  priisentent  le  mouvement 
de  triple  rétraction  des  plus  intenses.  L’est  un  réflexe  viscéro-moteur 
identique  à  celui  (|uc  nous  avons  pu  provoquer  par  le  même  procédé  sur 
la  vessie.  Si  l’on  laisse  en  place  l’ampoule  ain.si  distendue,  le  côlon  se  met 
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à  se  contrac  Lord 'une  manière  péristaltique.  Les  contractions  que  nous  avons 
pu  inscrire  à  l’aide  de  la  7néthode  sus-indiquée  (fig.  6)  sont  infiniment  plus 
prononcées  dans  ce  cas,  que  celles  que  nous  avons  obtenues  par  le  même 
procédé  chez  le  sujet  normal,  phénomène  dû  à  l’automatisme  viscéral 
exagér('‘  que  notre  malade  prés(mtait  et  (pii  était  dû  à  la  lésion  interrup- 
trice  de  la  moelle.  En  outre,  chaque  contraction  intestinale  était  accom¬ 
pagnée  d’une  défense  musculaire  de  la  paroi  abdominale.  Les  contractions 
plus  fortes  étaient  suivies  de  mouvements  d’automatisme  (trifdc  rétraction 


Fis.  7.  —  Réflexe  viscéro-iiioleur 
à  point  de  dépiirl  dans  le  côlon 
descendant.  Réduction  aiil/ti. 
Tomp,s  :  2”. 


Fig.  6.  -  Contractions  du  côlon  descendant. 

Réduction  aux  2/4.  Temps  2”. 


très  prononc(‘e  des  membres  inférieurs  (lig.  7).  Le  malade  se  rendait  très 
bien  conqiLe  (pte  la  contraction  intestinale  qu’il  percevait  nettement, 
précédait  les  mouvements  des  membres.  Le  temps  perdu  enlre  la  con¬ 
traction  int(‘sLinale  et  les  mouvements  d’auLoinatisnu'  des  membres 
inférieurs  est  de  tpielques  secondes.  Tant  la  contraction  des  muscles 
abdominau.x  que  les  mouvements  des  membres  ne  peuvent  être  inter- 
pn'tés  (jue  comme  un  réflexe  viscéro-motcur,  dont  les  voies  suivent  les 
mêmes  nerfs  et  les  mômes  s(‘gments  médullaires  que  pour  le  réflexe 
visei’iro-moLeur  de  la  vessie. 

V.  Uélle.ie  ocnlo-vésical,  ocnlo-côliqiie  el  oculu-viscéro-moleur.  —  Nos 
recherches  nous  permettent  d’affirmer  qu’en  dehors  dos  effets  connus 
produits  par  la  compression  oculaire  sur  l’appareil  cardio-vasculaire, 
l’excitation  j)arLie  des  yeux  engendre  des  réflexes  qui  aboutissent  à  pres- 
«lue  tous  les  viscères.  Nous  ne  décrirons  ici  que  le  réflexe  oculo-vésical  et 
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ociilo-côlique,  nous  réservant  d’étudier  dans  des  travaux  ultérieurs  le 
réflexe  oculo-gaslrique  et  d’autres  réflexes  oculo-viscéraux. 

a)  Réflexe  oculo-vésical.  —  Une  compression  oculaire,  même  légère, 
produisait  constamment,  chez  notre  malade,  une  envie  nette  d’uriner. 
Cette  sensation  subjective  correspondait  à  une  contraction  de  la  vessie, 
«jue  nous  avons  pu  facilement  inscrire  à  l’aide  de  la  méthode  imaginée  par 
nous.  La  figure  8  représente  les  contractions  vésicales  obtenues  par  la 
compression  oculaire  à  un  moment  où  les  contractions  de  la  vessie  étaient 
faibles.  Nous  insisterons  ici  sur  plusieurs  points  importants.  Tandis 
que  le  réflexe  oculo-cardiaque  ne  se  produisait  chez  notre  malade  qu’après 


Fig.  8.  . —  liille.xe  ocuh-vésical.  Réduction  à  1/2.  Temps  :  2”. 
Réduction  au  1/4.  Temps  2”. 


une  compression  intense,  le  réflexe  oculo-vésical  se  déclanchail  avec  la  plus 
grande  facilité  après  une  compression  très  légère,  ne  provoquant  aucune 
douleur  et  ne  ralentissant  pas  le  rythme  cardiaque.  Disons  tout  de  suite 
que  cette  sensibilité  de  la  vessie  pour  le  réflexe  produit  par  la  compression 
(les  yeux,  tenait  à  l’automatisme  viscéral  exagéré,  dû  à  la  lésion  médul¬ 
laire. 

Le  temps  perdu,  qui  sépare  le  début  de  la  compression  oculaire  de  la 
contraction  vésicale,  est  sur  nos  tracés  en  moyenne  de  huit  secondes  ;  celui 
(jui  sépare  le  début  de  la  compression  de  l’apparition  d’envie  d’uriner  (ist 
de  9  à  10  secondes.  Mais  cet  intervalle  présente  certaines  variations,  selon 
l’intensité  avec  laquelle  on  comprime  les  yeux. 

Nous  insistons  ensuite  sur  h;  fait  (ju((  (  liez  ce  malade  la  piqûre  ou,  le 
pincement  même  très  tort  de  la  région  tégumentaire,  dépendant  de  la 
moelle  sus-lésionnelle  n’amenait  aucun  réflexe  portant  sur  la  vessie.  Le 
réflexe  ne  se  produit  jias  non  plus  si  r((xcitation  de  la  peau  portait  sur  lè 
territoire  du  trijumeau.  Par  contre,  la  compression  du  vague  au  cou  dé*- 
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clanchait  nettement  la  contraction  vésjcale  (1).  Nous  reviendrons  plus 
loin  sur  ce  dernier  point. 

b)  Réflexe  ociilo-côlique.  —  Dans  une  autre  série  de  recherches  nous  avons 
inscrit  les  contractions  de  l’intestin  avant  et  après  la  compression  oculaire. 
La  compression  des  yeux,  même  légère,  produit  constamment  des  con¬ 
tractions  du  côlon  descendant,  phénomène  que  nous  avons  pu  inscrire 
par  la  méthode  indiquée  plus  haut.  La  figure  9  montre  le  réflexe  oculo- 
côlique,  provoqué  par  une  compression  légère,  qui  ne  ralentissait  pas  le 
rythme  du  cœur.  Les  contractions  étaient  nettement  perçues  par  le  malade 
qui  nous  rendait  compte  aussi  du  fait,  qu’après  la  compression  oculaire, 


Fig.  9.  —  La  compression  oculaire  légère  provoque  des  contractions 
dans  le  cûlon  descendant  ;  après  une  compression  plus  forte  le 
côlon  BC  contracte  et  ensuite  le  sujet  présente  les  mouvements  de 
triple  rétraction  dans  les  membres  inférieurs. 


c’est  la  vessie  qui  se  contracte,  en  premier  lieu,  et  ensuite  le  côlon.  Les 
contractions  coliques  n’étaient  pas  perçues  par  le  malade  que  lorsque  l’in¬ 
testin  était  distendu  par  l’ampoule,  tandis  que  l’envie  d’uriner  pouvait 
être  provoquée  par  la  compression  oculaire  même  quand  la  vessie  était 
libre  et  vide  d’urine. 

c)  Réflexe  oeulo-viscéro-rnnleiir.  —  Mais  ce  n’est  pas  tout.  La  contraction 
viscérale  provoquée  par  la  compression  oculaire  était  accompagnée, 
plus  précisément  suivie,  de  contractions  des  muscles  volontaires.  Nous 
avons  en  effet  remarqué  la  série  de  phénomènes  suivants  : 

1“  Nous  introduisons  le  dispositif  décrit  plus  haut  dans  le  vessie  et 
nous  inscrivons  les  contractions  viscérales.  La  compression  oculaire 
produit  on  dehors  des  contractions  vésicales  et  de  l’envie  d’uriner  une 
contraction  intense  de  la  paroi  abdominale.  Cette  dernière  précède  ioujours 
la  coniraelion  vésicale. 


(1)  Nous  insistons  sur  le  fait  que  la  compression  du  vague  au  cou  est  une  éprouvé 
difficile  à  appliquer  et  qu’il  faut  avoir  une  certaine  habitude  pour  tomber  sur  le  nerf. 
L’endroit  le  plus  propice  n’est  pas  la  région  inférieure  du  cou,  indiquée  par  Czermak, 
mais  derrière  l’angle  de  la  mâchoire.  On  place  à  ce  niveau  le  pouce  transversalement  et 
on  sent  les  pulsations  carotidiennes.  On  comprime  ensuite  progressivement  jusqu’à  ce 
que  l’on  obtienne  un  ralentissement  net  du  rythme. 
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Si  la  compression  est  plus  forte  ()u  plus  prolonfrée  nous  remarquons  les 
trois  j)hénornènes  suivants,  venant  l’un  afirès  rautr('  ;  d’abord  la  ronlrar- 
lion  de  la  paroi  abdominale,  en  second  lieu  Itîs  eonirarlions  de  la  vesnie  el 
renvie  d’uriner,  enfin  la  ronlrarlion  des  muscles  des  membres  inférieurs  qui 
présent(;nt  1(^  uiouveuumt  de  triple  rétraction  très  ird-euse.  /Vjoutons  que 
le  malade  était  incapable  d’exécuter  volontairement  au  même  degré  ces 
mouveunents  d(!s  membres. 

2°  Nous  introduisons  le  dispositif  sus-indiqué  dans  le  côlon,  (.a  cf)ru- 
pression  oculaire  prov(j((U(i  d’abord  la  ronlrarlion  abdominale  en  second 


10.  —  Tracés  du  cOhn  {bas)  et  des  muscles  abdominaux  {haut). 
(lujtion  au  1/3.  Temp.s  ;  2”.  Les  ciintractions  du  côlon  durcnl. 
lucoup  plus  lonstemps  pue  la  conttaclion  delà  paroi  ahilorni- 


lieu  Venrie  d’uriner,  ensiiile  une  sensaliun  de  ronlrarlion  rudenle  du  gros 
inleslin  distendu  par  ranq)oul(‘.  Si  la  compression  est  plus  forte,  suivent 
en  dernier  lieu  les  moiivemeids  de  Iriple  rélrarlion  des  membres  inférieurs. 
Les  ligures  10,  Il  et  12  (b'-moid luud,  très  nettemeid,  le  [)héiiomcne.  Dans 
la  ligure  10,  <pii  représenUî  l(;s  tracés  de  la  c.ontraction  côli((uc  et  des 
musebis  abdüininau.x,  nous  voyons  (pie  la  conqiri^ssion  oculaire  produit 
non  seuleiruuit  une  eontraid.ion  visciirale,  mais  aussi  une  contraction  de  la 
paroi.  Les  ligures  11  el  12  (bunontrent  que  la  compression  oculaire  engen¬ 
dre  une  contraction  du  ciMon  et  la  contraction  des  muscles  dans  les  mem¬ 
bres  inférieurs. 

/V  l’aide  d’un  métronome  battant  les  secondes,  et  aidé  par  le  malade 
tn'îs  intelligent,  cpii  devait  nous  signaler  toutes  les  sensations  produites 
par  la  c.ompn'ssion  oculaire,  nous  avons  pu  établir  les  distances  cpii 
séparent  les  différents  phénomènes  décrits  jiliis  haut.  Mais  nous  devons 
dire  que  ces  intervalles  variaient  plus  ou  moins  avec  l’intensité  de  la 
compression  oculaire.  Le  temps  qui  s’écoulait  entre  le  début  de  la 
c(jmpressi(m  et  la  contraction  de  la  paroi  abdominale  mesurait  environ 
6  h  7  ”  ;  celui  qui  séparait  cette  dernière  de  l’envie  d’uriner  était  de  9  à 
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10  secondes  ;  l’inLcirvalIe  qui  s’écoulait  entre  l’envie  d’uriner  et  la  con¬ 
traction  intestinale  était  de  1  à  3  secondes  ;  rintervalle  (|ui  séparait  la 
contraction  intestinale  des  mouvements  des  membres  était  de  3  à 
15  secondes. 

3°  Si  nous  faisons  les  mêmes  cx])ériences,  sans  introduire  dans  la  vessie 
ou  le  colon  le  dispositif  d’inscription,  ([ui  —  soit  dit  en  passant  —  par  la 
distension  de  l’amijoule  intérieure  produisait  une  excitation  de  ces  organes, 
la  compression  oculaire  [)roduisait  la  contraction  abdominale,  suivie  de 


l’envie  d’uriner  :  mais  la  contraction  du  côlon,  e.vistante  sans  doute,  n’(’dait 
pas  aussi  forte  pour  être  perçue  par  le  malade  et  b^s  muscles  des  membres 
inférieurs  ne  se  contractai(!nt  que  très  légèrement. 

d)  Inlerprélalion  des  phénomènes.  —  Voies  du  réfle.re.  —  Il  est  indubitable 
(]ue  nous  assistons  à  un  réflexe  oculo-viscéro-moteur.  Pr(uions  le 
réflexe  complet,  au  cours  duquel  nous  remarquons  après  la  com])rcssion 
oculaire  les  quatre,  ])bénomènes  suivants  qui  se  juoduisent  l’un  après 
l’autre  :  contraction  de  la  paroi  abdominale,  contraction  de  la  vessie,  con¬ 
traction  du  gros  intestin,  mouvement  de  triple  rétraction  des  membres 
inférieurs.  Nos  recherches  nous  permettent  d’affirmer  que  ce  réflexe  suit 
les  voies  suivantes  : 

1°  Voie ocido-bulbaire.  —  Nous  avons  vu  (jue  l’excitation  de  tout  terri¬ 
toire  cutané,  situé  au-dessus  de  la  lésion,  mênu!  du  territoire  du  trij-umeau, 
ne  provoquait  aucun  réflexe  cutanéo-viscéral,  tel  qu’il  se  produisait  par 
l’excitation  du  territoire  cutané  dépendant  des  segments  médullaires 
sou.s-lésionnels. 

Il  n’y  a  qu’une  seule  excitation,  i)artic  d’une  région  située  au-dessus  de 
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la  lésion,  qui  puiss(3  produire  les  réflexes  viscéraux  décrits  plus  haut  : 
c’est  la  compression  oculaire.  Ces  e.xpérieiuu's  démontrent  d’une  manière 
évidente  que  la  voie  (Uîntripète  de  c«!S  réfl(;xes  n’c.s/  pn.s  ronsliliiée  par  les 
fibres  sensitives,  cornéennes  on  cnlnnées  du  Irijnrnean.  Nous  [Uinsons  à  une 
voie  végétative  et  nous  croyons  epuî  le  ])oint  de  départ  du  réflexe  réside 
dans  l’intérieur  de  l’œil  et  (pi’il  est  déclanché  par  une  augmentation  de  la 
pression  intra-oculaire  produite  j)ar  notre  compression.  Cette  hypothèse 
que  nous  n’avons  fait  (|u’énonc(ïr  en  passant  dans  nos  premières  cominu- 


Fig.  12.  —  La  com|ircssion  oculaire  produit  un  réflexe 
oculo-viscéro-moteur.  Le  côlon  continue  à  se  eontraelor 
après  lu  disparition  des  niouvemcntH  dans  les  janilies.  116- 
duction  à  1/2.  Temps  :  2”.  v  ■-  --  sensation  d’uriner. 

nications  sur  les  réflexes  oculo-viscéraux  (if.  routn.  de  biol.,\)  janvier  1921), 
s’applique  aussi  au  réflexe  oculo-cardiaque  d’yVshncr.  Nous  ne  connaissions 
pas  au  moment  où  nous  avons  fait  les  premières  communications  à  la 
Société  de  Biologie  his  recherches  de  Barré  et  Crusem,  puliliées  dans  le 
dernier  numéro  des  Annales  de  médecine  (oct.  1921),  recherelies  (jue  nous 
tenons  à  signaler.  Ces  auteurs  arrivent  de  mettu!  à  la  conclusion  que  le 
réflexe  oculo-cardiariue  ne  suit  pas  la  voie  du  trijumeau  et  que  la  voie 
centripète  de  ce  réfl(!.xe  est  c<msti  née  par  des  filets  sympathiques,  Les 
auteurs  rapportent  encore  un  fait  très  intéressant,  trouvé  par  Aubineau, 
qui  aurait  jm  provotpier  le  r('’flexe  oculo-cardia(pie  (ui  inj(ictant  de  l’eau 
dans  un  globe  oculaire,  ce  ipii  jirouve  (pie  l’e.xcitation  ipii  déclanche  le 
réflexe  est  duc  à  l’augmentation  de  la  tension  intra-oculaire. 
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2°  Arrivée  an  bulbe,  l’excilalion  se.  conduil  par  la  voie  du  pneumogas- 
Irique.  —  L’excitation  arrivée  au  bulbe  peut  suivre  deux  voies  pour 
arriver  aux  viscères  pelviques  :  une  première  voie  à  travers  la  moelle,  une 
autre  voie  extramédullaire.  En  effet,  des  centres  parasympathiques 
supérieurs  l’excitation  pourrait  se  conduire  par  l’intermédiaire  des 
neurones  d’association  à  travers  la  moelle  jusqu’aux  centres  parasym¬ 
pathiques  de  la  moelle  sacrée.  Mais  nous  croyons  pouvoir  exclure —  dans 
noire  cas  —  cette  voie.  En  effet,  nous  avons  fait  remarquer  plus  haut 
que  l’excitation  de  la  peau  pouvait  produire  un  réflexe  cutanéo- 
vésical,  à  la  seule  condition  qu’elle  porte  sur  un  territoire  cutané  situé  au- 
dessous  de  la  lésion  ;  que  par  contre  toute  excitation  partie  d’une  région 
située  au-dessus  ne  déclancherait  pas  le  réflexe.  Quoique  la  lésion  ne 
sectionnât  pas  complètement  la  moelle  et  que  l’on  pût  admettre  que 
l’excitation  occasionnée  par  la  compression  oculaire  différait  de  celle 
produite  par  la  piqûre  de  la  peau,  nous  avons  écarté  dès  le  commencement 
l’idée  d’une  transmission  à  travers  la  moelle.  L’expérience  suivante  nous 
prouve  d’ailleurs  d’une  manière  péremptoire  que  le  réflexe  suivait  la  voie 
extramédullaire.  Si,  au  lieu  de  comprimer  les  yeux,  nous  exercions 
une  compression  du  Ironc  du  pneumogaslrique  au  cou,  on  obtenait  les 
mômes  résultats.  Or,  il  nous  est  difficile  de  croire  que  la  compression  du 
vague  au  cou  déclanche  un  réflexe  qui  passe  par  le  bout  central  du  vague 
au  bulbe  et  qui  se  transmette  ensuite  à  travers  la  moelle  jusque  dans  ses 
segments  sacrés.  Il  est  certain  que  l’excitation  appliquée  sur  le  vague 
suivait  sur  ce  nerf  une  direction  centrifuge  vers  les  viscères  innervés  par 
ce  nerf. 

Nous  démontrerons  dans  des  travaux  ultérieurs,  qu’à  l’état  normal, 
quand  la  moelle  n’est  pas  interrompue, les  réflexes  oculo-visccraux  se 
conduisent,  non  seulement  par  le  vague,  mais  aussi  par  le  sympathique 
et  que  les  effets  de  la  compression  oculaire  sont  doubles. 

3°  La  conlraclion  des  viscères  innervés  par  le  pneumogaslrique,  déclanche 
un  second  réflexe  qui,  au  Iravers  la  moelle  el  le  nerf  pelvique  provoque  la 
conlraclion  du  côlon  el  de  la  vessie  {Jléflexe  oculo-pneurnogaslrique  et  vago- 
pelvique).  —  S’il  est  induldtablc  que  le  réflexe  passe  par  le  pneumogas¬ 
trique,  il  n’est  pas  moins  vrai  qu’il  nous  est  impossible  d’expliquer  les 
contractions  du  côlon  et  de  la  vessie,  ces  organes  ne  recevant  pas  des 
filets  do  ce  dernier  nerf.  Nous  savons,  en  effet,  que  leur  innervation 
motrice  vient  par  le  nerf  pelvique  des  centres  parasympathiques  de  la  moelle 
sacrée.  Nous  ne  pouvons  expliquer  les  contractions  du  côlon  et  de  la  vessie 
provoquées  par  la  compression  oculaire  que  de  la  façon  suivante  :  la  com¬ 
pression  oculaire  produit  deux  réflexes  superposés.  Le  premier  [réflexe 
oculo-pneumogaslrique  (1)  partant  des  yeux,  provoque  par  la  voie  du  vague 
la  contraction  des  viscères  innervés  par  ce  nerf  (estomac,  intestin  grêle, 
côlon,  ascendant,  bassinet).  La  contraction  de  ces  viscères  déclanche  un 

(1)  Pour  la  facililÈ  do  la  doscriidion,  nous  désignons  lus  viscères  innervés  par  le  nerf 
pneumogastrique,  sous  le  nom  de  viscères pncumorjaslriques,  el  ceux  dépendant  du  pel¬ 
vique,  viscères  pelviques. 
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sccoiui  réflexe  (Hii  relie  les  viscères  ])neuinogastri(ju(!s  aux  viscères 
]ielviqiies  (^1,  (]iiiï  nous  appelons  par  ahréviaLion  réllexe  vaçio-pelvùjiie.. 
11  S(!  LransineL  îles  viscères  pneuiriogastriques  par  les  voies  centripètes 
végétatives  <à  la  moelle  dorsale  inférieure  et  ensuite  par  les  neurones  d’asso- 
'  iation  aux  centres  [larasympathiques  de  la  moelle  sacrée.  La  voie  centri¬ 
fuge  de  ce  second  réflexe  est  rc])résentée  par  le  nerf  pe.lvique  (fig.  13). 
Mais  fiuel  est  le  jihénomène  qui  dans  les  viscères  pneumogastriques  pro- 


1»  La  compression  oculaire  produit  la  contraction  des  viscüros  innervés  par  le  vague  réjlere 
ncuhi-imcuiiKiiianfrùiue. 

2"  La  contraction  des  viscères  innervés  par  la  vague  déclanclic  un  .second  réflexe  qui  provoque 
la  contraclion  des  viscères  innervés  jiar  le  nerf  pclvique  réjlexe  mign-pelviqur  ; 

La  contraction  (les  vi.scères  pneumogastriques  provo(|ue  un  premier  réflexe  viscéro-moteiir 
ré/fex- OTiÿo-mofenr  ([laroi  abdominale). 

■f'  La  contraction  des  viscères  pclviques  proyo(|ue  un  second  réflexe  viscéro-motour  -  réjlexe 

(luit  l’excitation  sensitive  nécessaire  à  la  itroduction  du  second  réflexe  ? 
L’est  la  contraction  même  de  ces  viscères  due  au  jtretnier  arc  réflexe. 
.Mackenzie  a  démontré,  en  effet,  il  y  a  longtemps  déjà,  que  toute  sensation 
viscérale  provimant  d’un  viscère  creu.x,  comme  l’estomac  ou  l’intestin, 
est  provoquée  par  une  contraction  de  ce  viscère.  L’est  la  contraction 
même  du  viscère  ipü  excite  les  terminaisons  sensitives  de  l’organe,  tout 
comme  la  contraction  d’un  muscle  volontaire  excite  les  terminaisons  sen¬ 
sitives  intramusculaires.  C’est  cette  contraction  même  qui  déclanche  le 
second  réflexe,  produit  entre  le  vi.scère  jmeumogastrique  et  le  viscère 
pclviipic. 

Nous  avons  décrit  jilus  haut  deux  réflexes,  oculo-vi'sic.al  et  oculo-côlique. 
l’ouvons-nous  pniciser  d’une  manière  encore  jilus  diitaillée  les  voies  de  ces 
deux  r(’‘flexes  ?  .Nous  ne  pouvons  faire  jiour  le  moment  que  des  suppo¬ 
sitions.  Pin  princi[)e  tout  viscère  pneumogastriiiue  peut  déclancher,  jiar 
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sa  contraction  un  second  réflexe  vago-pelvique.  Insistons  pourtant  s>ir 
un  fait  ({ui  nous  semble  très  intéressant,  qui  fut  constant  dans  toutes 
nos  expériences  et  qui  concorde  aussi  avec  certains  phénomènes 
connus  en  ])athologie.  Des  viscères  pelviques,  c’est  la  vessie  qui  se  con¬ 
tracte  la  première.  Le  réflexe  oculo-vésical  jiaraît  se  produire  d’une 
manière  plus  ou  moins  isolée.  Nous  pouvons  supposer  que  la  contraction 
vésicale  pnmd  naissance  ])ar  un  premier  réflexe  oculo-bassinétal  et  un 
second  réflexe  liassinéto-vésical,  et  cela  d’autant  plus  que  nous  con¬ 
naissons  très  bien  le  phénomène  de  la  fréquence  de  la  miction  et  des 
douhiurs  vésicales  pendant  un  accès  de  coli(jue  néphrétique.  Mais  il  est 
très  possible  qu’entre  les  viscères  pneumogastriques  et  les  viscères  pcl- 
viques  il  se  produit  une  foule  de  réflexes  qu’il  nous  est  impossible  de  dé¬ 
tailler. 

40  Lc.s  e.rcilalions  sensiliiies  parties  des  viscères  pneainogaslriqnes  et 
déclanchant  le  réflexe  vago-pelvique,  infliiencenl  aussi  les  cornes  antérieures 
de  la  moelle  provoqiianl  la  conlraclion  de  la  paroi  abdominale  {réflexe  vago- 
rnoleiir)  (1). —  Rappelons  un  fait  qui  s’est  produit  dans  toutes  nos  expé¬ 
riences  :  la  compression  oculaire  produisait  en  premier  lieu  une  contrac¬ 
tion  de  la  paroi  abdominale.  De  quelle  manière  une  excitation  se  trans¬ 
mettant  par  la  voie  du  vague  pouvait  atteindre  les  muscles  innervés  par 
les  nerfs  cérébro-spinaux  ayant  leur  origine  dans  les  segments  inférieurs 
de  la  moelle  dorsale  ?  Les  excitations  sensitives  dues  à  la  contraction  des 
viscères  pneumogastriques  influencent,  non  scnilcrnent  par  les  neu¬ 
rones  d’association,  les  centres  parasympathiques  sacrés,  mais  aussi 
par  des  voies  beaucoup  plus  courtes  les  cornes  antérieures  de  la  moelle 
dorsale  inférieure,  c’est-à-dire  des  segments  médullaires  (jui  reçoivent  le 
plus  directement  l’e.xcitation  sensitive  partie  de  ces  viscères.  La  voie  étant 
plus  courte,  c’est  ce  réflexe  qui  se  produit  en  premier  lieu  et  c’est  seulement 
ensuite  que  le  malade  percevait  l’envie  d’uriner  (fig.  13). 

5°  Les  conlraclions  des  viscères  pelviques,  produiles  par  le  réflexe  vago- 
pelvique,  déclanchent  un  troisième,  réflexe  pelvico-moleur  produisant  le 
mnuvemenl  de  triple  rélraclion  des  membres  inférieurs.  —  La  compression 
oculaire  provo([ue  d’abord  la  contraction  de  la  paroi  alidominalc,  ensuite 
la  contraction  vésicale  et  la  contraction  colique  et  quelques  secondes  après 
les  mouvements  des  membres  inférieurs.  L’est  par  un  troisième  réflexe 
viscéro-rnoteur,  que  ces  mouvements  prenaient  naissance.  La  contraction 
des  viscères  pelvi(jues  déterniinait  une  excitation  des  terminaisons  mo¬ 
trices  d(ï  ces  viscères  qui  se  conduisait  à  travers  le  j)lexus  hypogastrique 
jusqu’à  la  moelle  lombaire, influençait  les  cornes  antérieures  de  la  moelle 
lombaire  et  par  les  neuron(^s  d’as.sociation  ceux  de  la  moelle  sacrée  et 
déclanchait  ce  troisième  réflexe.  Nous  l’appellerons  par  abréviation  réflexe 
pelvico-moleur.  Mais  ce  réflexe  viscéro-rnoteur  ne  pouvait-il  pas  prendre 
naissance  aussi  par  les  incitations  sensitives  parties  des  viscères  pneumo- 


(1)  Nous  voulons  désigner  parce  lcrmo  un  réflcxo  viscéro-rnoteur  parti  des  viscères 
pneumogastriques. 
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gastriques  et  conduites  de  la  moelle  dorsale  jusque  dans  la  moelle  lom¬ 
baire  et  sacrée  ?  La  chose  n’est  pas  impossible,  mais  remarquons  que  les 
mouvements  des  membres  ne  prenaient  naissance  qu’après  la  contraction 
des  viscères  pelviques.  Nous  sommes  par  conséquent  forcés  d’admettre 
ce  réflexe  reliant  les  viscères  pelvi([ues,  aux  membres  volontaires  inner¬ 
vés  par  la  moelle  lombaire  et  sacrée.  Remarquons  d’ailleurs  un  fait  très  net 
dans  nos  recluTcbes.  L(‘s  mouvement  des  inembres  inférieurs  n’étaient 
très  prononcés  après  la  compr(îssion  oculaire  (pie  si  l’on  insufflait  le 
rectum  ou  la  vessie  à  l’aide  de  l’ampoule,  c’est-à-dire  si  l’on  interposait 
sur  le  trajet  de  ce  réflexe  au  niveau  d’un  viscère  ])elvique  une  cause  qui 
exagérait  le  réflexe  parti  de  ces  viscères. 

La  distension  favorisait,  en  effet,  la  production  d(!s  mouvements  de 
triple  rétraction  des  membres. 

6“  Jtésiimé.  —  Si  nous  voulons  résumer  tous  ces  réflexes  nous  dirons  :  la 
compression  oculaire,  par  l’hypertension  oculaire  qu’elle  produit,  provoipie 
à  travers  le.  bulbe  un  premier  rèfle-re  oculo-pneumogaslrùine  qui  produit  la 
conlrac.tion  des  viscères  pneumogastriiiues.  La  contraction  de  ces  viscères 
déclanche  un  second  réflexe  vaijo-inoleiir,  à  voie  courte,  qui  influence  les 
cornes  antérieures  des  segments  dorsaux  inférieurs  et  produit  la  con¬ 
traction  de  la  paroi  abdominale.  Mais,  (m  imune  temps,  il  se  |)roduit  un 
réflexe  plus  long,  uayo-peluigue,  (jui  {)art  des  viscères  pneumogastriques 
et  arrive  par  les  voies  végétatives  afférent('s  dans  la  moelle  dorsale,  se 
conduit  par  les  neurones  d’association  jusqu’à  la  moelle  sacrée  ;  le  réflexe 
se  conduit  ensuite  par  la  voie  des  nerfs  pelviques  et  provoque  la  contraction 
des  viscères  dépendant  de  ces  nerfs.  Les  contractions  des  viscères  pel¬ 
viques  déclanchent  à  leur  tour  un  dernier  réflexe,  peluico-rnolenr,  qui  con¬ 
duit  i)ar  les  voi(!S  afférentes  végétativess  jusque  dans  la  moelle  lombaire, 
influence  les  cornes  ant(Tieurcs  lombaires  et  sacrées  et  produit  les  mou- 
venumts  dess  membres  iiiféri(!urs. 


Nous  (hivons,  avant  de  finir,  ajouter  certaines  considérations  très  impor¬ 
tantes,  tant  au  i)oint  d((  vm;  de  la  technique  employ(‘e  (jue  de  l’interpré¬ 
tation  exposée  ])lus  haut  ; 

1°  Nous  avons  vu  plus  haut  (iu(!  h;  [)remier  phénomène  visibhi  dans  nos 
expériences,  était  la  contraction  de  la  paroi  abdominale.  Ce  phénomèmi 
ne  pouvait-il  pas  à  lui  seul  influencer  l’ampoule  soit  vésicale,  soit  colique, 
et  produir(î  les  accidents  décrits  sur  les  tracés  ;  et  une  contraction  viscérah; 
était-elle  nécessaire  pour  obtenir  ces  courbes  ?  Nous  devons  dire  que  la 
conlraction  abdominale,  toujours  très  intense,  influence  d’une  manière 
éviderd.e  l’ampoule  intra-vésicale  ou  intra-côli([ue,  mais  les  courbes 
obtenues  n’étai(mt  qu’en  partie  dues  à  ce  phénomène.  Nous  voyons,  en 
effet,  sur  la  ligure  10  (pu:  h;  début  de  la  contraction  colique  est  synchrone 
avec  la  cordraclion  de  la  paroi.  Mais  nous  voyons  d’autre  |)art  (pu;  la 
contraction  c('ili(pic  conlinm:  et  se  répète  d’une  manière  périsLalti(pie 
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pluû  de  dix  minutes,  longtemps  après  que  la  contraction  de  la  paroi  a  fini. 
Si  nous  admettons  par  conséquent  que  dans  la  première  partie  de  la  courbe 
se  confond  aussi  la  contraction  de  la  paroi,  le  reste  ne  représente  que  la 
contraction  colique.  Ce  qui  est  vrai  pour  le  côlon  l’est  aussi  pour  la 
vessie. 

D’ailleurs,  que  la  vessie  soit  pleine  ou  vide  le  malade  ressentait  après  la 
compression  une  envie  nette  d’uriner.  De  même  si  l’ampoule  colique  était 
sur  place,  le  malade  avait  nettement  l’impression  que  son  côlon  se  con¬ 
tractait  pendant  cette  épreuve. 

Nous  démontrerons  enfin  dans  un  travail  ultérieur  une  expérience  qui 
enlève  tout  doute  sur  la  contraction  vésicale.  Si  nous  injectons  dans  la 
veine  une  certaine  dose  d’atropine  qui  n’arrive  pas  à  paralyser  complè¬ 
tement  le  parasympathie  viscérale,  nous  obtenons  dans  une  première 
phase  une  disparition  du  réflexe  oculo-viscéro-moteur,  ne  persistant  que 
le  réflexe  oculo-viscéral.  En  effet,  dans  cette  phase  la  compression  oculaire 
ne  provoque  pas  de  contraction  de  la  paroi  abdominale,  mais  seulement 
la  contraction  de  la  vessie  qui  se  manifeste  par  une  envie  nette  d’uriner. 
Après  quelque  temps  l’atropine  atténue  et  fait  presque  disparaître  le 
réflexe  oculo-viscéral  aussi.  D’ailleurs  comment  pourrait-on  expliquer 
autrement  que  par  un  réflexe  viscéro-moteur  le  fait  qu’une  compression 
oculaire  produit  une  contraction  de  la  paroi  abdominale  et  des  mouve¬ 
ments  des  membres  inférieurs  ?  La  contraction  des  viscères  est  indispen¬ 
sable  dans  la  production  du  phénomène. 

Nous  pouvons  aller  plus  loin,  sans  pouvoir  avoir  la  prétention  de  l’affir¬ 
mer  d’une  manière  certaine.  Nous  voyons  souvent  chez  ce  malade,  qui 
]iar  l’excitation  (h;  la  peau  présentait  les  mouvements  d’automatisme  connu 
des  mouvemenls  aiilornaliques  spontanés  qui  ne  sont  déclanchés  par  aucune 
e.xcitation  cutané(ï.Ces  mouvements  spontanés  étaient  toujours  accompa¬ 
gnés  chez  notre  malade  par  une  envie  d’uriner,  (ües  faits  peuvent  être 
expliqués  par  un  réflexe  viscéro-moteur  provoqué  par  une  contraction 
spontanée  des  viseènis  al)dominau.v. 

2°  Tous  les  réflexes  décrits  plus  haut  se  produisent  avec  violence 
chez  notre  malade  à  cause  de  l’automatisme  médullaire  que  le  segment 
sous-lésionnel  présentait  dans  ce  cas.  Nous  devons  dire  qu’un  automa¬ 
tisme  très  intense  est  nécessaire  pour  étudier  convenablement  ces  réflexes. 
Pour  ces  recherches  ce  sont  les  sujets  présentant  une  compression  de  la 
moelle  qui  sont  les  plus  propices.  Les  malades  atteints  de  myélite,  où  les 
lésions  sont  plus  diffuses  et  où  la  destruction  n’atteint  pas  suffisamment 
les  voies  d’association  cérébro-médullaires,  ne  présentent  pas  un  auto¬ 
matisme  viscéral  aussi  prononcé.  Il  faut  en  outre  pour  obtenir  d’une  façon 
nette  ces  réflexes  que  la  compression  médullaire  ait  produit  une;  destruction 
assez  importante,  sinon  complète,  de  l’organe  et  que  les  centres  situés 
au-dessous  de  la  lésion  soient  intacts. 

3°  Les  réflexes  exisLcnt-ils  même  à  l’état  normal  ?  Nos  recherches  nous 
prouvent  ([uc  la  compression  oculaiia!  provoque  aussi  chez  l’homme 
normal  des  réflcxcîs  oculo-viscéraux  ([ui  agissent  tant  sur  les  viscères 
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pnoiimop:asLri(|ues  quo  sur  les  viscères  pelviijiies.  Nous  avons  ül)servé  en 
('ffel  cluiz  l’Iiomine  norinal  un  n’Ile.re  (inilo-çjaslriijiip.  et  ocido-rôlique.  Mais 
ces  réllexcs  sont  à  l’état  normal  Ix^aucouf)  plus  atténués  ('t  par  conséquenl 
heaucoup  plus  difficiles  à  étudier.  D’un  autre  côté,  nous  avons  constati; 
cIkïz  riioinme  noi-mal  (pui  les  réfle,v('s  oculo-vi.scéraux  S(^  conduisent  non 
scîuleinent  ]iar  la  voie  du  vaf>;u(^  mais  aussi  par  la  voici  du  syuqcaLliiipic.  La 
([iiestinn  de  savoir  si  les  voies  ccntrifuf^cs  de  ces  réflexes  etnpruutent  la 
voie  médullaire  ou  extramédullaire  ou  les  deux  à  la  fois  sera  discutée  dans 
im  travail  ulléi-ieur.  Nous  [couvons  dire  seulement  dès  à  présent  (jue  chez 
l’homme  normal,  nous  obtenons  sur  l’estomac  et  sur  le  côlon  des  phéno¬ 
mènes  d’inhibition  et  de  contraction,  ce  cpii  nous  di’unontre  d’une  manière 
évidente  la  conduction  des  rciflcxes  par  les  deux  voies  antagonistes. 

Si  chez  notre  malade  la  conqu’cssion  oculaire  ne  [croduisait  <|ue  la 
contraction,  c’était  [cour  deux  motifs  :  [cremièrement,  [carce  (jue  la  voie; 
médullaire  cpii  est  très  probablement  la  voie  synijcathique  du  réflexe 
était  interrompue  ;  secondement,  pour  le  fait  (pie  les  viscères  de  ce  malade 
S(‘  trouvaient  dans  le  même  état  que  ses  muscles  volontaires,  c’est-à-dire 
en  état  d’hyycerLonic  jearasympathique.  Dette  manière  de  voir  concorde 
avec  le  fait  cpie  chez  notre  malade  on  pouvait  déclancher  ces  réflexes 
oculo-viscéraux  à  l’aide  d’une  compression  beaucoup  plus  légère  que  celle 
qui  était  nécessaire  [)our  ralentir  le  rythme  du  cœur. 

L’idée  de  la  conduction  [lar  les  deux  voies  antagonistes  évidentes  dans 
h's  recherches  ([uc  nous  avons  faites  clu'z  l’homme  normal,  s’ap|)lique  aussi 
au  réfh'xe  oculo-cardiacpie.  Nous  ne  pouvons  dans  aucun  cas  admettre 
ro|)inion  de  certains  auteurs,  entre  autres  celle  de  Barré  et  Lruzem  (jui 
cniient  que  le  réflexe  oculo-cardiaque  ne  se  conduit  ([ue  par  la  voie  para- 
sympathicjuc.  Le  serait  une  exception  à  la  règle  cpii  n’a  auciiiu!  raison 
d’exister. 

Nous  reviendrons  d’ailleurs  avec  d(!S  nouveaux  faits  à  ra[)[)ui  d(!  notre 
manièn!  de  voir. 

Conrlimions.  —  1.  Nous  décrivons  une  série  de  réflexes  viscéraux  dans 
un  cas  de  lésion  dcistructive  de  la  moidle  dorsale,  avec  un  degré  intense 
d’automatisnuï  du  segment  sous-lésionnel. 

l»  Un  n-flcxp  riilanéo-vésiral  ne  se  jiroduisant  que  si  l’excitation  de  la 
[K^au  [)orte  sur  une  région  dé[)endant  du  tronçon  médullaire  sous-lésionnel. 

2” /Jc.s  rrflpxes  vinréro-molenrn  jiarties  d(îs  viscères  pelviipies  (it  se  réper¬ 
cutant  sur  la  musculature  volontaire  d(;s  membres  inférieurs. 

.'Jo  Un  irfli’.re  dcnlo-vixcéro-molenr  composé  de  plusieurs  réflexes  suj)[)er- 
])osés. 

a)  Un  ré/à’.rc  (icnlo-pneurnoqaslriiini’  :  la  compression  oculaire;  [»rovo((ue 
la  contraction  d(;s  viscères  inmervés  par  le  vague. 

b)  Un  r<’llc:re  raqo-peliniiiip  :  la  contraction  des  viscères  innervés  par  le 
pm;umogastri(|m;  déclanche,  un  s(;cond  réflexe  qui  à  travers  la  nioelh;  et 
le  nerf  pelviepie  inovoipie  la  contraction  d<;s  viscères  innervés  par  ce 
dei'nier  nerf. 

f)  Un  rpflpæc  rai/o-inolpur  :  \i\  ponlrtwXiuix  des  viscères  innervés  par  le 
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]meumogastri([iio  produit  un  réflexe  viscéro-inotour  qui,  à  travers  la 
moelle  dorsale,  provoque  la  contraction  des  muscles  adhoininaux. 

d)  Un  réflexe  pelvico-muleur  :  la  contraction  des  viscères  pelviques  dé¬ 
clanche  un  réflexe  viscéro-moteur  qui  engendre  la  contraction  des  muscles 
volontaires  des  membres  inférieurs  (triple  rétraction). 

11.  —  Les  réflexes  oculo-viscéraux  existent  aussi  chez  l’homme  normal, 
mais  ils  sont  plus  atténués  et  plus  difficiles  à  étudier.  Ils  se  présentent 
d’ailleurs  sous  une  autre  forme. 

I J 1.  —  Nous  prouvons  (pie  la  voie  centripète  des  réflexes  oculo-viscérau.x 
n’est  pas  constituée  par  les  filets  sensitifs  communs  du  trijumeau  ;  nous 
])ensons  à  une  voie  sensitive  végétative. 

IV.  —  Quant  à  la  voie  centrifuge  nous  avons  plusieurs  jireuves,  que  nous 
n’avons  produites  qu’en  partie  dans  ce  travail  et  (jui  nous  démontrent  que 
dans  tout  réflexe  oculo-viscéral,  par  conséquent  aussi  dans  le  réfhixe  oculo- 
cardiaque,  l’e.xcitation  suit  les  deux  voies,  sympathique  et  para¬ 
sympathique. 

V.  —  Nous  décrivons  une  méthode  graphi(iue  qui  peut  être  d’une  grande 
utilité  en  cliniijue  dans  l’étude  de  la  motilité  des  viscères. 


II 
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MM.  SOUQUES,  ALAJOUANINE  ET  I.  BERTRAND 

Commun icalion  à  la  Sociélé  de  Neurologie  de  Paris 
(Séance  du  2  février  1922) 


Nous  présentons  une  tumeur  du  Seplurn  lucidum  qui  nous  semble 
intéressante  :  du  point  de  vue  anatomique,  par  la  rareté  d’unelocalisation 
dont  nous  ne  connaissons  pas  d’exemple  (1)  ;  du  point  de  vue  clinique, 
par  la  difficulté  du  diagnostic.  Ni  le  siège,  ni  l’existence  de  la  tumeur 
ne  furent  reconnus,  des  troubles  démentiels  ayant  constitué  l’essen¬ 
tiel  du  tableau  clinique. 

üusiiRVATioN.  —  Marie  P...,  quarante  el  un  ans,  entre  il  la  SalpOlrièrc  le  28  janvier 
1921.  Personne  cio  son  entourage  ne  l’accomiiagnant,  on  n’a  aucun  renseignement  sur 
sa  nialatlic. 

A  l’examen  pratiqué  à  son  entn'ie,  ce  qui  frappe  (l’abord  est  Vêlai  menlal  caractérisé 
par  la  désorientation,  dos  troubles  de  la  mémoire,  le  mode  des  réponses,  vagues,  impré¬ 
cises,  contradictoires. 

La  désoricnlaliun  est  très  accusée  :  elle  ignore  en  (luolle  année  et  en  quel  mois  l’on  est  ; 
elle  croit  que  l’on  est  en  1911,  au  mois  de  décembre.  Elle  ne  sait  pas  le  nom  de  l’bô- 

Los  Iroubles  de  la  mémoire  ne  sont  pas  moins  marqués  :  elle  ignore  la  date  do  sa  nais¬ 
sance  ;  dit  cependant  son  âge,  après  hésitation.  Elle  ignor(^  les  événements  récents, 
importants  (date  de  la  déclaration  de  la  guerre),  les  noms  du  priéeitlent  de  la  République, 
du  Maréchal  Pocli...,  etc.). 

Scs  réponses  sont  vagues,  imprécises  :  elle  dit  souffrir  de  maux  de  lôtc  depuis  un  certain 
temps  ;  elle  ne,  peut  préciser  :  c’est  depuis  un  an,  depuis  deux  ans.  Elle  se  contredit  : 
à  un  autre  moment  de  l’interrogatoire,  elle  déclare  qu’elle  souffrait  rarement  de  la  tôle. 
Il  en  est  de  môme  pour  le  début  de  sa  maladie  :  après  avoir  dit  qu’elle  a  cessé  de  travailler 
depuis  un  an,  à  cause  dos  maux  de  tête,  elle  dit  avoir  travaillé  jusqu’à  la  veille  de  son 
entrée  à  l’hôpital. 

L’examen  du  syslème  nerveux  no  montre  pas  de  troubles  importants  :  la  marche  cepen¬ 
dant  est  un  peu  hésitante,  la  malade  traînant  un  peu  les  pieds.  11  n’cxisle  aucun  trouble 
de  l’équilibration  :  pas  de  signe  de  Romberg.  La  force  musculaire  semble  normale.  Il 
n’existe  pas  d’atroiibie  musculaire.  On  note  un  peu  de  raideur  quand  on  veut  fléchir 
la  jambe  sur  la  cuisse.  La  motilité  de  la  face,  de  la  langue  est  normale.  II  existe  un  léger 
tremblement  do  la  langue. 

Los  réflexes  tendineux  et  cutanés  sont  normaux.  Les  cutanés  plantaires  se  font  en 
flexion. 
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La  sensibilité  objective  semble  normale  à  tous  les  modes.  La  malade  se  plaint  de  tour- 
millcments  intermittents  aux  pieds  et  aux  jambes. 

La  musculature  oculaire  est  normale.  Les  pupilles  sont  inégales  :  O  G  >  O  D  ;  le  réflexe 
lumineux  faible  à  droite,  semble  absent  à  gauche.  Pas  de  nystagmus. 

11  n’existe  pas  de  dysarthrie.  Incontinence  des  urines.  L’examen  viscéral  est  négatif. 

La  ponction  lombaire  permet  de  retirer  un  liquide  clair,  eau  de  roche,  hypertendu, 
contenant  quelques  lymphocytes  (4,  3  à  la  cellule  de  Nageotte),0  gr.  40  d’albumine 
(albuminimètre  de  Sicard)  et  présentant  une  réaction  de  Bordet-Wassermann  négative. 

15  avril  1921.  —  L’évolution  des  troubles  mentaux  s’accentue  rapidement  vers  un 
élal  démentiel,  sans  autres  signes  physiques  que  la  paresse  des  réactions  lumineuses  et 
l’inégalité  pupillaire.  L’incontinence  des  urines  persiste.  La  malade  rit  ou  pleure  sans 
motif.  Elle  a  des  colères  anormales  ;  se  promenant  dans  la  salle,  elle  injurie  sans  cause,  à 
plusieurs  reprises,  ses  compagnes. 

15  juin  1921.  —  Démence  profonde.  La  malade  est  confinée  au  lit.  Eschare  fessière. 

27  juillel  1921.  —  Après  une  affection  pulmonaire  fébrile,  meurt  en  deux  jours,  dans 
le  coma,  sans  signes  do  localisation. 

Examen  anatomique.  —  L’autopsie  est  pratiquée,  vingt-quatre  heures  après  la  mort, 
les  centres  nerveux  ayant  été  fixés  préalablement  par  une  injection  de  formol  in  situ. 

Le  cerveau  est  coupé  après  fixation  au  formol,  plusieurs  semaines  après.  Une  coupe 
verticale  pratiquée  suivant  la  scissure  interhémisphérique  sectionne  en  deux  une  tumeur 
volumineuse,  située  dans  le  septum  lucidum. 

Cette  tumeur  a  le  volume  d’un  œuf  de  poule.  Elle  est  située  immédiatement  au-dessous 
du  corps  calleux  qui  est  atrophié  et  avec  lequel  elle  contracte  par  places  quelques  adhé¬ 
rences.  Elle  est  située  au-dessus  du  trigone,  de  la  glande  pinéale  et  du  IID  ventricule 
(PI.  1).  Elle  s’insinue,  en  arrière,  entre  la  partie  postérieure  du  corps  calleux  et  la 
glande  pinéale.  Son  pôle  postérieur  est  sur  le  même  plan  que  le  bourrelet  du  corps  calleux 
et  se  termine  au  niveau  de  la  fente  do  Bichat.  Elle  paraît  indépendante  du  trigone  et 
dos  piliers  qui  sont  refoulés  et  amincis.  Il  semble  que  son  point  de  départ  soit  uniquement 
dans  la  cloison  transparente  et  probablement  dans  sa  partie  postérieure.  On  pourrait, 
semble-t-il,  en  rompant  quelques  adhérences,  l’énucléer. 

Sa  moitié  antérieure  a  un  aspect  kystique,  comme  dans  certains  gliomes  ;  sa  moitié 
postérieure,  où  elle  est  le  plus  épaisse,  a  au  contraire  un  aspect  grenu,  sableux,  psam- 
momateux. 

Sur  les  coupes  de  Flechsig,  faites  dans  les  2  hémisphères  (PI),  on  constate  que  la 
tumeur  reste  latéralement  sous-épendymaire.  Les  ganglions  centraux  sont  intacts. 

Les  ventricules  latéraux  sont  extrêmement  dilatés.  Par  contre  le  III“  ventricule  est 
très  aplati,  réduit  à  une  fente  linéaire. 

11  n’existe  pas  d’autres  lésions  importantes.  On  peut  cependant  noter  qu’au  niveau 
do  l’écorce,  Icscircoiivolutions semblent  moinssaillantcs,  les  sillons  moins  marqués  que 
normalement.  Enfin  l’hypophyse  est  déprimée  légèrement  en  cupule,  à  sa  face  supérieure 
comme  on  le  voit  fréquemment  dans  les  syndromes  d’hypertension  intra-crânienne. 

L’e.r.amen  hisloloyique  do  la  tumeur  n’a  été  possible  qu'après  une  décalcification 
préalable  à  l’alcool  chlorhydrupie.  11  s’agit  d’un  yliome  en  dégénérescence  kystique  et 
calcaire. 

Le  stroma  est  finement  flbrillaire.  Les  noyaux  dos  éléments  névrogliques  y  sont 
assez  régulièrement  disposés  efd’iin  volume  uniforme  :  environ  10  gr.  dans  le  grand  axe. 
L’absence  de  malformation  nucléaire,  de  mitoses  typiques  ou  atypiques,  do  zones 
nécrotiques,  indique  le  peu  d’activité  de  la  tumeur. 

Mais  ce  qui  attire  l’attention,  c’est  Ig  multitude  do  grains  calcaires  disséminés  dans 
tout  le  stroma.  Ce  sont  dos  masses  de  structure  concentrique  et  stratifiée,  mais  n’ayant 
pas  la  forme  régulièrement  arrondie  des  grains  des  endothéliomes  ou  psammomes 
méningés  ;  leur  contour  est  souvent  multilobé.  Leur  dimension  est  souvent  considérable 
puisqu’elle  peut  atteindre  do  200  à  300  et  même  davantage.  L'histogénèse  de  ces  for¬ 
mations  calcaires  n’est  pas  univoque.  Un  certain  nombre  d’entre  elles  dérivent  de  vais¬ 
seaux  frappés  d’endartérite,  thrombosés,  puis  calcifiés.  On  suit  nettement  sur  certaines 
artérioles  l’évolution  de  ce  processus  :  la  mésartère  prend  un  aspect  tigré,  un  pointilié 
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blcuâlro  infiltro  progrossi voincnL  loiiLo  )a  jiaroi.  L’ospaco  lymplialiqiip  piTivasculaire 
restani,  absolimionl,  normal,  nn  s’oxplicpic  l’aspect  do  corlains  points  do  la  préparation, 
on  l(!s  grains  somblont  perdus  an  contre  do  grandes  cavités,  sans  connexion  apparente 
avec  les  parois.  Mais  un  grand  nombre  de  ces  formations  calcaires,  sinon  la  plupart, 
semblent  dériver  d’une  infiltration  lente  du  stroma  névroglique  lui-rnCme  (fig.  1). 

Enfin  il  exisU^  de  nombreux  Iq/sles,  sans  la  structure  éiiilbéliale  des  résidus  embryon¬ 
naires,  mais  dérivant  de  la  fonte  du  stroma  névi'ogliqiie.  La  pliqiart  sont  peu  volumineux 
cl  ne  dépassent  pas  en  volume  les  grains  calcaires. 


l’Ig.  1 


Les  artérioles  ont  toutes  une  paroi  épaissie  :  une  coloration  à  la  fuclisiline  permet 
d’étudier  avec  une  facilité  toute  parlicadiére  les  divers  processus  d’endartérile.  Dans 
riwpac(^  lympliaticiue  périvasculaire,  on  trouve  par  endroits  quelques  volumineux 
macropliages  cbargés  d(‘  déljris  calcaires. 

En  résumé,  il  s’agit  il’im  gliome,  non  évolutif,  et  ayant  subi  la  dégénérescence 
Kystique  et  calcaire. 

L’étude  bistologicpie  du  cortex  ne  mord  re  ipie  dirs  lésions  discrr’rlos  :  pas  il’altéralions 
cellulaires  irnporlan  tes  ppiebpiesgraini'Sd’lrémoloïdine  dans  les  espaces  périvasculaires  ; 
eitfin,  nombreux  corps  amyloïdes. 

En  relisant,  après  coup,  l’olrscrvation  do  cotto  malade,  dont  la  tumeur 
(■(‘réhrale  ne  fut  découverte  rpi’à  l’autojrsie,  on  peut  voir  (|ue  des  maux 
d(!  tête  datant  d’un  ou  deux  ans  y  sont  signalés  à  deux  reprises.  Mais 
la  malade  déclarant,  à  tl’autres  moments,  n’avoir  jamais  souffei't  de  la  tête, 
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SCS  contradictions  cinpcclicrcnt  d’attacher  à  ce  symptôme  une  valtuir 
aljsolue. 

Y  avait-il  des  Li'ouhles  de  la  vision  ?  L’examen  oplitalmoscopiqne  n’a 
j)as  été  praticpié.  Il  n’existait  pas,  (mi  tout  cas,  de  cécité,  la  malade  se 
déj)laçant  normalement  dans  la  salle.  Il  est  c.xtrêtnenumt  i)rohahle 
(jiie  l’examen  du  fond  do  l’œil  eût  décelé  de  la  stase  papillaire. 

Il  n’en  l’cstiî  ])as  moins,  (quelques  lacunes  <[ue  présente  notre  obs(!r- 
vation,  (jue  les  symj)tÔTues  dominants  du  tahhiau  clinique  étaient  des 
troubles  mentaux,  rajipelant  un  état  coiifusionnel  d’abord,  puis  rapi- 
<lem(Mit  un  état  démenti('l.  Au  j)remi(‘r  e.xainen,  devant  cet  aspect  clinique 
et  en  raison  d('  l’àffcî  du  sujet,  une  paralysie  générale  fut  suspectée.  La 
ponction  lombaire,  ayant  montré  l’absence  d(^  la  réaction  de  Border- 
VVassermami  dans  le  liquide,  nous  fit  rejeter  ce  diagnostic  et  nous  rattacher 
à  celui  de  syphilis  cérébrale  probabhq  à  cause  de  ràge,des  maux  de  tête, 
de  la  paresse  des  réactions  piqtillaires  à  la  lumière. 

Ln  tableau  démenti(‘l  aussi  manpié  n(!  nous  a  pas  fait  penser  à  une 
tumeur  cérébrale.  Si  l’examen  du  fonddel’œil  nous  eut  permis  de  porter  ce 
diagnostic,  il  est  évident  (pic  rien  ne  nous  aurait  engagés  à  la  localiser 
au  se.plum  liicidinu. 

Le  siège  doit  être,  en  effet,  d’une  grande  rareté.  Nous  n’en  avons  pas 
relevé  d’(îxemp!c  dans  la  littérature,  tout  au  moins  en  tant  que  tumeur 
primitive  ou  localisée  de  la  ri'gion  (1).  On  trouve  bien,  en  effet,  signalé, 
soit  dans  la  littérature  des  tumeurs  du  corps  calleux  (2),  soit  dans  quelques 
observations  de  tumeurs  cérébrales  d’autre  siègi',,  la  propagation  au 
septum,  mais  il  s’agit  là  d’un  fait  secondaire.  L’est  dire  que,  si  ce  cas  nous 
a  semblé  avoir  un  intérêt  anatomique,  par  la  localisation  et  aussi  jiar  les 
particularités  de  l’étude  histologiqmq  nous  ne  saurions  tirer,  de  l’exemple 
clini(]ue  d’un  cas  aussi  isolé,  des  déductions  absolues,  et  ipie  nous  ne 
voulons  pas  voir  une  relation  certaine  de  cause  à  effet  entre'  la  tumeur 
du  septum  et  le  tableau  clinique  démentiel.  .Mais  il  ('st  intéressant 
cependant  de  noter  (jue  des  tumeurs  de  siège  très  voisin,  celles  du  corps 
calleux,  donnent  fréquemi7ient  lieu  à  des  troubles  mentaux  jerédominants. 
Récemment,  M.  G('org('s  Guillain  (3)  rapportait  l’observation  d’une 
tumeur  du  splénium  du  coi'ps  calleux,  cpii  s’était  traduite  par  un 
syndrome  mental  analogue  à  celui  de  la  paralysie  générale. 

Les  partisans  de  l’origine  calleuse  de  c('s  troubh's  im-ntaux  pourraient, 
évidcmimuit,  dans  notr(!  cas,  attribuer  la  démence  à  la  coin  pression  du  corps 
calleu.x  qui  est  aminci,  surtout  en  certains  points,  et  adhérentà  la  tumeur. 


(  I  )  (^iielfidcs  itcIk'icIk's  l)il>li()},o'aiilii(|ii('s  l'aiU's  depuis  celle  coinniiinication  nous  ont 
penids  lie  reli-onver  deux  cas  analogues.  L’un  est  dû  à  Sallykow  :  Cdiom  des  Septum 
l’ellucidum  (Cor.  HL  /urSchw.  .lerzte.  Basel,  1911,  XLI,p.  f>74).  Nous  n’avons  pu  nous 
en  procurer  le  texte.  L’autre  est  dû  à  Wolf  :  Gliom  des  Septum  l'ellucidum  mit  Ueber- 
gang  auf  die  Halkeii  austrakhung  (L'enfr. /ür  of///. /'«(/),  mvl.  .XnaL  lena,  1920,  XXXI). 
Ce  ciernior  cas  n’est  pas  pur,  la  tumeur  s’étendant  aux  radiations  du  corps  calleux. 

(2)  I.hvv-Valensi.  Le  corps  calleux.  Thèse  Paris,  1910.  (  l  observations  do  tu¬ 
meurs  de  corps  calleux  atti'ignant  le  septum  lucidiim  y  sont  ciléo-,  une  sans  troubles 
mentaux). 

(3)  G.  Guillain.  Soriélè  de  Searo'njie.  janvier  1922. 
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autant  du  reste  clans  sa  partie  antérieure,  qui  est  la  moins  comprimée,  que 
dans  sa  partie  postérieure.  Nous  ne  crcjyons  pas,  cependant,  à  une  patho¬ 
génie  aussi  exclusive.  Nous  avons  observé,  en  effet,  récemment,  une  grosse 
tumeur  du  corps  calleux  ayant  évolué  sans  troubles  psychiques 
;  appréciables.  11  existe  une  dizaine  de  cas  semblables  cités  dans  la  thèse 
1  de  M.  Lévy-Valcnsi.  D’autre  part,  des  syndromes  mentaux,  importants 
ou  même  démentiels,  peuvent  se  rencontrer  dans  des  tumeurs  d’autre 
localisation,  comme  on  en  trouve  de  nombreux  exemples  dans  l’ouvrage 
classique  de  Schuster  (1),  dans  les  observations  de  Brault  et  Loeper  (2), 
et  plus  récemment  dans  le  mémoire  très  documenté  de  Pfeifer  (3)  por¬ 
tant  sur  quatre-vingt-six  cas  de  tumeurs  cérébrales. 

Pour  expliquer  les  troubles  mentaux  de  tumeurs  cérébrales,  certains 
auteurs  font  jouer  un  rôle  à  l’hydrocéphalie  interne,  qui  d’ailleurs  est 
souvent  considérable  dans  les  tumeurs  de  siège  paravcntriculaire  ;  elle 
était  particulièrement  marquée  dans  notre  cas.  Les  lésions  de  l’écorce  sont 
!  invoquées  par  d’autres  :  Dupré  et  Devaux  (4)  d’une  part  ;  Raymond, 
Lejonne  et  Lherrnittc  (5)  d’autre  part,  en  particulier  dans  les  tumeurs 
calleuses  (qu’on  attribue  ces  troubles  mentaux  à  la  compression  de  l’écorce 
réalisée  par  l’hypertension  intracrânienne,  ou,  dans  certains  cas,  aux 
toxines  émanant  des  tumeurs).  Dans  notre  étude  anatomique,  nous  avons 
noté  l’aspect  on  quelque  sorte  «  tassé  »  des  circonvolutions  et  leur  état 
histologique. 

Les  trois  principaux  éléments  invoqués  f)Our  expliquer  la  pathogénic 
des  troubles  mentaux  au  cours  des  tumeurs  cérébrales,  nous  semblent 
donc  réunis  dans  notre  cas  (compression  calleuse,  hydrocéphalie  interne), 
altération  de  l’écorce)  ;  et  cela  n’est  pas  fait  pour  éclairer  le  rôle  respectif 
de  chacun  de  ces  facteurs.  Le  fait,  par  contre;,  que  les  troubles  mentaux 
soient  particuliérement  fréquents  dans  les  tumeurs  du  corps  calleux  s’ex¬ 
pliquerait  peut-être  parce  que  ces  trois  facteurs  sont  plus  aisément  réunis 
dans  ces  tumeurs  de  siège  central. 

Quoi  (ju’il  en  soit,  un  fait  nous  semble  à  r(;tenir  (;n  pratiiiue  ;  c’est  qu’en 
l’absence  d’autres  signes  de  localisation,  la  coexistence  d’un  syndrome 
démentiel  avec  un  syndrome  d’hypertension  intracrânienne  doit  faire 
penser  plus  particulièrement  à  une  tumeur  cérébrale  profondément 
située,  en  particulier  à  la  possibilité  d’une  localisation  â  la  cloison 
transparente. 

(1)  ScHUSTEn.  Les  IriHiljln, s  psychiques  cliitis  les  liiiuciirs  cérébrales. 

(2)  Brault  el,  I.oiîper.  Tiimciirs  cérébrales  à  funne  p-ivcho-|iaralyliquc.  Archives 
(le  médecine,  1900. 

(3)  l’FEiFER.  Troubles  iiieiitaux  tlans  les  tiimoiirs  cérébrales.  Arritiv.  fur Psuchiulrie, 
1010. 

(4)  IJuPRÊ  et  Devaux.  Tumeur  cérébrale.  Nouvelle  Iconnyr.  Stilpélr.,  1901. 

(5)  Raymond,  Liiermitte  et  Lejonne.  Enréphnlc,  190(1. 
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CONTRIBUTIONS  CLINIQUES  A  L’ÉTUDE 
DE  LA  PARALYSIE  BULBAIRE  INFANTILE  FAMILIALE 


E.  DÉMÈTRE  PAULIAN 

(de  Bucarest) 

La  paralysie  bulbaire  familiale  est  une  affection  très  rare  en  clinique. 
Dans  la  littérature  médicale  on  trouve  pourtant  cités  quelques  cas  : 

1°  Le  cas  de  Fazio,  concernant  un  enfant  dont  la  maladie  était  héré¬ 
ditaire  et  dont  la  mère  était  atteinte  de  la  même  maladie. 

2“  Le  cas  de  Londe  concernant  deux  frères,  étudiés  antérieurement  par 
Éharcot,  et  qui  souffraient  de  la  même  maladie. 

3“  Les  cas  de  Marinesco  (1),  dont  nous  exposerons  ici  les  observations 
concernant  de  même  deux  enfants  (frère  et  sœur). 

En  outre  l’on  trouve  encore  d’autres  observations  qui  au  point  de  vue 
des  caractères  familiaux  ressemblent  aussi  à  la  paralysie  bulbaire  infantile 
familiale  mais  où  il  manque  le  «  caractère  familial»  de  l’affection.  On  peut 
admettre  que  ce  caractère  s’est  atténué  avec  le  temps,  comme  d’ailleurs 
cela  arrive  avec  la  plupart  des  maladies  familiales.  C’est  ainsi  qu’il  faut 
interpréter  les  cas  de  :  Berger,  Hoffmann,  Bernhardl,  Bemaek  el  Trommer. 
La  majorité  des  cas  concerne  des  enfants  et  seulement  l’observation  du 
cas  de  Bernhardt  se  réfère  à  un  adulte. 

Dans  l’ordre  chronologique  nous  exposerons  brièvement  les  ol)servations 
des  cac  : 

Berger  (1876,  Bei'liner  Klin.  Wochenschrift,  ii”  17,  p.  234.  Schilesische  Gesellschaft 
fur  Valerlantlische  Cullur,  25  février)  : 

1®  Un  enfant  de  12  ans,  chez  lequel  la  maladie  a  débuté  par  le  trijumeau  moteur, 
salivation  abondante,  troubles  de  la  parole,  déglutition,  paralysie  du  facial  droit,  et  peu 
de  temps  après,  signe  d’une  dégénération  du  faisceau  pyramidal. 

Bcrn/iardl  (1889,  Wirchow’s  Archiv.,  vol.  115,  1889,  p.  197): 

1“  Observation  d’un  adulte  âgé  de  32  ans,  chez  lequel  il  existait  une  paralysie  et 
atrophie  des  muscles  de  la  nuque  qui  a  précédé  la  paralysie  bulbaire  (Uebor  oine  hcre 
ditare  Form  der  progressiven  spinale  mit  Bulbarparalyse  complicirtcn  Muskelatophle)  ; 
2®  Observation  d’un  adulte  âgé  de  36  ans,  avec  atrophie  des  trapèze,  splenius,  sus- 
épineux  et  deltoïde  (gauche),  troubles  laryngés  et  respiratoires,  mais  avec  intégrité  du 
facial  supérieur  et  présence  des  troubles  de  sensibilité  dans  la  région  gauche  de  la  face  ; 

3®  Un  cas  avec  ptosis  bilatéral  (ophtalmoplégic  externe.) 


(1)  Marinesco.  Corn.  Soc.  Biol.,  1915. 
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L’.Tspoct  et  la  physionomie  du  mala<le  a  beaucoup  chang6,  la  face  s’esL  allongée  dans 
la  diamètre,  vertical. 

Etat  actuel  :  Faciès  caractéristique,  il  ne  peut  troncer  les  sourcils,  ni  rider  le  front. 
Paralysie  du  rcveleiir  d(î  l’aile,  du  nez,  aucun  trouble  oculo-pupillaires.  La  bouche 
toujours  entr’ouverle,  salivation  abdondante,  voûte  i)alatine  ogivale,  implantation 
vicieuse  des  dents,  prognatisme  du  maxillaire  inférieurjmêmc  subluxation), contractions 
tibrillaires  dans  les  muscles  temporaux  (it  masséters,  voix  éteinte,  nasonée,  altération 
des  linguales  (d,  labiales,  troubles  dans  la  mastication,  déglutition.  Atrophie  des  muscles 
sterno-cléidomastoïdiens  des  deux  côtés,  des  muscles  de  la  nuque. 

rtien  à  remarquer  du  côté  du  tronc  et  des  membres,  force  segmentaire  intacte. 
Aucun  trouble  du  côté  d(^s  réflexes  et  de  la  sensibilité.  Pas  de  troubles  sphinctériens. 

Troubles  de  l’excitabilité  électri(iue  (diminution)  dans  le  domaine  d\i  facial,  trijumeau, 
hypoglose  et  spinal. 

2“  ubscrvaliim.  —  La  malade  Soûa  P...,  Agée  de  12  ans,  sceur  du  malade  précédent, 
entre  à  l’hôpital  en  môme  t(împs  (pie  son  frère. 

La  maladie  aurait  débuté  à  l’âge  de  huit  ans,  lorsque,  la  malade,  commença  à  maigrir 
fortement,  à  sommeiller  toute  la  journée  ;  la  bouche  restait  entr’ouverte  et  la  malade 
ressentait  une  grande  gène  dans  la  mastication.  Peu  de  temps  après  survint  une  sali¬ 
vation  adonbante. 

Etat  actuel:  Faciès  caractéristicpie  allongé  dans  le  diamètre  vertical,  strabisme 
externe  de  l’œil  gauche,  front  immobile,  légère  ptosis,  bouche  entr’ouvcrtc,  prognatisme 
du  maxillaire  inférieur,  voûte  palatine  ogivale,  implantation  vicieuse  des  dents,  voix 
éteinte  cl  nasonnée,  dilticulté  dans  la  mastication  et  la  déglutition.  Aucun  trouble  des 
réflexes,  ni  de  sensibilité.  Pas  de  troubles  sphinctériens. 

Troubles  électriques  (diminution)  dans  le  domaine  du  facial,  trijumeau,  spinal, 
hypoglosse. 

I.a  maladie  est  commune  chez  le.s  enfants,  elle  déhute  entre  cimj  et 
vingit  ans,  excejition  le  cas  de  Bernhardt.  Chez  la  plupart  le  caractère 
familial  est  présent. 

Oomrne  évolution  clinique,  il  paraît  que  c’est  le  facial  supérieur  qui  est 
atteint  le  premier,  souventbilatéraleinent,  d’où  undéficitfonctionneldans 
le  domaine  des  tnuscles  innervés  par  ce  nerf  :  frontal,  sourcils,  orhiculaires 
(lagophtalmie),  état  larmoyant  (paralysie  des  muscles  de  Ilorncr),  ptosis  ; 
très  e.xceptionnelh‘ment  les  muscles  extrinsèques  des  yeux  sont  pris  ; 
strahisrne,  ahsence  du  clig;nem(‘nt,  etc. 

Harement  le  facial  moyen  se  prend  aussi  et  (pielquefois  mênu'  le  facial 
infériinir  ;  c’est  alors  (pte  le  facii’s  du  malade  est  immohile,  l’atrophie  ih’s 
muscles  des  lèvres  apjiaraît,  le  rire  est  altéré,  hoiiche  entr’ouverte,  atro¬ 
phie  des  zygomatiques  et  des  releveurs  de  l’aile  du  nez. 

La  langue  est  parfois  atrophiée  et  présente  des  contractions  fibrillaires. 
L’est  à  la  suite  de  ces  troubles  ([ue  la  parole  et  l’c’xpression  devint  intelli- 
gibh‘  et  la  [laralysie  des  muscles  du  voile  du  palaisla  rend  enplusnasonmh’. 
Les  muscles  ptérogoïdiens  et  les  masséters  se  prennent  à  leur  tour  (])ro- 
gnatisme  et  subluxation  des  maxillaires  inférieurs)  et  c’est  ainsi  que  pa¬ 
raissent  des  troubles  de  la  mastication  et  de  la  déglutition. 

La  respiration  devient  difficile,  la  parésie  des  cordes  vocales  apparaît 
(lésion  des  pneumogastrique^)  et  la  stati(iuc  de  la  tête  et  du  cou  est  trou¬ 
blée  par  l’apparition  de  ratroi)hie  des  muscles  de  la  nuque  et  des  sterno- 
cléidomastoïdiens. 
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L’extension  des  lésions  aux  noyaux  bulbaires  explique  tous  ces 
troubles  et  parfois  apparaît  aussi  un  «  bâillement  »  fréquent. 

La  présence  d’une  paralysie  labio-glosso-laryngée  vient  à  notre  esprit, 
mais  l’intégrité  des  réflexes,  l’absence  des  troubles  du  côté  des  faisceaux 
pyramidaux,  le  début  par  l’atrophie  des  muscles  du  cou  (parfois)  et  la 
précocité  de  l’atteinte  du  facial  supérieur  identifient  la  maladie  commts 
un  syndrome  à  part. 

La  mort  survient  le  plus  souvent  par  inanition,  —  les  malades  étant 
incapables  de  s’alimentera  la  suite  des  troubles  de  la  mastication  et  de  la 
déglutition,  —  ou  par  l’asphyxici  à  la  suite  de  l’introduction  d’aliments 
dans  les  voies  respiratoires,  —  ou  même  à  la  suite  de  phénomènes  bul¬ 
baires. 

Les  antécédents  de  la  plupart  des  malades  montrent  parfois  une  maladie 
infectieuse,  mais  le  caractère  familial  et  la  localisation  exclusivement 
bulbaire  infirment  parfois  cette  pathogénie.  Pourtant  Erb  croit  à  une 
polio-encéphalite  ascendante  (([uand  le  début  se  fait  par  les  muscles  du 
cou  et  de  la  nuque),  EisenUior  se  ralie  à  un  arrêt  dans  le  développement  des 
nerfs  crâniens,  Weslphal,  Eisenlohr,  Shaw  et  Hoppe  n’ont  jamais  trouvé 
de  lésions  ;  Charcot  admettait  pourtant  l’existence  d’une  lésion  progres¬ 
sive  et  isolée  des  noyaux  moteurs  bulbaires  sans  la  participation  des 
faisceaux  pyramidaux. 

Le  caractère  familial  et  héréditaire,  l’hornotopic  et  parfois  l’homocronic 
nous  font  insérer  ce  syndrome  dans  h;  cadre,  si  mal  défini  encore,  des 
maladies  familiales  ctdont  le  capital,  d’après  Ch.  Bouchard;  c’est  t’éternel 
filament  chromatique  tel  qu’il  existait  dans  les  cellules  des  aïeux  et  que  chaque 
être  se  passe  à  son  tour. 

L’opinion  du  professeur  Marinescu,  que  les  mitocondries  interviennent 
dans  l’explication  des  maladies  familiales,  trouve  une  confirmation  dans 
ses  nîchcrches  récentes  sur  les  oxydases  et  les  lésions  cellulaires  dans 
l’idiotie  amaurotiijue,  affection  exclusivement  familiale. 

Le  traitement  est  j)urement  palliatif  et  synqjtomatique. 
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C.  ORZECIIOWSKI 
(de  Varsovie). 

Le.s  modes  d’examen,  que  je  vais  proposer  ici,  mésitent  d’être  relatés 
parce  qu’ils  permettent  de  s’orienter  d’emblée  sur  la  fonction  des  muscles 
interosseux  en  général  et  parce  qu’ils  mettent  en  vue  la  parésie,  même  au 
degré  le  plus  faible.  Ils  offrent  aussi  une  possibilité  d’appréciation  assez 
exacte  de  l’état  de  la  parésie  des  muscles  en  jeu,  même  pour  chaque  doigt 
en  particulier,  en  permettant  au  surplus  de  nous  rendre  compte  de  la 
force  de  leurs  différentes  fonctions,  savoir  ;  de  la  flexion  dans  les  arti¬ 
culations  métacarpophalangiennes,  de  l’extension  dans  les  jointures 
int(îrphalangicnnes  et  do  l’abduction  des  doigts. 

Fort  souvent  la  constatation  d’une  parésie  discrète  se  réduit  nécessai- 
rtïinent  à  ce  qu’on  ne  démontre  que  la  parésie  d’adduction  ;  la  recherche 
de  la  parésie  dos  autres  fonctions  des  interosseux  présentant  des  diffi¬ 
cultés  dans  les  cas,  où  celle-ci  est  seulemnent  peu  accusée,  surtout  quand 
on  désire  démontrer  la  parésie  pour  chaque  doigt  isolément  avec  l’exac¬ 
titude  nécessaire.  Cette  difficulté  tient  à  ce  que  Iroaucoup  de  personnes, 
même  intelligentes,  ne  savent  pas  bien  innerver  leurs  doigts  séparément. 
Le  voisinage  étroit  dos  doigts  contribue  de  son  côté  à  entraver  l’examen 
des  doigts  intérieurs.  11  va  sans  dire  que,  dans  les  cas  de  paralysie  cubitale 
plus  intense,  les  épreuves  dont  nous  ferons  mention  ici  sont  su])erflues. 
I.eur  valeur  n’existe  que  pour  dos  cas  de  parésies  faibles  ou  isolées  qui 
ne  s’accusent  pas  be.aucou])  et  <pii,  pour  cette  raison,  doivent  être  recher¬ 
chées.  D’autre  part  nos  é[)reuves  n’ont  qu’une  vah'ur  restrfùnte  dans  les  cas 
combinés,  dans  lesquels  sc.trouvont  aussi  les  parésies  des  longs  fléchisseurs 
ou  des  longs  extenseurs. 

1°  L’épretivc  de  la  rhùiuenaiide  nous  permet  d’ap])récier  la  force  de  l’ex¬ 
tension  des  deux  d(‘rniéres  phalanges,  c’est-à-dire  delà  fonction  dos  interos¬ 
seux  (pii  est  ici  en  jeu  jirincipalement.  L’énergie  et  la  rapidité  visibles  do 
ce  mouvement  et  surtout  la  force  avec  hnpielle  ledoigt,  qui  donne  la  chi- 
(pienaude,  frajipe  le  dos  de  la  main  de  l’observateur,  laissent  assez  exac¬ 
tement  juger  de  l’état  de  cette  fonction  des  interosseux. 

2°  ]j’ épreuve  de  la  préhension.  On  commande  au  malade  de  saisir  un 
morceau  de  papier  du  bout  des  doigts,  de  manière  (jue  le  pouce  d’un  côté  et 
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lo  doif^t  oxnminé  di'  l’aidxo  foriiii'riL  iino  lif^ne  assez  régulièrement  ovale, 
lén  tirant  ensuite  sui'  le  [)a[)ier  maiidenu  par  l(“s  doigts  du  sujet,  on  pend. 
a])pré(“ier  la  foree  du  mouvement  exigé.  Les  longs  fléchisseurs  ipii  fl(“- 
ehisserd-  la  phalangim^  et  la  filialangcitte  fiourvoi(nd,  à  h'ur  (ixation  dans 
la  flexion,  pendant  (pie  la  foree  de  pression  de  ehaipie  doigt  contre!  le 
bout  du  j)oue(!  sur  1(!  pajiier,  (!st  réglée  avant  tout  par  h's  fléchisseurs  d(!S 
artieulalions  m(''(acarj)Ofihalangiennes,  c’est-à-dire  par  les  interosseux. 
Ainsi  nous  somnuîs  à  même  d’appr(’!cier  leur  s(!conde  fonction,  celle  d(!  la 
flexion  des  [iremières  phalanges. 

Dans  his  cas  d’uru!  [larésie  même  I  rés  discrète,  les  doigts  ne  peuvent 
pas  saisir  l(!  pa[)ier  avec  force  et  l’atlireu’,  (piand  l’ohservateuir  le  retient  de 
l’autre  bout  ;  aussi  n’est-il  [las  possible  au  sujet  de  (h‘(!hirer,  en  l’attirant 
contr(!  soi-mêm(‘,  un  f>a|)ier  fin.  Durant  cette  épreuv(!  h!S  doigts  paré- 
Ibpies  inclinent  V(!rs  l’enfoncement  d(!  la  fdialangett(!  et  l’hyperextension 
de  celle-ci  facilite  fa  tâche  du  sujet,  la  surface  d(!  contact  de  doux  phalan¬ 
gettes  avec  le  pajiier  devenant  ainsi  plus  grande,  ou  l)i(!n,  au  contraire, 
la  jdtalang(!tte  fh’îchit  entièrement  sur  la  phalangine,  d(‘  manière  f[ue  la 
surface  de  l’ongh!  vient  se  jioser  sur  le  payiier,  CO  (jui  empêclu!  le  malade 
d’exécut(!r  son  intention.  L’(!xt(‘nsion  excessive,  faite  à  dessein  dans  le 
premier  cas,  jurnt  conduire  chez  les  personruîs  occupées  dans  les  bureaux, 
à  une  hypercixtension  habituelh!  de  la  dernière  [dialange,  ce  ([ui  d’ordinaire 
intéresse  s(!ulem<!nt  l’ind(!x,  à  l’opposé  de  la  contracture  de  son  fléchisseur 
long,  hupielh!  (!st  de  règle  dans  les  cas  de  pai'ésie  plus  considérable  d(!S 
inteross(!UX  (voir  la  fig.  2,  main  gauche).  Cette  extension  exagérée  de  la 
phalangel.te  n(!  f)eut  cependant  avoir  lieu,  s(!mbh!-t-il,  que  dans  une  parésie 
discrète.  La  fonction  d(‘s  muscles  interosseux  étant  cons(îrvéc  telle 
(pielle. 

La  |iai’ésie  s’améliorard,,  il  devierd,  {)ossibh!  au  sujcît  d(i  tirer  le  papier  ; 
av(!C.  le  temps,  la  força!  dont  il  s(!  sert  devient  si  grand(!,  qu’il  peut  le 
déchiiau-,  ayant  natur(!llement  les  ongh'S  bi(>n  coupés.  Si  c’est  un  carton, 
les  ongles  y  laissent  maint(!nant  d(!s  traces. 

L’('!preuv(!  d(!  [uéluînsion  r(!produit  les  difficultés  dont  se  plaignent  les 
malades  :  cailhis  de  lU!  pas  pouvoir  saisir  iiru!  feuille  de  papier,  un  livre,  jouer 
du  piano,  etc. 

d'’  ïj’cpraiwp.  (les  tridins  aii:r [aces palmaires  conlrepasées.  Ouf^ailhU'n  (puila 
parésie  des  interosseiix  dans  celle  d(!  leurs  fonctions,  qui  fait  fléchir  les 
doigts  dans  les  joitd-ures  métacar[)oj)halangiennes  et  fait  étendre  h's 
deux  dernièn'S  [)halanges,  cau.s<!  à  la  suite  à  l’action  prépondérant!  d(‘s 
antagoiust(!s  uiu!  nuun,  dit(!  (ui  griffe  cubitahn  C(!tte  griffe  p(!ut  aussi  appa- 
raitr(!  dans  une  parési(!  très  peu  accus(''e  ;  alors  elh!  p(‘ut  s(!  born(!r  aux  deu.x 
derniers  doigts  cubitaux  et  (!lle  ne  se  révèh!  point  ou,  pour  le  moins,  qu’avec 
difficidt('‘  sur  les  autres. \otreé[)reuv(!  nous  [)(!rm(!t  d(!  constater  dans  les 
cas  oi'i  la  griff(!  fait  (hd'aul  en  a|i|)ar(!nce,  (|u’il  e.xiste  une  contracture  des 
longs  fhichisseurs  et  d(!S  longs  (!xtens(!urH  et,  [dus  (|u<!  cela,  à  ([uel  degré 
elle  s’accentiu!  sur  cha(iu(!  doigt  séparément.  Le  sujet  joint  1(!S  deux 
[laumes,  d(!  façon  (|ue  les  fa(!es  [lahnaires  des  doigts  étendus  se  couvrent, 
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comme  pour  la  prière,  et  on  aperçoit  alors  que  les  doigts  2®,  3®,  4®  et  5®  ne 
se  touchent  qu’en  partie.  Cela  s’explique  comme  il  suit  ;  les  doigts  de  la 
main  intacte  gardent  dans  cette  attitude  leur  ligne  horizontale  droite, 
pendant  que  les  doigts  atteints  de  parésie  forment  un  arc  causé  par  la 
contracture  des  fléchisseurs.  Les  points  d’appui  de  cet  arc  sont  :  la  région 
des  articulations  métacarphalangiennes,  à  un  bout,  et  les  parties  distales 
des  phalangines  de  l’autre  (voir  fig.  1  et  2,  parésie  du  cubital  gauche). 
Dans  les  cas  d’une  parésie  interosseuse  un  peu  plus  accentuée,  ce  sont  les 
parties  proximales  des  phalangettes  qui  forment  le  second  point  d’appui 
de  cet  arc. 


A  l’aide  de  cette  épreuve  on  peut  mettre  la  griffe  en  lumière  pour  chaque 
doigt  isolément.  La  manière  dont  se  comportent  les  petits  doigts  se  voit 
directement,  et  en  les  écartant  on  rend  visible  la  ligne  de  contact  des 
annulaires.  En  se  plaçant  à  côté  du  sujet,  on  a  la  possibilité  d’observer  les 
<leux  index  (fig.  1),  et  enfin,  après  l’écartement  de  ceux-là,  l’arc  de  contact 
des  deux  médius  nous  apparaît  (fig.  2). 

L’intensité  de  la  contracture  qui  présente  ici  l’équivalent  de  la  parésie 
des  interosseux,  s’exprime  par  la  hauteur  de  l’arc  et  par  la  longueur  de  sa 
(X)rde,  cette  dernière  devenant  plus  grande,  si  la  flexion  concerne  les  deux 
articulations  interphalangiennes  du  doigt  dans  les  cas  de  parésies  plus 
accentuées  et  se  limitant  seulement  à  l’articulation  interphalangienne 
proximale  dans  les  cas  de  parésies  rétrocédantes  ou  très  légères  d’emblée. 
A  mesure  que  l’état  parétique  progresse  vers  le  bien,  ces  dimensions  dimi¬ 
nuent  de  plus  en  plus. 

Quand  le  malade,  soumis  à  la  même  épreuve,  tient  à  joindre  avec  force 
les  faces  palmaires  des  mains  tout  entières,  le  contact  des  quatre  doigts 
cubitaux  se  fait  autrement.  Les  faces  des  doigts  se  touchent  maintenant 
dans  leur  totalité,  sans  vide  entre  eux,  et  la  ligne  de  contact  se  présente 
comme  arc-bouté,  parce  que  les  faces  palmaires  des  doigts  atteints 
de  parésie  deviennent  concaves.  Dans  la  concavité  plus  ou  moins  grande  de 
ces  doigts,  s’enfoncent  les  doigts  de  la  main  non  parétique  dont  les  faces 
palmaires  forment  à  présent  une  ligne  convexe.  Nous  avons  alors  devant 
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nous  une  ligne  arc-l)outée  de  contact  des  doigts,  concave  du  côté  parétique, 
au  lieu  de  l’arc  de  l’écartement.  Cet  état  est  à  constater  dans  des  cas  à 
parésie  très  peu  accentuée,  dés  leur  début,  surtout  au  majeur  et  à  l’index 
(!t,  d’autre  part,  la  môme  attitude  se  produit  avec  le  temps  dans  les  cas 
plus  graves,  à  mesure  de  leur  amélioration. 

4°  Le  second  groupe  des  fonctions  des  interosseux  comprend  l’abduction 
et  l’adduction  des  doigts.  Durlienne  a  été  le  premier  à  démontrer  que  les 
troubles  de  ces  fonctions,  surtout  de  l’adduction,  peuvent  former  le  symp¬ 
tôme  initial  et  unique  de  la  parésie  des  interosseux,  parce  que  la  flexion 
des  doigts  étendus  et  unique  exige  moins  de  force  que  leur  abduction  et 
adduction.  On  nunanpie  aussi  [)arfois,  comme  premier  symptôme  de 
parésie  du  nerf  cubital,  une  abduction  perrnanerlte  du  petit  doigt  pendant 
l’extension  des  doigts.  Cette  abduction  se  fait  malgré  une  parésie  simul¬ 
tanée  d’abduction,  en  raison  de  ce  que  les  longs  extenseurs  des  doigts 
étant  en  action,  agissent  aussi  comme  abducteurs,  comme  d’autre  part  les 
longs  fléchisseurs  déterminent  pendant  la  flexion  des  phalanges  distales 
un  mouvement  d’adduction  des  doigts.  Disons  cependant  en  parenthèse 
que  cette  adduction  de  l’auriculaire  peut  parfois  faire  défaut  dans  la 
parésie  du  nerf  cubital. 

Pour  constater  l’existence  d’un  trouble  de  la  orce  d’abduction  et  pour 
apprécier  son  intensité  dans  le  cas  d’une  parésie  du  nerf  cubital  discrète, 
ce  qui  est  difficile,  la  fonction  de  ces  muscles  étant  faible  à  l’état 
normal  —  nous  nous  servons  de  V épreuve  des  doigls  écarlés.  On  commande 
au  malade  d’écarter  les  doigts  des  deux  mains  avec  toute  l’énergie  possible, 
puis  on  joint  les  faces  palmaires,  de  sorte  que  les  deux  majeurs  se  couvrent. 
Ainsi  nous  pouvons  mesurer  l’abduction  de  chaque  doigt  séparément 
d’après  son  éc.artement  du  majeur  qui  représente  la  ligne  médiane  de  la 
main.  Même  en  cas  de  [)arési('  de  tous  les  muscles  interosseux  et  aussi 
de  leurs  fonctions  d’abduction  et  d’adduction,  le  médius  garde  sa  position 
médiane  et  la  parésie  de  ses  interosseux  s’exprime  ici  seulement  en  ce  qu’il' 
est  peu  fixé  dans  cette  position,  déséquilibré  pour  ainsi  dire,  et  se  laissant 
dévier  par  la  pression  la  plus  faible. 

Le  sujet  doit  exécuter  cette  épreuve  les  yeux  fermés  pour  ne  pas  corriger 
involontairement  la  position  des  doigts.  Nous  voyons  sur  la  figure  3,  que 
l’auriculaire,  comme  aussi  l’annulaire  ne  se  couvrent  pas,  mais  qu’ils  se 
croisent  avec  les  doigts  de  l’autre  main,  et  tombent  dans  les  espaces 
d  gitaux.  Quant  à  l’index  dont  la  parésie  abductrice  est  de  beaucoup  plus 
faible,  il  n’y  a  que  l’entre-eroisement  des  phalangettes. 

Les  figures  sont  empruntées  à  un  cas  de  parésie  cubitale  avec  atteinte 
I  mitée  à  tous  les  interosseux  et  à  l’adducteur  du  pouce.  Dans  ce  cas  et 
aussi  dans  plusieurs  cas  analogues  de  parésie  cubitale  que  nous  avons 
observés  plus  tard,  on  pouvait  constater  toujours  à  l’aide  d’épreuve  d’écar¬ 
tement,  (pj’il  y  avait  un  petit  manque  d’amplitude  abductrice  du  pouce 
(fig.  3).Bien  «pje  ce  phénomène  semble  être  constant  et  caractéristique, 
il  est  difficile  à  l’expliquer,  la  parésie  de  l’adducteur  du  pouce  ne  pou¬ 
vant  pas  seule  en  être  cause,  ün  pourrait  penser  à  l’augmentation  du  tonus 
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de  l’extenseur  et  du  fléchisseuF  long  du  pouce,  augmentation  due  au  fait 
que  ces  muscles  remplacent  maintenant  l’adduction  parétique  du  pouce. 
De  cette  façon,  bien  que  l’ahduction  du  pouce  ne  soit  pas  affaiblie,  elle 
devient  raccourcie  dans  son  amplitude  en  comparaison  avec  le  côté  sain. 

Par  l’écart  des  doigts  avec  toute  la  force  dont  dispose  le  malade,  nous 
apprécions  la  force  d’abduction  d’après  la  distance  entre  les  sommets 
des  phalangettes  de  l’index,  de  l’annulaire  et  de  l’auriculaire  d’une  part 
et  du  médius  de  l’autre,  et  nous  comparons  ces  distances  avec  les  mêmes 
distances  des  doigts  de  la  main  saine.  Ainsi  nous  nous  rendons  facilement 
compte  s’il  existe  une  parésie  et  à  quel  degré  à  peu  près  ;  en  notant  l’éloi¬ 
gnement  des  sommets  des  doigts  du  sommet  du  médius,  nous  obtenons 
une  échelle  pour  comparer  les  chiffres  fournis  par  cet  examen  avec  ceux 
que  nous  gagnerons  à  l’examen  prochain.  On  peut,  de  cette  manière, 
mesurer  assez  exactement  les  progrès  d’amélioration  ou  d’aggravement, 
bien  entendu,  si  le  sujet  innerve  dûment  pendant  les  divers  examens. 

Le  raccourcissement  d’abduction  peut  naturellement  porter  seulement 
‘ur  certains  doigts  mentionnés.  Par  cette  épreuve,  nous  constatons  parfois 
une  parésie  abductricc  de  l’auriculaire,  quoique  l’examen  de  la  résis¬ 
tance  pût  démontrer  une  force  d’abduction  presque  conservée.  Le 
résultat  de  l’épreuve  de  l’écartement  permet  aussi  de  conclure  avec  quel¬ 
que  probabilité  à  la  force  d’adduction,  ces  deux  fonctions  des  interosseux, 
ventrales  et  dorsales,  allant  de  pair  d’ordinaire. 

On  peut  aussi  entreprendre  les  épreuves  décrites  avec  quelque  profit 
dans  les  cas  d’affection  bilatérale  des  interosseux.  Pendant  une  parésie 
apparemment  égale  des  deux  mains  on  peutdémontrer  avec  précision, 
à  l’aide  de  nos  épreuves,  qu’il  existe  cependant  une  différence  d’intensité 
de  parésie,  parfois  meme  très  accentuée,  quant  à  la  force  de  tous  les  doigts 
intéressés,  comme  aussi  des  doigts  singuliers,  ou  quant  à  la  force  des  fonc¬ 
tions  différentes  des  interosseux  des  deux  côtés.  Si  cette  parésie  interos¬ 
seuse  ambilatérale  est  à  peine  marquée,  l’arc  des  doigts  dans  l’épreuve  des 
mains  jointes  comme  pour  la  prière  peut  manquer,  les  doigts  se  touchant 
presque  exactement.  On  observe  cependant  que  la  ligne  de  contact  n’est 
pas  verticale,  mais  qu’elle  penche,  admettons,  vers  le  côté  droit.  On  peut 
alors  conclure  avec  certitude,  que  la  flexion  des  premières  phalanges  de 
doigts  de  la  main  droite  est  parétique  à  un  degré  plus  haut  qu’au  côté 
gauche. 

Ajoutons  que  nos  épreuves  peuvent  encore  servir  à  la  découverte  de  la 
parésie  des  muscles  lomhricaux  de  l’index  et  du  médius,  innervés  par  le 
nerf  médian,  dont  la  fonction  est  identique  à  celle  des  interosseux.  Comme 
on  le  sait,  le  diagnostic  de  parésie  de  ces  lombricaux,  quand  celle-là  est 
faiblement  accusée,  est  pres’que  impossible  à  porter  autrement. 
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1914,  lorsque  l’enfant  avait  8  ans,  le  tremblement  pour  lequel  elle  est  venue  nous 
consulter  existait  d6jù  ;  il  n’a  subi  aucune  modification  depuis  cette  époque. 

Le  phénomène  le  plus  saillant  est  un  tremblement  du  membre  supérieur  gauche. 
Dans  l’attitude  du  repos,  le  bras  tombant  le  long  du  corps,  l’avant-bras  gauche  reste 
le  plus  souvent  immobile  ;  cependant  à  des  intervalles  variables,  il  exécute  des  mouve¬ 
ments  brusques  de  pronation  et  do  supination.  Ce  tremblement  présente  donc  l’appa¬ 
rence  d’un  tremblement  spontané.  Si  l’enfant  exécute  avec  le  bras  gauche  certains 
mouvements  au  commandement  ou  certains  actes,  saisir  un  objet  et  le  porter  à  sa 
bouche,  le  membre  est  pris  de  secousses  plus  ou  moins  amples,  mais  toujours  brusques, 
tout  à  fait  comparables  à  celles  du  tremblement  intentionnel  de  certaines  scléroses  en 
plaques.  Lorsque  le  bras  revient  à  son  point  de  départ,  le  mouvement  n’est  pas  continu, 
mais  le  membre  est  encore  animé  de  secousses  qui  le  rendent  discontinu.  Le  tremble¬ 
ment  présente  donc  ainsi  l’apparence  du  tremblement  intentionnel,  mais  ce  n’est  pas 
sans  raisons  que  nous  disons  apparence. 

Los  caractères  de  ce  tremblement  doivent  être  analysés  de  plus  près. 

Lorsque  les  deux  avant-bras  sont  fléchis  simultanément  au  même  degré,  puis  aban¬ 
donnés  à  eux-mêmes,  le  bras  gaucho  peut  conserver  l’immobilité  pendant  un  certain 
temps,  que  l’avant-bras  soit  en  pronation  ou  en  supination  accentuées,  mais  cette 
immobilité  peut  être  entrecoupée,  comme  pendant  le' repos  absolu,  par  des  secousses 
en  salves  de  plus  ou  moins  grande  durée.  Toutefois,  quand  les  avant-bras  se  main¬ 
tiennent  tranquilles,  si  on  vient  à  les  mobiliser  dans  le  sens  de  la  pronation-supination 
ou  en  sons  inverse,  il  y  a  un  moment  —  c’est  généralement  la  position  intermédiaire  : 
a  la  pronation  et  à  la  supination  —  où  la  mobilisation  passive,  quoique  pratiquée  avec 
•a  plus  grande  douceur,  déclenche  à  gaucho  quelques  secousses  brusques  de  pronation- 
supination,  d’amplitude  variable.  C’est  alors  un  tremblement  d’attitude.  Un  phéno¬ 
mène  du  même  ordre  se  manifeste  quand  l’avant-bras  est  soit  doucement  mobilisé  en 
flexion-extension,  ou  inversement,  soit  abandonné  à  un  certain  degré  de  flexion. 

La  position  la  plus  favorable  pour  déclencher  le  tremblement,  lorsque  l’avant-bras 
gauche  est  amené  de  la  pronation  à  la  supination  et  de  ia  supination  à  la  pronation, 
parait  constante.  Lorsque  la  malade  porte  ses  bras  tendus  on  avant  ou  qu’elle  les  élève 
en  croix,  la  pronation  est  toujours  exagérée  à  gauche,  en  même  tenqjs  que  la  main  est 
inclinée  sur  le  bord  cubital  ;  il  est  possible  que  cette  attitude  soit  une  attitude  de 
défense  pour  éviter  l’apparition  du  tremblement. 

Le  tremblement  qui  apparaît  à  l’occasion  des  mouvements  volontaires  est  très 
variable  de  fréquence  et  d’intensité,  suivant  certaines  conditions.  L’enfant  peut 
exécuter  des  mouvements  assez  rapides  do  flexion  et  d’extension,  porter  le  doigt  sur 
son  nez  à  plusieurs  reprises,  faire  le  geste  de  jouer  5  pigeon  vole,  un  grand  nombre  de 
fois.  Plus  le  mouvement  est  rapide,  mieux  il  est  exécuté,  ce  qui  ne  signifie  pas  qu’il 
soit  toujours  parfait,  mais  les  oscillations  ne  sont  qu’ébauchées  et  ne  se  manifestent 
ordinairement  qu’à  proximité  du  but.  Inversement,  les  oscillations  apparaissent  ou 
deviennent  do  plus  en  plus  amples  lorsque  le  mouvement  se  ralentit  ou  lorsqu’il  marque 
un  temps  d’arrêt. 

Les  mouvements  lents  de  pronation  et  supination  sont  également  plus  irréguliers  que 
les  mouvements  rapides.  Dans  le  maintien  des  attitudes  comme  dans  les  mouvements 
volontaires,  il  n’est  pas  rare  cf’observor  quelques  mouvements  involontaires  des  doigts, 
moins  brusques  et  moins  amples  que  les  mouvements  du  bras  et  de  l’avant-bras. 

Les  variations  psycho-affectives  exercent  une  influence  incontestable  sur  l’appari¬ 
tion  ou  l’intensité  du  tremblement.  Le  saisissement  produit  par  le  bruit  d’une  porte 
fermée  trop  violemment,  par  un  événement  imprévu,  les  émotions,  la  crainte  ou  l’ennui 
d’être  observée  exagèrent  le  tremblement.  La  peur  de  se  blesser  augmente  l’intensité 
et  l’amplitude  dos  secousses,  quand  elle  doit  porter  le  verre  ou  la  fourchette  à  sa  bouche  ; 
l’enfant  raconte  qu’il  lui  est  arrivé  plusieurs  fois  de  se  faire  mal  soit  en  mangeant,  soit 
en  taisant  de  la  couture.  Le  mouvement  de  flexion  qui  amène  l’index  gauche  sur  l’épaule 
est  habituellement  bien  exécuté,  mais  si  progressivement  on  tourne  la  tête  de  manière 
que  la  joue  gauche  puisse  être  rencontrée  par  le  doigt,  les  secousses  apparaissent  ans- 
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Col  6tat  d’esprit,  ne  peut  à  lui  seul  expliquer  la  grande  variabiliti’î  du  Iromblemenl  ; 
il  y  a  des  périodes  do  tranquillité  relative,  la  malade  a  p\i  s’haMller  une  fois  devant  nous, 
se  sachant  ol)se,rvée,  et  cependant  l(‘s  secousses  ont  été  très  rares  ;  elle  s’csl  servie  ii  est 
vrai  presque  exclusivement  (h;  son  liras  droit,  le  bras  gauche  étant  maintenu  en  exten¬ 
sion,  en  abduction  et  en  retrait.  Tandis  que  les  mouvements  de  gymnastique,  porter 
successivement  les  bras  tendus  en  avant,  en  haut,  en  croix,  faire  le  moulinet,  sont 
correctement  exécutés,  un  journal  no  peut  être  saisi  à  bras  tendus,  sans  que  les  se¬ 
cousses  apparaissent  aussitôt,  mais  dans  cette  épreuve,  il  faut  tenir  compte  du  léger 
mouvement  de  pronation  exécuté  par  la  main  gauche. 

Ces  désordres  apportent  une  entrave  considérable  à  tous  les  actes  de  la  vie  et  ont 
amené  l’enfant  à  contracter  certaines  babitudes  ou  attitudes  destinées  soit  à  dissimuler 
la  maladie,  soit  à  en  combattre  les  effets.  Pendant  la  marche,  elle  tient  toujours  son  bras 
gauche  s(!rré  contre  le  corps  ou  la  main  gauche  dans  la  main  droite.  Pour  lire,  elle 
a|)puie  fortement  son  bras  contre  la  poitrine  ;  même  attitude  pour  faire  de  la  couture 
elle  réussit  à  enliler  l’aiguille,  mais  en  appuyant  vigoureusement  sa  main.  C’est  toujours 
le  bras  droit  qui  travaille,  le  gauche  se  contentant  do  prendre  un  point  d’appui  ferme 
(pii  atténue  le.  tremblement. 

Tous  ces  phénomènes  disparaissent  pendant  le  sommeil. 

Voici  d’autre  part  quehpies  reliquats  de  l’hémiplégie,  gauche  :  la  main  gauche  est 
un  peu  plus  petite,  les  doigts  sont  plus  fuselés,  la  force  musculaire  est  peu  diminuée, 
elle,  l’est  davantage  pour  les  interosseux.  Les  réflexes  tendineux  sont  un  peu  plus  vifs 
a  gauche  avec  un  retour  plus  bruscpie,  surtout  pour  le  tricipital.  La  recherche  du  ré¬ 
flexe  stylo  radial  provoque  assez  souvent  l’apparition  du  tremblement.  Ni  extension 
de  l’orteil  par  excitation  plantaire,  ni  clonus  du  pied,  quand  on  recherchj  la  flexion 
combinée  ;  on  observe  l’extension  do  l’orteil  gauche  et  l’éventail,  au  moment  où  le  corps 
pass^  de  la  position  assise  à  la  position  couchée. 

.Jeu  articulaire  symétrique,  sauf  pour  l’épaule  :  l’abduction  est  plus  limitée  à  gauche. 
.•Aucune  syncinésie,  sensibilité  normale.  La  diadococinésie  n’est  pas  aussi  rapide  qu’à 
droite,  mais  la  différence  n’est  guère  plus  marquée  que  chez  beaucoup  de  sujets  nor- 

Lorsque  l’on  saisit  l’avant-bras  et  le  bras  qu’on  les  mobilise  en  divers  sens,  on  ne. 
rencontre  généralement  pas  de  résistance.  Si  l’avant-bras,  toujours  maintenu,  est  porté 
brus(piement  en  flexion,  il  (ui  est  de  môme.  Cependant  la  résistance  survient  quelque¬ 
fois  inopinément.  Par  contre  si  après  avoir  élevé  le  bras  on  porte  l’avant-bras  en 
flexion  et  que  l’on  essaie  d’accentuer  le  mouvement  de  flexion  par  une  petite  tajie 
appliquée  rapidement  sur  l’avant-bras,  celui-ci  répond  par  un  mouvement  brusque 
d’extension.  Inversement,  (piand  le  bras  est  pendant  le  long  du  corps,  si  on  essaie, 
par  le  môme,  procédé,  d’accentuer  l’extension,  il  se  produit  souvent  un  retour  brusque 
en  flexion.  Un  phénomène  du  môme  ordre  se  manifeste  si  par  un  proeédé  semblable  on 
essaie  d’aecentuer  la  pronation  ou  la  supination  ;  il  est  moins  constant. 

La  taille  de  cette  enfant  est  très  au-dessous  de  la  normale.  L((  développement  inbd- 
lectuel  est  moyen,  elle  a  suivi  les  classes  primaires  sans  difficulté,  mais  elle  n’élait 
pas  suffisamment  intelligente  pour  poursuivre  ses  études.  Elle  est  très  tonrmontée  et 
môme,  un  peu  obsédée  par  sa  maladie. 

Réglée  à  12  ans,  elle  l’a  toujours  été  irrégulièrement. 

L(!  trenibleinent  dont  csL  attcûntc  cette  malade  est  associii  à  un  certain 
nombre  de  signes  (jui  j)erm(ittent  d’affirmer  l’existence  d’une  lésion 
organiijue. 

Bien  (jue  ce  tremblement  soit  extrêmement  variable  au  double  point 
de  vue  de  sa  fréquence  et  de  .son  intensité,  très  modifiable  par  les  influences 
psychoaffectives,  il  nous  parait  lié  lui-même  ;’i  une  lésion.  Limité  au 
membre  supérieur,  il  relève  en  ce  qui  le  concerne  d’une  lésion  assez  loca¬ 
lisée  ;  apj)araissant  à  l’ocuiasion  d’un  mouvement  volontaire,  il  ne  lui  est 
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pas  forcément  et  constamment  associé  ;  il  paraît  davantage  subordonné 
à  Ci'rtaines  attitude  ,  à  un  certain  degré  de  tension  des  muscles  antago¬ 
nistes,  comme  le  démontrent  les  réactions  exagérées  dans  quelques  épreu¬ 
ves  de  mobilisation  passive.  Il  traduit  une  perturbation  dans  le  jeu  des 
antagonistes.  Si  la  voie  pyramidale  a  été  atteinte,  eomme  l’atteste  la 
présence  de  plusieurs  signes,  elle  n’est  vraisemblablement  pas  seule  en 
cause  et  il  faut  sans  doute  admettre  pour  expliquer  ce  tremblement  stric¬ 
tement  localisé  au  membre  supérieur,  que  la  cicatrice  empiète  sur  l’un 
des  amas  de  substance  grise  que  côtoie  la  voie  pyramidale  avant  d’aborder 
la  protubérance  et  le  bulbe,  ou  qu’il  existe  deux  lésions,  hypothèse  moins 
vraisemblable.  D’ailleurs  cette  enfant,  qui  suit  déjà  un  traitement  spéci- 
fi(iue,  bien  que  la  réaction  de  Wassermann  soit  négative  sur  le  sang  et  sur 
le  liquide  céphalo-rachidien,  jusqu’ici  sans  résultat,  sera  soumise 
ensuite  à  diverses  manœuvres  psychothérapiques.  Si  un  résultat  intéressant 
est  obtenu,  il  sera  communiqué  à  la  Société  de  Neurologie. 

M.  Henry  Meige. —  Il  semble  bien  que  les  troubles  moteurs  de  cette 
petite  malade  soient  d’origine  organique.  Leur  localisation  au  bras  gauche, 
du  côté  où  l’on  trouve  des  résidus  manifestes  d’une  hémiplégie  infantile, 
de  même  que  les  caractères  objectifs  de  ces  mouvements,  ne  permettent 
guère  le  doute.  Qu’ils  puissent  être  amplifiés  par  des  causes  psychiques, 
rien  n’est  plus  vraisemblable,  comme  aussi  ils  peuvent  être  refrénés  tem- 
I)orairementpar  des  interventions  corticales.  C’est  la  règle  pour  la  plupart 
des  troubles  de  la  motilité,  même  pour  ceux  qui  sont  le  plus  sûrement 
d’origine  organique  :  hémiplégie,  tabes,  sclérose  en  plaques,  etc.  C’est 
])ourquoi  il  est  toujours  légitime  de  recourir  à  la  discipline  psycho-motrice. 
Mais  il  serait  aventureux  d’en  espérer  des  effets  certains  et  durables,  quand 
il  e.xiste  des  signes  manifestes  d’une  atteinte  organique.  Les  tremblements 
surtout  sont  particulièrement  rebelles  à  la  rééducation. 

M.  Jarkowski.  —  Dans  une  communication  faite  à  la  Société  de  Neuro¬ 
logie  le  P'' juillet  11)20,  nous  avons  attiré  l’attention,  M.  Babinski  et  moi, 
sur  le  rôle  que  paraissent  jouer  les  antagonistes  dans  les  désordres  moteurs 
de  la  choréo-athétose.  Chez  le  malade,  (jui  fut  l’objet  de  notre  commu¬ 
nication,  on  observait  le  phénomène  suivant  :  absolument  incapable  d’ac 
complir  volontairement  un  mouvement  quelconque,  il  exécutait  parfois 
des  mouvements  en  senS  contraire  de  ceux  qu’il  se  proposait  de  faire.  Ce 
phénomène,  que  nous  avons  appelé  «  inversion  de  la  motilité  volontaire  », 
nous  semblait  devoir  être  interprété  comme  résultat  d’une  prédom.inance 
du  système  des  antagonistes.  Cette  prédominance,  rarement  aussi  nette 
que  dans  le  cas  cité,  peut  être  retrouvée  en  germe  chez  un  certain  nombre 
d’athétosiques.  Tenant  compte  d’une  part  du  siège  des  lésions  qui  causent 
la  choréo-athétose,  d’autre  part  du  rôle  que  paraît  jouer  le  cervelet  dans 
la  fonction  des  antagoniste.:-,  nous  avons  formulé  l’hypothèse  suivante  : 
"  l’athétose  ne  serait-elle  pas  la  conséquence  de  l’action  prédominante  du 
cervelet  qui  semldc  régir,  au  moins  en  partie,  le  jeu  des  antagonistes,  cette 
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prédominance  résultant  d’un  déficit  dans  le  fonctionnement  des  noyaux 
centraux  ». 

n.  —  Tic  de  la  tête.  Spasmes  de  la  face  et  de  la  langue. 
Syndrome  probable  du  corps  strié,  par  M.  André-Thomas  et 
M™®  Long-Landry  . 

M®”  Dns . ,  àtféo  de  50  ans,  est  vonun consulter  à  l’hOpital  Saint-Joseph  au  mois  (in 

novembre  1921  pour  une  instal)ilit6  de  la  tôle  qui  remonterait  environ  à  deux  ans 
et  qui  SC  serait  installée  progressivement.  Au  début  elle  aurait  éprouvé  des  sensations 
assez  pénibles  dans  la  nuque  et  môme  dans  les  mâchoires.  Elle  consulte  au  mois  de 
mai  1921  un  confrère  qui  pratifpie  deux  injections  d’alcool  au  voisinage  des  nerfs  occi¬ 
pitaux.  Les  douleurs  s’atténuèrent  puis  disparurent,  le  tremblement  ne  tut  en  rien 
modifié. 

Au  premier  examen,  le  hochement  de  la  Iclc  ôtait  à  peu  près  le  môme  qu’aujourd’hui, 
la  malade  se  plaignait  en  outre  de  sentir  sa  tôle  partir  souvent  en  arrière,  surtout  quand 
elle  lovait  les  bras,  parfois  la  parole  était  embarrassée.  Cependant  ce  dernier  symptôme 
n’avait  pas  spécialement  retenu  notre  attention,  une  contraction  excessive  des  peauciers 
avait  été  seulement  remarcpiée. 

Depuis  le  mois  do  novembre,  le  tremblement  de  la  tête  s’est  plutôt  aggravé,  l’em¬ 
barras  de  la  parole  est  devenu  moins  intermittent,  la  mastication  et  la  déglutition  sont 
troublées. 

Aucune  particularité  à  signaler  dans  scs  antécédents.  Mariée,  elle  n’a  eu  qu'un  en¬ 
fant  qui  est  mort  à  deux  mois  de  convulsions. 

Examen.  —  Il  existe  une  instabilité  continuelle  de  la  tête,  caractérisée  par  des  mou¬ 
vements  d’extension  et  de  flexion  alternatifs.  Le  mouvement  d’extension  est  plus  lent, 
plus  tonique  que  le  mouvement  de  flexion  au  contraire  plus  brusque,  plus  clonique. 
Aucune  oscillation  latérale. 

Les  oscillations  persistent,  que  la  tête  soit  portée  en  extension  ou  en  flexion.  Quand 
la  tête  est  on  extension,  les  secousses  de  flexion  sont  plus  nombreuses  et  plus  brusques. 

Ce  hochement  n’est  pas  sensiblement  influencé  par  les  mouvements  volontaires 
d’extension,  do  flexion  de  la  tôle,  d’inclinaison  et  de  rotation.  Il  disparaît  complète 
ment  dans  le  repos  absolu,  (piand  la  malade  est  dans  le  décubitus  dorsal,  la  tête  soli¬ 
dement  appuyée,  cl  iieudanl  le  sommeil.  Si  la  tôle  reste  suspendue  dans  le  vide,  les 
secousses  des  sternomastoïdiens  deviennent  jelus  intenses  ;  dans  la  position  à  quatre 
pattes,  le  hochement  est  moins  accentué,  la  i)osauteur  conlrebalançanl  dans  une  large 
mesure  l’exagération  de  tonicité  des  extenseurs. 

L’extension  de  la  tôle  s’exagère  quand  les  mains  sont  occupées,  quand  elle  lève  les 
bras,  quand  elle  écrit,  qu’elle,  travaille.  Elle  exerce  la  profession  de  brocheuse  et  tra¬ 
vaille  à  la  machine  ;  afin  d’éviter  la  rétropulsion  de  la  tôle  ([ui  la  mettrait  dans  l’impos¬ 
sibilité  d’exercer  sa  profession,  elle  la  fixe,  an  moyen  d’une  courroie  qui  la  prend  dans  sa 
boucle  et  qui  est  fixée  d’autre  part  nu  mur  situé  vis-à-vis  d’elle. 

Elle  réussit  (au  moyen  de  quelques  stratagèmes)  à  remédier  à  cette  instabilité  si 
fatigante.  Elle  porte  son  index  droit  sur  la  joue  à  la  manière  des  malades  atteints  de 
torticolis  dit  mental  ;  pendant  la  marche  elle  maintient  souvent  cette  attitude  qui  lui 
permettrait  d’éviter  en  môme  temps  l’arrôt  et  le  recul.  La  pression  du  doigt  est  d’ail¬ 
leurs  très  modérée  et  il  s’agit  plutôt  de  contact  que  d’action  mécanique  ;  la  simple 
apposition  de  notre  doigt  lui  rend  le  môme  service.  Elle  lutte  encore  on  soutenant  sa 
tête  quand  elle  écrit,  en  s’appuyant  sur  la  table  quand  elle  prend  ses  repas.  Ces  divers 
stratagèmes  ne  sont  pas  toujours  constamment  et  complètement  efficaces. 

La  force  des  muscles  du  cou  ne  paraît  pas  atteinte.  Le  trapèze  gauche  est  très  légè¬ 
rement  atrophié  et  l’excitabilité  électrique  y  est  un  peu  moins  vivo  que  du  côté  droit. 
L’épaule  droite  est  un  peu  plus  tombante.  II  est  très  vraisemblable  que  ces  modifica¬ 
tions  de  force,  de  tonicité,  de  trophicité  du  trapèze  sont  la  conséquence  de  l’injection 
d’alcool.  D’ailleurs  ce  muscle  ne  participe  pas  ù  l’instabilité  et  on  peut  se  rendre  compte 
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que  pendant  le  hochement  il  reste  absolument  flasque.  Si  la  puissance  dynamique  des 
muscies  du  cou  n’est  diminuée  pour  aucun  groupe,  la  résistance  aux  mouvements  pas¬ 
sifs  n’est  pas  la  même  pour  les  fléchisseurs  que  pour  les  extenseurs  ;  la  résistance  des 
fléchisseurs  est  moins  grande  que  ceile  des  extenseurs,  elie  paraît  plutôt  diminuée. 

La  prédominance  de  l’action  des  extenseurs  n’est  pas  limitée  à  la  tête,  le  tronc  y 
participe.  Lorsque  la  tête  est  portée  un  pou  trop  vivement  en  arrière,  le  corps  suit  le 
mouvement  ;  la  malade  est  néanmoins  capable  de  rattraper  l’équilibre.  La  même  ten- 
flance  se  manifeste  quand  on  pousse  la  malade  en  exerçant  une  pression  même  légère 
sur  la  poitrine,  quand  au  cours  de  la  marche;  en  avantouà  reculons,  l’arrêt  est  brusque, 
au  moment  même  de  l’occlusion  des  yeux,  puis  de  l’ouverture,  sans  qu’il  existe  à  pro¬ 
prement  parler  de  signe  de  Romberg. 

L’inégalité  de  résistance  des  extenseurs  et  des  fléchisseurs  du  tronc  est  encore  dé¬ 
montrée  par  la  plus  grande  facilité  suivant  laquelle  on  porte  le  tronc  en  arrière  dans 
l’épreuve  du  balancement  passif,  par  la  plus  grande  résistance  à  le  porter  en  avant  ; 
par  la  tendance;  intermittente  il  est  vrai,  à  laisser  le  tronc  penché  en  arrière  quand  elle 
est  assise  sur  un  tabouret,  par  la  tonicité  élevée  de  la  masse  sacro-lombaire,  perceptible 
à  la  vue  et  à  la  palpation. 

L’équilibre  sur  l’une  ou  l’autre  jambe  peut  être  obtenu,  mais  il  est  généralement 
moins  rapidement  réalisé  dans  la  station  sur  la  jambe  gauche  que  sur  la  jambre  droite, 
à  cause  du  retard  de  l’inclinaison  compensatrice  du  tronc.  Si  le  pied  gauche  est  posé 
sur  un  tabouret,  l’équilibre  est  plus  difficilement  conservé  que  si  la  même  manœuvre 
est  répétée  avec  le  pied  droit  :  le  tronc  s’incline  exagérément  à  droite.  Le  corps  est-il 
porté  en  arrière,  pour  regarder  le  plafond,  les  pointes  des  pieds  se  soulèvent  au-dessus 
du  sol  et  la  chute  à  la  renverse  aurait  lieu  s’il  n’était  pas  soutenu. 

Lorsque  la  malade  est  assise  sur  un  tabouret,  une  pression  rapide  est-elle  exercée 
sur  le  tronc  d’arrière  en  avant,  le  retour  en  arrière  se  fait  assez  rapidement  ;  au  con¬ 
traire,  après  la  pression  d’avant  en  arrière,  le  retour  du  tronc  est  nul  ou  retardé. 

Au  repos,  la  face  ne  présente  aucune  anomalie  ;  les  muscles  ont  conservé  leur  force, 
aucune  asymétrie. 

Lorsque  la  musculature  entre  en  jeu  dans  divers  actes,  teis  que  siffler,  souffler  une 
bougie,  etc.,  les  mouvements  sont  gênés,  surtout  si  l’acte  est  répété,  par  la  contraction 
spasmodique  des  muscles  du  menton,  des  peauciers,  des  risorius,  tandis  que  les  muscles 
innervés  par  le  facial  supérieur  n’interviennent  pas.  C’est  davantage  pendant  la  parole 
(qu’elh!  parle  spontanément,  qu’elle  lise  un  journal,  qu’elle  compte,  qu’elle  récite), 
que  se  manifestent  ces  spasmes,  et  encore  pas  immédiatement,  plus  volontiers  après  le 
renouvellement  de  l’effort,  avec  une  assez  grande  variabilité  d’un  moment  à  l’autre, 
puisque  par  intermittences  la  parole  devient  tout  ô  fait  incompréhensible.  Les  spasmes 
sont  d’autant  plus  violents  que  l’orbiculaire  des  lèvres  doit  atteindre  un  plus  grand 
degré  de  contraction  :  les  syllabes  qui  se  terminent  par  un  o  et  un  u  les  déclanchent 
beaiicoup  plus  que  les  syllabes  qui  se  terminent  par  un  a  ou  par  un  e  ;  au  lieu  de  se 
rétrécir,  l’ouverture  de  la  bouche  s’élargit,  les  muscies  antagonistes  restent  contractés 
et  ie  spasme  du  peaucier  atteint  son  maximum.  Lorsque  l’émission  est  terminée, 
la  tête  qui  avait  été  entraînée  en  arrière  par  l’hypcrtonie  des  muscles  de  la  nuque  re¬ 
vient  en  avant  par  une  secousse  brusque  des  stcrno-cléido  mastoïdiens  :  la  malade  se 
rengorge. 

Le  chant  est  moins  gêné  que  la  parole.  Une  différence  appréciable  et  constante  n’a 
pu  être  remarquée  entre  la  conversation  et  le  langage  automatique. 

La  parole  est  encore  embarrassée  du  fait  du  fonctionnement  de  la  langue.  Les  mou¬ 
vements  alternatifs  de  propulsion  et  de  rétropulsion  se  font  lentement,  mais  moins 
lentement  que  les  mouvements  latéraux.  Lorsque  la  langue  doit  se  porter  à  droite,  elle 
est  entraînée  d’abord  deux  ou  trois  fois  à  gaucho  ;  une  résistance  semblable,  mais 
moins  accentuée  se  manifeste  quand  elle  doit  se  porter  fi  gauche  ;  il  en  résulte  une 
adiadococinésie  marquée  quand  la  malade  est  priée  de  porter  sa  langue  alternai ive- 
ment  ô  droite  et  ô  gauche.  Le  voile  du  palais  fonctionne  normalement,  du  moins  dans 
les  épreuves  classiques  au  commandement  ;  le.  jeti  des  cordes  vocales  est  normal  pen¬ 
dant  la  respiration  et  la  phonation,  môme  lorsque  les  sons  sont  soutenus. 
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L’ouverture  de  la  bouche  est  excessive  et  la  mâchoire  intérieure  tend  à  se  subluxer, 
d’où  son  élévation  on  doux  temps,  lorsque  la  bouche  se  ferme.  Tous  ces  muscles  ont 
conservé  leur  force  et  leurs  réactions  électriques  sont  normales.  Le  réflexe  pharyngé 
est  conservé,  le  réflexe  massétérin  est  peut-être  un  peu  plus  fort  à  gauche, 

La  mastication  est  lento  et  prolongée,  nécessite  des  efforts  ;  la  déglutition  se  fait 
difficilement,  en  plusieurs  temps.  La  difficulté  existe  aussi  bien  pour  les  liquides  que 
pour  les  solides.  Elle  avale  à  petites  gorgées,  les  liquides  no  refluent  pas  par  le  nez  et 
elle  n’avalc  pas  de  travers.  La  mastication  et  la  déglutition  déclenchent  des  spasmes 
do  la  face  et  amènent  l’instabilité  de  la  tête. 

La  musculature  des  yeux  et  l’appareil  visuel  sont  intacts  ;  à  l’examen  du  tond  de 
l’œil  on  no  découvre  que  ipielipies  traînées  pigmentaires  à  la  périphérie  du  champ 
rétinien.  Ouïe  intacte. 

Les  membres  se  comportent  normalement  à  tous  les  points  de  vue  ;  toutefois  â  deux 
ou  trois  reprises,  au  cours  des  examens,  les  membres  ont  exécuté  un  mouvement  spon¬ 
tané  trop  brusque  pour  être  analysé. 

Aucun  trouble  psychique,  f’acultés  normales.  L’émotivité  ne  paraît  pas  troublée. 

Tension  1 1  /17.  Ni  sucre  ni  albumine  dans  les  urines. 

La  réaction  de  Wassermann  sur  le  sang  pratiquée  il  y  a  un  an,  a  donné  un  résultat 
négatif.  Elle  sera  renouvelée  prochainement,  de  même  le  liquide  céphalo-rachidien 
sera  examiné. 

Au  premier  examen,  lorsqu’elle  constituait  à  elle  seule  le  tableau  cli¬ 
nique,  rinstabilité  (3e  la  tête  en  imposait  tout  d’aborrJ  pour  un  tic,  et  la 
très  frrande  atteinuation  obtimue  au  simple  contact  du  doifft,  comme 
cliez  les  malades  atteints  de  torticolis  mental,  n’aurait  fin  (pie  cou  limier 
ce  diagnostic. 

Nous  traversons  une  pè'riode  dans  laquelle  les  tics  et  les  spasmes 
ne  sont  plus  envisagés  sous  le  même  angle  qu’il  y  a  quelqu(!s  années  ;  on 
doit  reconnaître  que  notre  opinion  s’est  modifiée  depuis  que  nous  avons 
appris  à  mi(‘ux  connaîtr(!  les  syn(lrom(!s  et  les  afbictions  du  corps  strié 
et  [larce  (pi((  nous  sommes  accoutumés  à  observer  une  c(‘rtaine  variabilité 
dans  l’intensité  et  la  fiermanence  de  synn)t('')mes  inconti'stablement  orga¬ 
niques  sous  l’influence  de  divers  fact(!urs  psycho-affectifs.  Dans  un 
travail  récent,  Fo('rster  (1)  fait  rentrer  le  torticolis  spasmodique  dans 
la  pathologie  du  corps  strié  et  il  signale  chez  certains  malades  la  possi¬ 
bilité  de  suspendre  ou  d’atténuer  le  spasme  [lar  la  sinpde  application  de 
l’index  sur  le  menton. 

Le  syndrome  présenté  par  notre  malade  peut  être  résumé  en  qu(!lqucs 
mots.  Hypertonie  des  muscles  extenseurs  de  la  tête  et  du  tronc  avec  lutte 
des  antagonistes  de  la  tête,  spasmes  des  muscles  innervés  [lar  le  facial 
inférieur  et  des  muscles  de  la  langue,  p(;ut-être  aussi  (1((S  mâchoires,  à 
l’occasion  de  mouvements  ou  d’attitudes  qui  sollicitent  leurs  réactions 
antagonistes  :  exagération  ou  apparition  de  ces  fihénomèmïs  à  l’occasion 
de  mouvements  actifs. 

L’instabilité  de  la  tête,  l’anisosthénie  des  fléchisseurs  et  des  extenseurs 
du  tronc,  une  ébauche  de  recul  à  l’(Jccasion  de  certains  actes,  quelques 
légers  troubles  de  la  statique  et  de  l’équilibre  pourraient  faire  penser  à 

(1)0.  l’oERSTER.  Zur'Analyse  und  Pathophysiologie  derslriaren  Bcwegungstôrungen. 
Zeil.  /.  d.  gesamle  Neurologie  und  Pegchialrie,  21  décembre  1921. 
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l’iiiLorvention  du  cervelet.  De  même  les  spasmes  de  la  face,  qui  mettent 
surtout  à  contribution  les  muscles  antagonistes  de  l’orbiculaire  des  lèvres, 
les  spasmes  de  la  langue  qui  gênent  les  mouvements  alternatifs  de  cet 
organe  et  produisent  de  la  pseudoadiadococinésie,  indiquent  qu’il  existe 
mn^  perturbation  dans  le  jeu  des  antagonistes,  et  l’on  sait  le  rôle  joué  par 
le  cervelet  dans  la  fonction  des  antagonistes.  Toutefois,  bien  qu’expéri- 
mentalement  et  môme  cliniquement,  à  la  suite  de  lésions  cérébelleuses, 
on  ait  constaté  à  côté  de  la  diminution  de  résistance  des  muscles 
(passivité)  une  exaltation  de  la  résistance  de  muscles  antagonistes,  on  est 
habitué  à  observer  plus  souvent  l’affaiblissement  du  réflexe  antagoniste 
(pu!  son  exaltation  ;  les  spasmes  de  la  langue  et  de  la  face,  tels  que  ceux  qui 
sont  observés  chez  cette  malade,  ne  sont  pas  considérés  jusqu’ici  comme 
faisant  partie  de  la  séméiologie  cérébelleuse. 

11  semble  que  la  fonction  cérébelleuse  soit  plutôt  exaltée  que  diminuée 
et  on  serait  tenté  d’admettre  qu’elle  n’est  exaltée  que  parce  que  d’autres 
centres  dont  l’activité  s’exerce  normalement  pour  contrebalancer  l’in¬ 
fluence  du  cervelet  sur  le  tonus  sont  directement  atteints.  Mais  ce  n’est 
là  qu’une  hypothèse  (hypothèse  déjà  émise  d’ailleurs  par  plusieurs 
auteurs  en  présence  de  troubles  du  même  ordre),  nous  ne  connaissons 
pas  encore  tous  les  centres  qui  concourent  à  cet  état  de  tonicité  musculaire 
que  nous  appelons  le  tonus  normal,  et  à  plus  forte  raison  le  sens  dans 
lequel  ils  agissent.  Nous  commençons  seulement  à  savoir  que  les 
lésions  du  cervelet  diminuent  les  réflexes  antagonistes,  que  certaines 
lésions  des  ganglions  centraux  et  de  la  région  mésocéphalique  les  exal¬ 
tent.  Les  spasmes  de  la  face  qui  surviennent  chez  notre  malade  à  l’occasion 
<le  la  parole  ne  sont  pas  sans  présenter  quelque  analogie  avec  les  spasmes 
du  torticolis  mental,  avec  l’athétose,  et  peut-être  pourrait-on  leur  accorder 
une  parenté,  sans  doute  un  peu  moins  directe,  avec  les  désordres  de  la  mi¬ 
mique  observés  suivant  les  mêmes  conditions  dans  quelques  cas  de  sclérose 
fin  plaques  ou  même  de  maladie  de  Friedreich. 

Ces  diverses  manifestations  de  l’hypertonie,  les  réactions  spasmodiques 
<les  antagonistes,  apparaissant,  augmentant  ou  se  généralisant  à  l’occasion 
de  mouvements  actifs  font  partie  des  syndromes  décrits  sous  le  nom 
de  syndromes  du  corps  strié,  dont  quelques  exemples  ont  été  déjà  présentés 
aux  séances  de  notre  société.  C’est  donc  de  ce  côté  que  s’oriente  avec  le 
plus  de  vraisemblance  le  diagnostic  de  l’affection  dont  est  atteinte  cette 
malade,  sans  pouvoir  toutefois  la  faire  rentrer  dans  un  groupe  bien  défini. 

Il  s’agit  d’un  syndrome  fruste  et  ce  n’en  est  pas  le  côté  le  moins  inté¬ 
ressant,  puisqu’il  conserve  le  contact  avec  le  groupe  des  tics,  mais  il 
s’agit  aussi  d’une  maladie  en  évolution  dont  nous  avons  déjà  suivi  deux 
étapes,  l’étape  rachicéphalique,  l’étape  facio-linguale  ;  il  est  à  craindre 
que  nous  ne  vous  présentions  cette  malade  à  une  nouvelle  étape,  à  moins 
que  le  traitement  spécifique  qui  va  être  institué  ne  procure  un  arrêt  ou 
une  rétrocession  des  symptômes. 

Quel  que  soit  l’organe  atteint,  il  faut  admettre  que  les  lésions  sont 
strictement  localisées  et  rigoureusement  symétriques  et  que  cet  organe 
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est  divisé  en  centres  distincts  pour  les  diverses  parties  du  corps  ;  quelques- 
uns  de  nos  collègues  ont  déjà  insisté  sur  ce  fait  à  propos  de  la  présentation 
de  malades.  Ainsi  s’étend  et  se  généralise  la  doctrine  des  localisations  aux 
divers  territoires  du  système  nerveux  central. 

M.  Henry  Meige.  —  .J’ai  souvent  vu  ce  singulier  tremblement  delà 
tête  dont  M.  André  Thomas  et  M™e  Long-r.,andry  viennent  de  nous 
présenter  un  exemple  analysé  avec  grand  soin. 

Il  s’agit,  à  n’en  pas  douter,  d’une  affection  étroitement  apparentée  au 
torticolis  convulsif.  Je  dirai  plus  :  c’est  la  même.  La  seule  différence  réside 
dans  la  localisation  des  secousses  musculaires.  Tandis  que  dans  les  grands 
torticolis,  les  contractions  siègent  dans  les  sterno-rnastoidiens  et  les  tra¬ 
pèzes,  déterminant  de  violents  mouvements  de  rotation,  de  flexion,  et 
d’inclinaison  de  l’extrémité  céphalique,  ici,  les  petits  muscles  de  la  nuque 
sont  seuls  atteints  et  le  sont  à  un  faible  degré  ;  le  résultat  est  une  série  de 
petites  oscillations  de  la  tête.  Celles-ci,  d’ailleurs,  selon  les  cas,  sont  va¬ 
riables  dans  leur  direction  suivantlaprédominancedetelou  telde  ces  petits 
muscles,  variables  aussi  dans  leur  intensité,  qui  peut  aller  depuis  le  simple 
tremblement  jusqu’au  plus  sévère  retrocollis. 

Je  dis  qu’il  s’agit  d’une  seule  et  même  affection,  car  j’ai  vu  plus  d’une 
fois  cette  sorte  de  tremblement  précéder  les  torticolis  convulsifs  les  plus 
typiques,  et  je  l’ai  vu  aussi  demeurer  comme  seul  résidu  de  torticolis 
qui  s’étaient  apaisés,  soit  spontanément,  soit  à  la  suite  d’un  traitement 
rééducateur.  Nous  avons,  M.  Feindel  et  moi,  signalé  depuis  longtemps  ces 
métamorphoses  (1). 

L’existence  d’un  geste  antagoniste  (le  doigt  effleurant  à  peine  le 
menton,  que  ce  soit  celui  de  la  malade  ou  celui  de  l’observateur)  et  d’un 
stratagème  de  défense  (la  courroie  derrière  la  tête)  sont  encore  des  preuves 
de  la  nature  identique  de  ces  troubles  moteurs  :  tremblement  céphalique 
et  torticolis  convulsif. 

Et  l’on  voit  aussi  chez  cette  malade  un  petit  signe  que  j’ai  signalé  (2)  :  au 
moment  où  le  tremblement  s’exagère,  les  doigts  d’une  des  mains,  toujours 
la  même,  sont  animés  de  petits  mouvements  de  flexion,  qu’accompagne 
parfois  une  légère  extension  du  poignet.  M.  A.  Thomas  nous  a  montré 
([ue  les  pcauciers  du  cou,  et  même  la  langue,  participentau  trouble  moteur, 
et  il  a  l’impression  que  celui-ci  tend  à  se  diffuser.  Cela  est  fréquent. 

C’est  qu’en  effet  toute  la  musculature  de  la  tête,  du  torse  et  des  bras 
peut  être  atteinte  par  ce  trouble  convulsif,  tantôt  clonique,  tantôt  tonique, 
dont  le  torticolis  n’est  qu’une  localisation  plus  frappante  que  les  autres. 
On  voit  des  grimaces  faciales,  des  mâchonnements,  des  haussements 
d’épaule,  des  gesticulations  des  bras,  des  torsions  du  tronc,  accompagner 
les  torticolis  convulsifs,  ou  les  précéder,  ou  leur  succéder,  selon  le  caprice 

(1)  liiîNnY  Meige  et  E.  Eeindel.  Los  associations  du  Torticoiis  mental.  Arch.  gener. 
de  Médecine. 

(2)  Heniiy  Meige.  Les  Péripéties  d’un  Torticolis  mental.  Noua.  Iconographie  de  la 
Salpêlrière,  Nov.-diVc.  1907. 
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des  localisations  musculaires.  Certains  cas  restent  stationnaires  ;  quel¬ 
ques-uns  régressent  ;  beaucoup  vont  en  progressant,  jusqu’à  simule  - 
ce  grand  désordre  moteur  appelé  spasme  de  torsion.  Ces  contractions 
peuvent  aussi  s’observer  en  l’absence  d’un  torticolis.  Quels  que  soient  les 
groupes  musculaires  atteints,  les  caractères  cliniques  restent  les  mêmes  : 
c’est  bien  la  même  maladie.  Et,  vraisemblablement,  en  dépit  de  la  diversité 
de  ces  localisations  périphériques,  c’est  dans  la  même  région  que  doit 
siéger  la  perturbation  nerveuse  initiale. 

Je  n’ai  pas  dissimulé,  depuis  déjà  longtemps,  et  bien  qu’il  m’en  coûtât 
de  renier  ma  première  croyance,  que  j’éprouvais  plus  que  de  l’hésitation 
à  penser  que  tous  les  torticolis  convulsifs  fussent  d’origine  mentale  : 
plus  je  les  étudiais,  plus  leur  nature  organique  m’apparaissait  certaine  ; 
et  comme  il  ne  saurait  être  question  d’une  lésion  périphérique,  j’ai  admis 
une  origine  centrale,  bien  avant  que  les  progrès  de  la  neuropathologie 
nucléaire  soient  venus  accréditer  cette  manière  de  voir.  Je  n’en  ai  que  plus 
de  satisfaction  à  constater  l’intérêt  que  l’on  porte  actuellement  à  ces 
affections,  jadis  délaissées,  et  à  voir  étayer,  par  des  faits  nouveaux,  ce  qui 
n’était  qu’une  hypothèse. 

Les  arguments  se  multiplient  en  faveur  de  l’origine  striaire  ;  j’en 
reconnais  le  bien  fondé.  Mais  j’ai  entendu  avec  plaisir  M.  A.  Thomas 
se  demander  si  l’appareil  cérébelleux  n’était  pas  quelque  peu  en  cause. 
C’est  une  idée  que  j’ai  émise,  ayant  plusieurs  fois  constaté  chez  certains 
de  ces  malades,  des  troubles  de  l’équilibre,  du  sens  des  attitudes,  de  la 
notion  de  position  (1)  ;  ee  ([ui  m’avait  conduit  à  penser  que  les  voies 
cérébelleuses  et  les  voies  labyrinthiques  pouvaient  être  directement  ou 
indirectement  perturbées. 

On  ne  saurait,  à  l’heure  actuelle,  se  prononcer  avec  certitude.  Raison  de 
plus  pour  qu’il  soit  très  néeessaire  de  faire,  dans  les  cas  de  ce  genre,' 
toutes  les  enquêtes  cérébelleuses  et  labyrinthiques. 

Nous  sommes  en  présenee  d’un  trouble  moteur  très  spécial  ;  il  n’est  pas 
démontré  que  des  lésions  du  corps  strié  puissent  à  elles  seules  le  provoquer. 

III.  —  Torticolis  spasmodique,  par  MM.  Babinski,  Krebs  et  Plichf.t. 

IV.  —  Spasmes  palpébraux  opérés,  par  M.  J,-A.  Sicard. 

M.  Pierre  Marie.  —  Je  voudrais,  à  propos  de  l’intéressante  communi¬ 
cation  de  M.  Sicard,  faire  une  remarque  d’ordre  général.  Loin  de  moi  l’idée 
de  creuser  davantage  le  fossé  qui,  depuis  si  longtemps,  hélas,  sépare  la 
Neurologie  de  la  Psychiatrie,  mais  il  faut  bien  avouer  cependant,  que  si 
nos  méthodes  de  travail  sont  différentes,  c’est  que,  le  plus  souvent,  les 
malades  que  nous  avons  à  étudier  ne  sont  pas  moins  différents.  Il  en  est 
ainsi  tout  particulièrement  pour  les  mouvements  involontaires.  Lorsqu’il 
s’agit  de  tics  vulgaires,  de  chorée,  d’athétose,  des  différents  tremble- 


(1)  toc.  cil.  —  El  SuciéU  de  Neurologie,  3 
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inents,  etc.,  le  neurologiste  arrive  le  plus  souvent  à  s’y  reconnaître  et  ses 
descriptions  éveillent  dans  l’esprit  de  ses  confrères  neurologistes,  une  idée 
assez  nette.  —  Mais  quand  on  se  trouve  en  présence  de  mouvements 
involontaires  chez  des  malades  relevant  de  la  Psychiatrie,  alors  tous  nos 
cadres  neurologiques  sont  débordés,  il  n’est  plus  possible  d’appliquer  à 
ces  mouvements  notre  terminologie  neurologique  sans  la  fausser  et  la 
rendre  inutilisable,  (le  serait  le  cas,  par  exemple,  si  pour  les  malades  de 
M.  Sicard  on  voulait  appliquer  à  leurs  mouvements  l’épithète  de  choréo- 
athétosique  (jui  serait  absolument  inexacte.  Il  semble  que,  pour  un  certain 
nombre  de  ces  mouvements  involontaires  des  psychopathes,  l’imagination 
de  ces  malades  soit,  tout  au  moins  au  début,  intervenue  pour  une  grande 
part,  dans  la  fixation  de  la  modalité  des  mouvements.  —  D’où  la  déconcer¬ 
tante  variété  de  ceux-ci. 

• 

V. — Réflexes  d’automatisme  médullaire  apparus  au  cours  d’un 
Syndrome  de  Compression  Médullaire  dans  un  membre  anté¬ 
rieurement  atteint  de  Paralysie  Infantile,  par  MM.  Gustave  Roussy 
et  Lucien  Cornil. 

Si  la  genèse  des  réflexes  de  défense  a  pu  être  étudiée  grâce  à  l’obser¬ 
vation  des  traumatismes  de  la  moelle,  leur  valeur  sémiologique  reste 
encore  à  préciser  dans  de  nombreux  cas  d’affections  médullaires  systé¬ 
matisés  ou  non. 

Dans  une  précédente  communication,  l’un  de  nous,  avec  M.  Lamaze, 
attribuait  l’attention  sur  les  caractères  des  réflexes  d’automatisme  dans 
la  maladie  de  Friedreich  (1). 

Le  fait  que  nous  rapportons  aujourd’hui  est  {)lus  complexe,  mais  son 
intérêt  physio-pathologi(|ue  n’(îst  pas  moindre  : 

OUSHIIVAITÜN.  --  M'"“  Iauii...  M  a  r'(,niori  Ic,  42  ans. 

a)  Persunnd.  —  l’aralysie  infanlile  à  rùgn  de  3  ans  qui  a  laissé  une  parésie  du  membre 
inférieur  gauelie.  La  malade  pouvait  cependant  marclier  en  traînant  légèrement  la 
pointe  du  pied.  Amyotroptiie  persistante  de  la  cuisse  gauche. 

Réglée  réguliércme.nt  à  14  ans  depuis.  Rougeole  sans  séquelle  é  26  ans. 

Mariée  à  26  ans,  3  enfants  vivants  bien  portants.  Aocouchements  normaux.  Une 
fausse  couche  il  y  a  7  ans.  Pas  d’antécédents  pulmonaires. 

b)  llérédilairen.  —  Père  mort  à  53  ans.  Angine  de  poitrine.  Mère  vivante  bien  portante. 

Un  frère  mort  de  ■néphrite  à  31  ans. 

Pus  de  paralysie  parmi  scs  frères  ou  sœurs. 

■Mari  bie.n  portant. 

Histoire  de  la  maladie.  —  Depuis  1917  la  malade  constatait  que  le  membre  Inférieur 
gaucho  faiblissait.  En  janvier  1920  le  pied  droit  est  le  siège  de  troubles  thermiques  et 
vaso-mot(!urs.  Sensation  subjective  de  froid  très  intense.  Puis  dans  les  mois  suivants 
sensations  d’engourdissements  et  fourmillements  dans  le  pied  et  la  jambe.  Lorsqu’elle 
était  couchée,  elle  était  obligée  d’allongerla  jambe,  car  (die  ressentait  des  »  tiraillements 
involontainw  (pii  lui  faisaient  étendre  le  membre  inférieur  malgré  elle  ».  Cet  état  pro¬ 
gressif  s’est  accentué  brusquement  é  partir  du  mois  de  mai  1920.  Le  membre  inférieur 


(1)  ThiUe  lie  Lamaze.  —  Les  réflexes  d’automatisme  mé(iullaire  dans  lu  maladie  de 
Friedreich.  Paris,  1922. 
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droit  ost  devenu  progressivement  paralytique  et  en  juillet  1921  la  paraplégie  était  telle 
que  la  malade  ne  pouvait  plus  marcher. 

Depuis  un  an,  dysurie,  tendance  à  l’incontinence,  se  retient  mal. 

Traitement  en  mai  1920  :  piqûres  d’heotine  intramusculaires.  Novembre  1920  : 
Benzoatc  et  néosalv.  intraveineux  (3  piqûres)  ;  ûpiqûres  de  thiosinamine  en  décembre 
1920  ;  néosalv.,  (fi  piqûres)  et  en  mai  cyanure  de  Hg. 

En  juillet  1920,  traitement  radiothérapique,  6  applications  région  lombosacrée  (10  mi¬ 
nutes  de  durée).  Deux  ponctions  lombaires  auraient  été  faites,  toutes  les  deux  auraient 
été  négatives  (pianl  au  Wassermann. 

Examen  le  11  novembre  1921.  —  1“  Motilité.  —  Paraplégie  subtotalc.  Impossibilité 
de  se  tenir  debout. 

Motilité  volontaire  dans  la  position  couchée  :  le  membre  inférieur  gauche  très  amyo- 
trophi(pie  cyanotiqiie  se  tient  en  1  /2  flexion.  La  flexion  volontaire  de  la  jambe  et  de  la 
cuisse  est  à  peine  ébauchée.  De  même  celle  du  pied  sur  la  jambe.  Impossibilité  de  l’ex¬ 
tension  volontaire  des  différents  segments  de  la  jambe.  Motilité  des  orteils,  simple  ébau¬ 
che  de  flexion  du  gros  orteil. 

Ebauche  d’adduction  de  la  cuisse.  L’adduction  par  contre  se  fait  assez  bien. 

Dans  le  membre  inférieur  droit  :  impossibilité  de  la  flexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse 
et  de  la  cuisse  sur  le  bassin.  La  tentative  de  réaliser  ce  mouvement  provoque  un  clonus 
rotulien  dos  plus  nets  avec  extension  marquée  du  gros  orteil.  L’adduction  de  la  cuisse 
est  légèrement  ébauchée  tandis  que  l’adduction  reste  complètement  abolie. 

Au  niveau  du  pied  il  n’existe  qu’une  ébauche  de  mouvement  de  rotation  interne  et 
externe  ainsi  qu’une  éhaucho  de  flexion  et  d’extension  delà  pointe.  De  même,  ébauche 
de  flexion  et  d’extension  des  orteils  surtout  marquée  au  niveau  du  gros  orteil.  Ce  dernier 
dans  la  position  de  repos  se  tient  normalement  en  extension,  le  tondonfaisant  saillie 
sous  la  peau. 

Ami/olrnphie.  —  Membre  inférieur  droit  ;  jambe  à  18  cm.  du  plateau  tibial,  29  cm.  1  /2 
de  circonférence  ;  cuisse  à  25  cm.  de  l’épine  iliaque  antérieure,  47  cm.  ;  pied  (tour  du 
pied),  23  cm.  —  Membre  inférieur  gauche  :  jambe,  23  cm.  de  circonférence  ;  cuisse, 
3fi  cm.  ;  pied,  20  cm. 

Mouvements  involontaires.  —  Dans  le  décubitus  dorsal,  la  malade  retire  spontanément 
lé  membre  inférieur  gaucho  placé  on  l’extension  et  le  met  en  rotation  externe.  11  existe 
on  outre  quelques  petits  mouvements  spontanés  do  flexion  et  d’extension  à  type  cho- 
réiforme  au  niveau  du  gros  et  du  3'  orteil. 

Le  membre  inférieur  droit  placé  en  flexion  se  met  spontanément  en  extension. 

Les  membres  supérieurs  sont  relativement  indemnes.  Cependant  la  malade  accuse 
quelques  sensations  d’engourdissement  dans  tout  le  membre  supérieur  droit.  On  a 
l’impression  à  la  palpation  que  les  muscles  de  l’éminence  thénar  à  droite  sont  moins 
charhus  qu’i'i  gaucho. 

Réflexes  tendineux.  —  Membre  inférieur  ga\iche  : 

R.  :  rotulien  ;  achilléen  ;  médio-plantairc  :  abolis  à  gauche. 

Eait  très  particulier  à  noter  :  la  recherche  du  rotulien  gaucho  détermine  la  production 
du  réflexe  contra-latéral  à  droite. 

La  percussion  de  l’épine  iliaque  gauche  détermine  un  réflexe  d’automatisme  extrê¬ 
mement  vif  caractérisé  par  la  flexion  brusque  do  la  jambe  sur  la  cuisse  avec  rotation 
interne. 

Pas  de  clonus  pyramidal. 

Membre  inférieur  droit  :  les  réflexes  tendineux  sont  extrêmement  vifs  au  membre- 
inférieur  droit.  Il  existe  de  ce  côté  un  clonus  pyramidal  des  plus  nets  tant  au  niveau 
du  pied  qu’à  la  rotule. 

Réflexes  cutanés.  ' —  La  friction  plantaire  à  gauche  ne  provoque  pas  de  réaction  des 
orteils  ;  mais,  par  contre,  détermine  un  réflexe  de  défense  assez  vif  :  flexion  brusque  du 
membre  inférieur. 

La  friction  plantaire  à  droite  provoque  une  extension  du  gros  orteil  accompagnée  immé¬ 
diatement  si  la  friction  est  un  pou  plus  forte  du  signe  des  raccourcisseurs.  Signe 
d  Oppenheim  à  droite. 
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Réflexes  (l’auiomalismc.  —  Signe  des  raccourcisseurs  de  P.  Marie-Foix  des  plus  nets 
des  deux  côtés  par  pincement  do  la  face  dorsale  du  pied  par  flexion  des  orteils.  Quel- 
quefois  réflexes  d’allongement  croisé  surtout  par  pincement  de  la  face  dorsale  du  pied 
droit. 

Les  réflexes  de  défense  s’élèvent  en  hauteur  ;  à  gauche  :  jusqu’à  la  limite  supérieure 
do  Dxl.  Le  pincement  ou  la  piqûre  de  l’abdomen  au-dessous  decette ligne  radiculaire 
détermine  une  flexion  avec  rotation  interne  de  la  cuisse. 


A  droite,  ta  limite  supérieure  dos  réflexes  de  défense  monte  un  pou  au-dessus  delà 
limite  inférieure  de  Dix  (2  travers  do  doigt  au-dessus  de  l’ombilic). 

La  piqûre  ou  le  pincement  de  la  région  abdominale  sous-jacente  à  cette  zon(î  déter¬ 
mine  une  flexion  brus([ue  du  membre  inférieur  gauche  suivie  parfois  de  flexion  du 
membre  inférieur  droit. 

De  plus,  ainsi  que  l’ont  indiqué  P.  Mario  et  Poix,  le  pincement  dans  cette  zone 
inhibe  le  clonus  de  la  rotule. 

La  piipirc  de  la  région  vulvaire  détermine  une  ébauche  d’adduction  dos  deux  cuisses 
(coït-réflcx  des  auteurs  anglais). 

Il  existe  enfin  des  mouvements  spontanés  d’automatisme  :  extension  et  flexion 
aUernat-ivos  du  membre,  inférieur  gauche  et  extension  du  membre  inférieur  droit. 

Sensibilité.  —  a)  Subjective  :  La  malade  se  plaint  do  douleurs  comparées  à  des  brûlures 
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dans  lo  pied  ut  la  jambe  gauche  remontant  jusqu’au-dessous  du  sein  gauche.  Aucune 
douleur  à  droite. 

Ces  douleurs  seraient  apparues  depuis  une  quinzaine  de  jours  environ  (l'o-  novembre 
1920). 

Sensibililé  objeclive.  —  Voir  schéma. 

Ronclion  lombaire.  —  Wassermann  négatif.  Alb.  0,40,  pas  de  lymphocytose. 

l’ctito  ébauclKî  de,  dissociation  intra-albumineuse. 

On  décide  traitement  au  radium  (au  niveau  des  3“  et  4”  vertèbres  dorsales). 

O”  application  23  novembre  1921. 

Le  25  novembre  :  peu  de  chang(unent  au  dire  de  la  malade.  11  semble  cepenilant  que 
les  douleurs  .se  sont  légèrement  atténuées  à  droite  (hier  au  soir,  24  novembre,  ])as  de 
oachot  calmant  comme  d’habitude).  Localement,  la  malade  ne  ressent  rien.  Les  mou¬ 
vements  dos  orteils  du  côté  droit  auraient  disparu  après  le  traitement,  exception 
faite  pour  le  gros  orteil. 

11  S(‘mble  aussi  que  h^s  mo\iv(unents  d’automatisme  médullaire  soient  moins  vifs 

l'as  de  changement  de  la  réflectivité. 

2"  application  de  radium  le  28  novembre  1921. 

30  novembre  1921  :  Irritation  locale  au  niveau  de  l’application.  Souffre  moins  de  tout 
son  côté  gauche.  Lorsqu’on  découvre  la  malade,  il  n’y  a  pas  de  retraitdu  membre  gauche 
comme  avant  le.  traitement. 

Membre  droit  :  clonus  de,  la  rotule  arri'té  par  pincement  au-dessous  de  D”. 

2  décembre  :  même  état. 

5  décembre  :  Vue  par  le  U'  Lcroulhe  qui  trouve  un  changement  notable  des  réflexes 
de  défense.  Ils  sont  bien  moins  vifs. 

3“  application  de  radium  le  7  décembnv  1921 . 

12  décembre  1921  :  la  malade  se  plaint  do  nouveau  de  sensations  de  bridures  et  de 
mouvements  d’automatisme,  dans  le  imunbrc  inférieur  gauche. 

14  décembre  :  l’atténuation  des  réflexes  de  défense  persiste.  Les  douleurs  du  côté  droit 
ont  disparu.  La  malade  qui  ne  pouvait  rester  couchée  surce  côté,  le  peut  maintenant. 

L’hyperesthési(!  à  gauche  reste  la  même,  à  la  i)iqûre.  La  pression  des  orteils,  si  dou¬ 
loureuse  autrefois,  l’est  un  peu  moins  à  gauche,  beaucoup  moins  à  droite. 

La  malad(^  quitte  le  service  le  20  décembre  1921. 

24  janvier  1922  :  la  malade  entre  de  nouveau  dans  le,  service  après  ôtre  restée  un  mois 
chez  elle. 

l’as  de  modification  d’après  la  malade,  dans  son  état.  L’atténuation  des  douleurs  et 
des  sensations  de  brûlures  survenues  après  lo  traitement  au  radium  persiste. 

MoUlilé  :  membre,  intérieur  droit  :  La  malade  assise  peut  étendre  et  fléchir  la 
jambe  sur  la  cuisse.  Ce  mouvement  existe  égalennmt  en  position  couchée.  La  malade  ne 
croit  pas  qu’il  s’agisse  d’un  mouvement  récupéré, croitl’avoir  eu  avant  le  traitement, 
quoiqu’on  ne.  l’ait  pas  noté  dans  une,  observation  attentive. 

Cuisse  droite  :  abduction  nulle,  adduction  existe. 

Cou-de-pied  ;  légère,  flexion  dorsale  et  plantaire. 

Orteils  :  mouvements  volontaires  peu  nets. 

Héflexes  :  Babinski  et  rétMîxes  vifs  persistant  à  droite. 

Héfle.xe  des  raccourcisseurs  nets  également. 

Au  membre  intérieur  gauche  :  les  réflexes  de  défense  sont  comme  à  la  sortie  de  la 
malade. 

Sensibilité.  —  Les  troubles  sont  identiciues  à  ceux  précédemment  notés. 

Traitement.  —  B'’  séance  de  radiothérapie  pénétrante  : 

Lo  30  janvier  1922  (durée,  1  heure),  l’as  de  phénomènes  subjectifs  à  la  suite. 

2“  séance  de  radiothérapie  pénétrante  : 

Le  5  février  1922  (durée,  1  heure).  La  malade  quitU^  h'  service  le  0  février  1922.  Pas  de 
modifications  de  la  motilité,  ni  des  douleurs  ô  la  sortie. 

La  malade,  vient  à  la  consultation  le  23  jévrier  1922,  l’amélioration  survenue  après 
le  traitement  au  radium  au  point  de  vue  phénomènes  subjectifs  n’a  pas  persisté.  Le 
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traitement  aux  ray,ons  X  n’a  donné  aucune  améliora tion.  Les  douleurs  et  les  contrac¬ 
tures  sont  actuellement  telles  qu’avant  le  traitement.  Se  plaint  de  douleurs  et  de  sen¬ 
sations  de  brfdurcs  dans  tout  le  côté  gauche  et  de  douleurs  ajiparues  trois  semaines 
après  (|ue  la  malad(!  quittait  l’hôpital,  les  douleurs  siègent  sur  le  trajet  du  sciati(pie  droit 
et  à  la  région  lombaire. 

Elles  vont  en  augmentant  acUiellenient  :  douleurs  vives,  spontanées,  paroxystiques. 

Signe  de  Lasègue  :  positif. 

l'oints  de  Valleix  :  douloureux. 

Molilitc  :  aucun  changement. 

Troubles  vaso-mufeurs  :  cyanose  cl  sensation  objective  de  froid  de  tout  le  membre 
inférieur  gauche  plus  nettement  qu’à  droite.  Ue  ce  côté  :  peu  ou  pas  d(ï  cyanose. 

Température  appréciée  à  la  main  netlemtml  plus  basse  à  gauche  epTà  ilroitc,  au 
contraire  subjectivement,  la  malade  a  la  sensation  d’avoir  le  lùed  droit  plus  froid  que 
le  gauche.  Aspect  rosé,  saumoné  du  pied  gauche. 

Température  locale  :  pied  gaucho  18,2  ;  pied  droit  18,2. 

Oscilloméirie  :  Membre,  intérieur  gauche  :  Mx  =  15.  Mn  =  1(1.  io  =  1  1  /4 

Membre  inférieur  droit  :  Mx  =  14  I  /2.  Mn  =  9.  io  =  2. 

Les  réflexes  d’automatisme  de  défense  sont  très  apparents  et  |)eut-i!tre  même  plus 
libérés  que  lors  de  la  sortie  de  la  malade. 

I.ùi  ri’SdiiK'  :  Il  s’agit  d'uru;  riialado  (jiii  fut  atteinte  à  l’âgo  de  3  ans 
de  polyoniy(Mite  antérieure  aigue  ayant  laissé  comme  reliquat  une  mono¬ 
plégie  crurale  gauche  incomplète  à  tyjx;  flastiue. 

18  ans  a])rès  cett(;  affection,  ap[iaraît  un  syndrome  de  compression 
vraisemblalilement  dû  à  un  néoplasme  jiéri-médiillaire,  (caractérisé  actuel- 
hunent  j)ar  une  i)araplégie  totale  s’accomjiagnant  d(!  troubhîs  de  la  sensi¬ 
bilité  (liypoesthésie  taftile,  hyperalgésie  à  la  jjiqûre,  dysesthésie  ther- 
rnitpie)  (-(unontant  jusqu’au.x  territoires  radiculairiïs  de  I)  5  à  gauche  et  de 
I)  11  à  droite. 

Les  réfle.xes  d’automatisme  très  vifs  à  droiti'  r(Mnontent  de  ce  côté 
jusqu’à  I)  9,  co('.xistant  avec  une  hyjierri'fhmtivité  tendimnise,  un  clonus 
pyramidal  et  un  figue  de  Babinski  des  jiliis  nets. 

Le  fait  important  sur  lequel  nous  tenons  à  attirer  plus  spécialement 
l’attention  est  Vexislence  au  niveau  du  membre  inférieur  naurhe  frappé 
anlérieuremenl  par  la  paralysie  infanlile,  de  réflexesde,  dé/e/i,sT  plus  vifs  encore 
(pi’à  droite;.  La  moindre  pifjfire,  la  plus  minime  excitalion  (découvrir  le  lit) 
détermin(;nt  un  r(;trait  (;xtrêmement  bru.s<pie  du  membre,  s’accompagnant 
mêm(;  fiarfois  d(;  mouvemc'nts  rythmés  alternatifs  de  fh;xion  (;t  d’exUnision. 
La  liniiti;  suj)érieur(;  de  la  zone  réfle.xogène  r(;monte  jus(iu’à  I)  8  du  même 
côté.  Dans  c(;  imunbre,  h’S  réfhixes  tendiiu’ux  sont  restés  abolis  comme  ils 
devaient  vrais(;r(dilablement  l’être  avant  la  compression  ;  de  plus  l’exci¬ 
tation  plantaire  m;  s’accomjxigne  pas  d’extension  du  gros  ort(;il. 

Nous  pensons  qu’en  l’abserua’  de  vérification  anatomique  il  serait 
prématuré  (h;  tirer  une;  eoJK’lusion  physio-pathologique  de  ce  fait  clinique 
et  nous  croyons  (pi’unc;  constatation  opératoire  même  serait  insuffisante 
pour  nous  permettre  une  affirmation  ju’écise  sur  ce  point.  Il  n’en  reste  pas 
moins  (ju’il  est  po.ssible,  dans  un  territoire  moteur  frappé  de  paralysie  par 
l’atteinte  (incomidète  sans  doute)  de  la  substance  grise  correspondante  de 
voir  apparaître  des  mouvements  réflexes  d’automatisme  permettant  ù  un 
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certain  point  d’affirmer  d’une  part  la  dissociation  possible  des  réflexes 
tendineux  et  des  réflexes  d’automatisme  médullaire  et  de  relever,  d’autre 
part,  l’absence  de  signe  de  Babinski  malgré  l’existence  de  ces  réflexes 
dits  de  défense. 

C(!S  faits  signalés  déjà  chez  des  blessés  de  guerre  par  plusieurs  auteurs, 
par  Llierinitte  et  par  nous-mêmes,  en  particulier,  méritaient  toutefois 
d’être  relevés  dans  une  affection  organique  non  traumatique  de  la  moelle. 


Vf.  — Spasme  de  Torsion,  par  MM.  Lwoff,  L.  Cohnil  et  R.  Targowla. 

(Sera  piddio  comme  travail  original  dans  un  prochain  numéro  de  la 
ïieuue  neurologique.) 

.M.  Henry  Meige.  —  Lorsque  je  parlais  tout  à  l’heure  de  ces  cas  de 
torticolis  convulsif  où  le  désordre  moteur  s’étend  au  tronc  et  aux  membres 
jusqu’à  réaliser  un  tableau  clinique  comparable  à  celui  du  spasme  de 
torsion,  je  n’espérais  pas  en  voir  aujourd’hui  un  aussi  bel  exemple  que 
celui  qui  nous  est  présenté  par  MM.  G.  Roussy  et  Cornii. 

Leur  malade  me  rappelle,  à  s’y  méprendre,  celui  que  montra  jadis  M.  Des- 
tarac,  au  Congrès  français  do  Médecine  de  Toulouse  (1902).  Cet  homme 
était  atteint  d’une  distorsion  convulsive  prcs({ue  générale  avec  scoliose 
et  pied  bot. 

Dans  ces  cas,  les  caractères  des  contractions  sont  analogues  à  celles 
([u’on  voit  dans  les  sitnples  torticolis  convulsifs  ;  mais  frappant  un  plus 
grand  nombre  de  groupes  musculaires,  elles  provoquent  des  contorsions 
infiniment  plus  variées.  Et  les  malheureux  qui  en  sont  victimes  ont  recours 
à  toutes  sortes  de  gestes  ou  de  subterfuges  antagonistes  pour  apaiser 
l’agitation,  non  seulement  de  leur  tête,  mais  detout  leur  coprs.  Ces  procédés 
de  défense  ont  les  mômes  caractères. 

Et  l’on  retrouve  encore  une  similitude  dans  les  déformations  des  épaules 
et  du  tronc,  (jui,  à  la  longue,  peuvent  devenir  incorrigibles  dans  les  grands 
torticolis  convulsifs. 

C’est  pour([uoi  je  suis  porté  à  croire  qu’il  s’agit  d’affections  de  meme 
nature,  n(i  différant  entre  elles  que  par  la  plus  ou  moins  grande  extension 
des  phénomènes  convulsifs. 

Le  degré  minimum  est  représ(!nté,  soit  par  ces  spasmes  palpébraux  dont 
M.  Giiillain  nous  a  fait  voir  un  bel  exemple  à  l’une  de  nos  dernières  séances, 
soit  par  ce  tremblement  céphali(]ue  que  M.  André  Thomas  nous  a  montré 
aujourd’hui  même.  Le  grand  contorsionné  ([ue  nous  voyons  en  ce  moment 
peut  êtr(!  regardé  coiriine  le  degré  superlatif. 

Cependant  il  y  a  lieu  de  rcmar([uer  que  ces  grands  désordres  moteurs 
débutent  dans  le  jeune  âge,  tandis  que  les  torticolis  convulsifs,  les  trem¬ 
blements  céphaliques,  les  spasmes  palpébraux  s’observent  plus  fré¬ 
quemment  à  l’àge  mûr. 

Si,  comme  il  semble  vraisemblable,  ces  affections  sont  commandées 
par  une  atteinte  nucléaire  ou  méscncéphaliciuc,  on  ne  doit  pas  être 
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surpris  (1(3  trouver  (uilro  elles  (1(5S  iinal();i;ies  (•,lini(|ues,  — av(‘e  ((iK^kjues 
(liff(‘renc(5s  ceperujant,  selon  (ju’il  s’agit  (J’iinj)erf(scLions  évolutives  (ju  (k; 
kisions  acci(k)nt(!lles,  eoiniru;  on  en  constate  entre  les  kétnipk'gics  infantiles 
et  les  kéiniplégies  de  l’adulU'. 

Vil.  —  Automatisme  et  Hyperalgésie  dans  l’Hémiplégie  cérébrale, 
par  MM.  Jî.vbinski  et  Jarkowski. 

l’oiirsuivaut  nos  oliservations  sur  l’iiyperalgr'sio  et  les  r(5aetious  ky[)(,‘ral 
gési(|ues  dans  rii(‘inij)k3gi(3  ('(“rt'krale,  nous  avons  constaté-  un  nouveau  fail 
qui  nous  j)arait  digius  d’attirer  l’attention  de,  la  Société,  Voici  en  quoi  il 
(■onsist(3.  Clusz  certains  kémiplégi([ues  présentant  d(î  l’hyperalgésie,  l’exci¬ 
tation  des  téguments  prati(]uée  comme  nous  l’avons  in(li([ué  dans  notr-- 
fu'(k;édent(^  communication  est  suivie  d’une  réaction  motrice  du  imunlire 
supérieur  du  c('')té  sain,  différ(5ntc  suivant  (ju’on  excite  le  c('')té  sain  ou  1(3 
côté  malade.  Dans  le  f)remier  cas.  la  main  se  porte  sur  le  point  excité  comme 
pour  le  protéger.  Dans  le  deuxième,  le  m(3mljre  supé-rieur  se  soulève,  la 
main  s(3  porte  sur  la  t('5te  ist  vi(5nts’a])pli(iuer£üit  à  sa  partie  antéri(5ure, 
soit  à  sa  partie  postérieure. 

Nous  avons  été  frappés  dans  les  premières  observations  que  nous  avons 
faites  par  la  constance  avec  laquelle  ces  réactions  se  produisaient.  Dri 
pouvait,  à  volonté,  en  pinçant  alteriiativem(3nt  kis  deux  côtés,  faire  exécu¬ 
ter  à  la  main  saine  des  mouv(5ments  (3n  sens  inv(3rse  :  la  main  était-elk- 
appliquée  sur  la  tête  à  la  suite  du  pincement  du  côté  malade,  on  ol)t(3nait 
son  déplac(3ment  vers  le  membre  inférieur  du  côté  sain  en  pinçant  la 
jambe  sain(5  ;  et  si  alors  on  pinçait  la  jambe  du  côté  malade,  le  bras  s’élevait 
d(5  nouveau  (3t  la  main  s(3  portait  vers  la  t(3t(3. 

(Comment  int(3rpr(‘ter  c(3S  réa(3lions  motiic(3S  ? 

En  ce  (pii  concerne  leinoiivement  (k-  la  maindans  la  direction  du  jjoint 
excité,  (piand  on  pince  la  jamb(3  saine,  il  sisrait  piirmis  dis  dire  qins  la  main 
va  en  (pjek|uc  sorte  au  secours  de  la  région  atta(|uée. 

Pour  ce  (pii  reganki  l’autre  mouvement,  sa  signilication  est  plus  discu¬ 
table.  Il  ne  peut  être  (]U(3stion  d’un  mouviiment  de  jirotection  puisque  la 
main  s’éloigne  du  point  irrité,  yuoiijins  ks  mouvement  soit  consécutif  à  une 
e.xcitation  eutané(5,  on  ne  peut  en  aucune  façon  l’assimiler  aux  réfk-xes 
dits  (1(5  défense  ou  (rautümatism(3  imsdullairc.  Parmi  les  réactions  motrices 
observé(3S  dans  riiyp(3ralg(3sie,  c’est,  croyons-nous,  un  mouvement  ou 
])lutôt  un  ensemble  de  mouvements  d’un  ordre-  supérieur.  Tl  a  toutes  les 
apparences  de  l’acte  (|U(5  l’on  a(3comj)lit,  du  geste  que  l’on  fait  jiarfois 
lorsque  l’on  a  l’(5sprit  obsédé  jiar  une  [lensé-e  qui  cause  de  l’anxiété  ou  par 
1111(3  (piestion  dont  on  a  d(3  la  ixiine  à  trouver  la  solution  D’est  un  acte  qui 
nécessite  vraisemblablement  la  mis(3  en  jeu  de  centres  encéphaliques 
occupant  un(3  place  ék3vé(3  dans  la  hiérarchie  d(5  ces  centres.  Mais  il  y  a  tout 
li(3U  d’admettre  (pi’il  s’agit  là  d’un  mouvement  purement  automatique 
puisque,  cünini(3  nous  l’avons  in(li(|ué  précédemment,  nous  avons  constaté 
cette  réaction  ch.cz  un  sujet  dans  un  état  semi-comateux.  11  conviendrait 
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pei't-iUrc  de  donner  à  cette  réaction  motrice  la  dénomination  à'auloma- 
laerçiip  on  d’aiilomnlergie  (jui,  comme  le  mot  automatocinésie,  implique 
la  notion  de  mouvement  automatique,  mais  qui  pourrait  exprimer  en  outre 
l’idée  que  l’on  a  affaire  à  un  acte  plus  complexe  (È'pyov)  reflétant  un  phé- 
nom.ène  psychique.  Nous  sommes  portes  à  croire  —  ce  n’est  là  qu’une 
hypothèse,  il  est  vrai  —  que  cet  acte  automatique  est  déclenché  par  la 
sensation  spéciale  qui  résulte  de  l’hyperalgésie,  sensation  nouvclic,  non 
encore  éprouvée,  insolite  et  occasionnant  ainsi  une  surprise,  un  état 
d’anxiété  ((ue  traduit  la  physionomie  du  malaise  bien  que  sa  conscience 
puisse  être  considérablement  amoindrie. 

Depuis  le  moment  où  nous  avons  observé  pour  la  première  fois  le  phé¬ 
nomène  que  nous  venons  de  décrire,  nous  l’avons  r.^cherché  systémati¬ 
quement  chez  un  grand  nombre  d’hémiplégiques,  et  nous  l’avons  constaté 
plusieurs  fois,  mais  il  n’apparaît  pas  toujours  avec  la  même  netteté. 

Parfois,  il  se  produit  seulement  à  la  suite  des  premières  excitations. 

Parfois,  le  pincement  du  côté  sain  détermine  aussi  un  mouvement  de  la 
main  vers  la  tête,  ce  qui  d’ailleurs  se  conçoit  aisément  si  l’on  admet 
l’interprétation  <jue  nous  avons  proposée,  puisque  dans  l’hémiplégie 
l’hyperalgésie  peut  être  bilatérale. 

Parfois,  le  contraste  des  deux  réactions  motrices  obtenues  suivant  qu’on 
pince  le  côte  malade  ou  le  côté  sain  n’est  que  transitoire  :  la  première 
excitation  de  la  jambe  du  côté  sain  détermine  un  mouvement  de  la  main 
vers  le  point  irrité  ;  les  excitations  suivantes  déclenchent  au  contraire 
un  inouvemcîTit  de  la  main  vers  la  tête. 

Parfois,  enfiti,  le  bras  se  soulève  et  la  main  se  porte  vers  la  tête,  mais 
reste  à  une  cerLain(!  distance;  de  celle-ci. 

On  pourrait  du  reste  prévoir  bien  d’autres  vaiiétés. 

D’après  ce  ({ik;  nous  avons  vu  jusqu’à  présent,  c’est  dans  l’hémiplégie 
récemte  epie  le  [)hénomène  qui  nous  occupe  est  le  plus  fréquent,  et  qu’il  se 
manifeste  de  la  manière  la  plus  éclatante,  abstraction  faite,  peut-être  ,  des 
cas  oii  h;  malade  est  dans  un  coma  profond.  Dans  riiémiplégie  ancienne, 
cette  réaction  paraît  plutraia;  et  moins  nette  ;  nous  ne  l’avons  constatée 
que  deux  fois  sur  une  vingtairu'  d’hémi|)légiqucs  du  service  de  M.  Sou(|ues. 
que  notre  collègue  a  très  aimablement  mis  à  notre  disposilion  (1). 


(1)  Nos  observations,  tout  en  se  rapproclianl  à  certains  égards  de  celles  de  M.  Pierre 
.Marie,  rapportées  par  .M.  Poix  dans  son  article  «  lléinipléfçie.  »  du  Traité  de  Pathologie 
médicale  cl  de  Thérapeiitigue  appligiiéc,  p.  99,  en  différent  pourtant  par  plusieurs  points 
importants.  En  (dfet,  d’nne  j)art,  si  notre  codépue  attire  l’attention  sur  l’hérriagnosie, 
il  ne  signale  pas  l’Iiyperalgésie  sur  huiuelle  an  contraire  nous  insistons  ;  d’autre  part, 
s’il  décrit  des  mouvements  exécutés  jiar  la  main  à  la  suite  d’excitations  du  cété  malade, 
ces  mouvements  se  distinguent  |>ar  leur  forme  et  par  leur  mécanisme  probable  de  la 
réaction  motrice  spéciale  qiu  fait  l’objet  do  cette  communication. 

Dans  un  Mémoire  intitidé  ;  «  Etmles  cliniq\ies  sur  les  moi'alités  dns  dissociations  de 
la  se.nsibilité  dans  les  lésions  encéphaliques  et  paru  dans  le  n"  1  de  la  Revue  de  Neuro¬ 
logie  de  celle,  année,  M.M.  P.  Mario  et  If.  Bouttier,  étudiant  riiémianopsio  dans  le  coma, 
signalent  ce  fait  que  l’excitation  dos  téguments  du  côté  malade  peut  déterminer  un 
mouvement  do  la  main  saine  vers  la  face. 

Mais  ce  numéro,  quoique  daté  de  janvier  1922,  n’a  |iaru  que  bien  après  la  séance  do 
la  Société  de  Neurologie  où  nous  avons  communiqué  nos  observations.  Nous  no  pou¬ 
vions  donc  pas  en  avoir  connaissance.  D’ailleurs,  les  auteurs  do  cet  article  ne  font  quo 
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1\[.  PiERuic  Marie.  — Le  jihénomène  décrit  par  M.  Babinski  me  parait 
être  partie  intégrante  de  celui  (juc  j’ai  décrit  il  y  a  15  ou  20  ans  et  ijue 
je  recherche  dans  mon  service  chez  tous  les  hémiplégiques  récents,  et 
montre  sous  le  nom  é’atjnosie.  douloureuse.  Il  consiste  en  ce  fait  que,  chez 
les  malades  qui  le  présentent,  si  on  pince  la  cuisse  du  côté  sain,  le  malade, 
même  assez  affaissé,  porte  presque  aussitôt  sa  main  saine  au  point  pincé 
pour  rcfiousser  les  doigts  qui  le  pincent.  Au  contraire  si  on  le  pince  à  la 
cuisse  (lu  côté  hémiplégi(|uc,  il  ne  porte  pas  sa  main  saine  sur  h*  point 
)iincé,  mais  est  pris  d’une  agitation  plus  ou  moins  grande  ;  tantôt  il  fait  des 
grimaces  de  douleur,  tantôt  il  fait  des  mouvements  avec  sa  jambe  saine 
ou  son  membre  supérieur  sain,  ou  bien  il  se  gratte  (it  se  livre  même 
parfois  à  de  véritables  contorsions.  En  un  mot,  il  éprouve,  d’une  façon 
intense,  la  douleur  du  pincement  pratiqué  du  côté  hémiplégique,  mais  il  est 
dans  l’incapacité  de  se  rendre  compte  du  point  où  siégé  l’ excilalion  dou¬ 
loureuse,  et  même  de  la  nature  de  relie  e.vcilalion  douloureuse,  si  on  l’empêche 
de  s’en  rendre  compte  par  la  vue.  Lorsipi’on  l’intcirroge  sur  la  cause  de  son 
agitation,  il  ré[)ond  (]’uil  y  a  une  bête  (]ui  le  mord,  ou  bien  que  (pielqu’un 
s’(îst  appuyé  sur  son  lit  et  lui  a  fait  mal,  ou  toute  autre  explication  ima¬ 
ginaire  qui  n’a,  avec  le  pincement  (ïxercé  sur  son  membre  paralysé,  aucune 
espèce  de  relation.  C’est  ce  phénomène  que  je  désigne  sous  le  nom  d’agnosie 
douloureuse  et  auquel  dans  un  travail  avec  M.  Bouttier,  qui  paraît 
dans  la  Jievue  neurologique,  nous  faisons  de  nouveau  allusion,  à  propos  de 
l’étude  des  troubles  sensitifs  d’origine  cérébrale.  —  J’ajouterai  que  c’est 
chez  le;  hémiplégiques  récents  que  ce  phénomène  se  constate  le  plus 
fréquemment  ;  mais  il  peut  se  trouver  chez  des  hémiplégiques  anciens 
avec  hémianesthésie  jiersistante  ;  ordinairement  il  ne  dure  que  quelques 
jours.  Il  y  a  lieu  d’ailleurs  de  remarquer  qu’une  sorte  de  rééducation  ne 
larde  pas  à  .s((  faire  si  on  répété  la  recherche  du  phénomène  ou  si  le  malade 
a  pu  se  rendre  compt(‘,  par  la  vue,  ou  par  ce  (ju’il  a  entendu  dire  autour 
de  lui,  de  l’excitation  douloureuse  à  laquelle  il  est  soumis. 

VIII. — Un  cas  de  Paralysie  agitante  conjugale,  par  M.  A.  Souques. 

.le  présente  à  la  Socii’-té  un  cas  de  fiaralysie  agitante  conjugale. 

La  femnu'.  Agée  de  .52  ans,  a  été  touchée  la  première.  Brus(pRînient,  en 
jdeinc  santé,  au  mois  (h;  juilhit  1919,  (die  a  été  prises  de  vertiges,  d’am- 
blyopie,  de  fièvre.  Elle  n’est  demeurée  au  lit  que  deux  jours,  mais  elle 
est  restée  très  fatiguée  depuis  lors.  Six  mois  après,  (m  janvier  1920,  rechute 
avec  insomnie  qui  dura  deux  ou  trois  mois  et  s’accompagna  pre.sque  au.ssi- 
lôt  d’une  rigidité  vite  généralisée,  laquelle  persiste  et  progresse  depuis. 

l’examen,  en  août  1921,  on  constat(!  uim  rigidité  parkinsonienne  très 
marqiu-c,  étendue  à  tout  le  corps  (membres,  tronc,  cou,  face).  Les  mou- 

meiilioniKir  ce  laouvcnicnl,  outre  d’aiilros  ;  ils  n’on  indiqucnl  pas  les  caraclèros  jjarti- 
oiiliors  (|uo  nous  avons  cliorclié  à  faire  ressortir,  ils  no  leur  assignent  |ias  une  place  ù 
part  et  no  seinlilent  pas  les  inloriirétor  <lo  la  inCme  manière  (pie  nous. 
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vemenls  volontaires  sont  extrêmement  lents,  la  mastication  si  difficile 
qu’on  est  obligé  de  nourrir  la  malade  avec  des  bouillies.  La  parole  est 
basse,  monotone.  Lamarche  se  fait  à  petits  pas,  et  il  y  a  de  la  rétropulsion. 
Par  moments,  mais  rarement,  on  aperçoit  un  petit  tremblemient  des  mains. 
Les  mouvements  associés  d’harmonie  motrice  sont  abolis.  La  sensibilité, 
les  réflexes,  l’état  intellectuel  sont  normaux.  Il  existe  une  sensation  perma¬ 
nente  de  chaleur  avec  bouffées  intermittentes,  et  une  sialorrhée  si  marquée 
que  la  malade  tient  constamment  son  mouchoir  à  la  main  pour  essuyer  la 
salive  qui  coule  de  ses  lèvres. 

Le  mari,  âgé  de  65  ans,  présente  un  tremblement  parkinsonien  limité 
au  membre  supérieur  gauche.  Le  treinblement  est  intermittent  ;  il  n’existe 
qu’au  repos,  et  disparaît  dans  les  mouvements  volontaires,  si  bien  que  le 
malade  peut  se  raser  sans  trembler.  Ignoré  du  malade  jusqu’à  ce  jour,  il 
semble  remonter  au  mois  de  janvier  1921.  On  ne  constate  aucune  rigidité 
appréciable,  mais  les  mouvements  associés  du  bras  gauche,  pendant  la 
marche,  sont  très  diminués,  pour  ne  pas  dire  abolis.  La  sensibilité  et  les 
réflexes  sont  normaux. 

Depuis  lors,  chez  le  mari  comme  chez  la  femme,  les  troubles  mor¬ 
bides  ont  lentement  progressé.  Le  diagnostic  de  paralysie  agitante  s’im¬ 
pose  dans  les  deux  cas. 

La  coexistence  de  la  même  maladie  chez  ces  deux  conjoints  tient-elle  à 
une  simple  coïncidence?  Malgré  la  rareté  de  la  paralysie  agitante,  une 
coïncidence  est  parfaitement  possible.  Mais  cette  coexistence  peut  aussi' 
s’expliquer  autrement.  On  peut  supposer,  avec  de  bonnes  raisons,  que  la 
femme  a  eu  de  l’encéphalite  épidémique  :  troubles  cérébraux  ayant  éclaté 
brusquement  en  juillet  1919  ;  rechute  six  mois  après  accompagnée  de 
syndrome  parkinsonien.  Par  contagion,  le  mari  a  eu,  à  son  tour,  une 
encéphalite  fruste.  Et,chezlesdeux  conjoints,  l’encéphalite  a  laissé  comme 
séquelle  un  syndrome  parkinsonien.  Les  séquelles  parkinsoniennes  de 
l’encéphalite  dite  léthargique  sont  très  fréquentes.  Depuis  trois  ans,  j’ai 
observé,  chez  102  malades,  des  séquelles  nerveuses  postencéphalo-léthar- 
giques,  se  décomposant  de  la  manière  suivante  : 


Syndromes  parkinsoniens .  71 

Syndromes  myocloniques  et  choréiformes .  18 

Syndromes  cérébelleux  .  3 

Etats  neurasthéniques .  3 

Etats  psychiques  proprement  dits .  7 


Il  s’ensuit  que,  lorsque  l’encéphalite  laisse  une  séquelle  nerveuse,  il 
s’agit,  pour  les  deux  tiers  des  cas,  d’un  syndrome  parkinsonien. 

Dans  ce  fait  de  paralysie  agitante  conjugale,  si  l’on  admet  l’existence 
préalable  d’une  encéphalite  épidémique,  le  rapport  qui  existe  entre  la 
paralysie  agitante  de  la  femme  et  celle  du  mari  est  analogue  à  celui  du 
tabes  chez  deux  conjoints,  rencéphalite  prenant  le  rôle  de  la  syphilis. 
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IX.  —  Diagnostic  rétrospectif  d’encéphalite  léthargique,  dans 

un  cas  de  paralysie  agitante  datant  de  douze  ans,  par 

A.  Souques. 

M'"®  S...,  àgco  lie  51  ans,  [)rés(;nL(!  actuelloinent  une  paralysie  agitariLe 
typique.  La  rigidité,  généralisée,  est  très  inar(|ué(',  le  faciès  et  l’attitude 
caractéristiipics.  Les  trenildenient  est  étendu  aux  quatre  extrémités  ; 
les  muscles  des  lèvres,  de  la  houppe  du  menton  tremhlent  eux-mêmes. 
Les  mouvements  associés  d’harmonie  motrice  sont  abolis.  Tous  les  mou¬ 
vements  volontaires  sont  retardés,  lents  et  difficiles  ;  la  marche  se  fait  à 
|)etits  pas,  avec  parfois  l'étro  ou  ju'opulsion.  Il  y  a  une  sensation  perma¬ 
nente  de  chaleur  et  une  sialorrhée  continuelle.  La  sensibilité,  les  réflexes, 
l’état  intellectuel  sont  normaux. 

Ce  qui  constitue  l’intérêt  de  ce  cas,  c’est  ipie  son  di'dmt,  qui  remonte 
à  1910,  a  été  précédé  de  troubles  de  la  vue  (amblyopie)  et  d’une  somnolence 
extraordinaire.  Pendant  plus  d’un  an,  cette  malade,  ipii  avait  alors  39  ans, 
a  dormi  toute  la  journée  ;  on  la  réveillait  [lour  la  faire  manger, 
mais  elle  se  rendoimait  aussitôt  après,  «  elle  dormait  même  debout  », 
déclare  sa  fille.  C’est  au  cours  de  cette  longue  phase  de  léthargie  qu’est 
survenue  uikî  gêne  et  une  raideur  dans  le  memitre  supérieur  gauche.  Au 
commencement  de  1914,  à  la  suite  d’un  érysipèle  des  la  face,  uti  trem- 
lilement  s’est  ajouté  à  la  rigidité  dans  le  membre  supérieur  et  rapidement 
raideur  et  tiaunblement  se  seraient  éttmdus  aux  quatre  membres.  Vers  la 
fin  de  1914,  sont  survenues  des  douleurs  très  vives  dans  les  membres, 
qui  persistent  encore.  Ces  douleurs  surviennent  par  crises,  deux  ou  trois 
fois  par  semaine,  la  nuit  comme  le  jour.  «  C’est  comme  si  on  me  cassait 
les  bras,  il  nu;  semble  (pi’on  m(;  j(;tt(;  dans  le  f(;u  »,  dit  la  malade,  pour  les 
dépeindre. 

Si,  chez  cette  femme,  la  jiaralysie  agitant;;  m;  datait  que  de  trois 
rm  quatre  ans,  personne  n’(;n  contesterait  aujourd’hui  l’origim;  encéphalo- 
léthargique.  Mais  elle  dat;;  de  douze  ans,  c’est-fi-dire  d’une  épocpje  où 
r(;ncéphalite.  I(‘thargi(pie  n’était  pas  connue.  En  disant  :  n’était  i)as 
connue,  je  ne  veux  j)as  dire  (pi’elle  n’existait  [)as.  Avant  l’apparition  de 
l’épidérni;;  récente,  il  y  avait  déjà  eu  des  épidémies  semblables  décrites 
sous  d’autres  noms. 

Les  nombn;ux  facteurs  de  la  conslilnlion  médicale  et  du  (jénie  é[)idé- 
rnique  des  anci(;ns  ne  nous  sont  pas  tous  connus,  mais  nous  connaissons 
bien  aujourd’hui  le  rôh;  de  la  contagion.  Nous  savons  aussi  que,  quatid  une 
épidémie  disparaît,  elle  n;;  disparaît  |)as  totalem(;nt,  (;t  tpi’elle  laiss;;  après 
elle  des  cas  sporadiques  qui  peuv(;nt  pass(;r  inaperçus  ou  ne  pas  être 
attril)ués  à  leur  cause  réelle.  Nous  savons  aussi  (pie  l(;s  épidémies  ont 
souvent  pour  origine  un  cas  sporadique,  autochtone  ou  importé.  En 
somme,  les  é[)idémies  ne  sont  que  des  explosions  morbides,  des  expansions 
intermittentes  reliées  entre  elles,  dans  le  temps,  par  des  cas  isolés. 

11  est  donc  logicjue  qu’il  y  ait  des  cas  sporadiques  d’encéphalite 
léthargique  et  que  ces  cas  puissent  déterminer  un  syndrome  parkinsonien. 
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Je  ne  veux  pas  prétendre  que  tous  les  cas  de  paralysie  agitante,  antérieurs 
à  l’épidémie  récente  d’encéphalite  léthargique,  soient  dus  à  cette  dernière 
affliction.  Je  ne  le  pense  pas.  Je  crois  que  la  paralysie  agitante  a  bien 
d’autres  causes,  infectieuses  ou  non.  Mais  je  pense  que  quelques  cas  de 
paralysie  agitante  classique  peuvent  avoir  eu  pour  cause  une  encéphalite 
léthargique  sporadique  ;  et  je  crois  que  le  cas  que  je  viens  de  rapporter 
rentre  dans  cette  catégorie. 

X.  —  Dégénérescence  combinée  subaiguë  de  la  moelle  (Présen¬ 
tation  de  malades),  par  MM.  Pierre  Marie  et  Percival  Bailey. 

Nous  voulons  vous  présenter  aujourd’hui  deux  malades  atteints  d’uni' 
maladie  assez  rare  en  France,  mais  beaucoup  plus  fréquente  en  Angle¬ 
terre  et  aux  Etats-Unis,  (lotte  maladie  a  été  décrite  pour  la  première  fois 
par  Lichtheim  (1)  en  1887  mais  fut  établie  comme  une  entité  clinique  en 
1900  par  Risien  Russell  (2)  dans  une  étude  vraiment  magistrale,  sous  le 
nom  de  dégénérescence  combinée  subaiguc  de  la  moelle. 

L’évolution  clinique  de  cette  maladie  était  ainsi  décrite  par  Russell  : 
la  maladie  évolue  en  trois  périodes  :  1°  une  période  d’ataxie  très  légère 
avec  paraplégie  spastique  aussi  légère  et  accompagnée  de  malaise  et  de 
sensations  anormales  dans  les  membres  inférieurs  ;  2°  une  période  de 
para])légie  spasti((ue  sévère  avec  anesthésie  des  membres  inférieurs  ;  et 
d®  une  période  de  paraplégie  flasque  avec  réflexes  rotuliens  abolis,  anes¬ 
thésie  absolue,  atrophie  et  perte  d’excitabilité  faradique  des  muscles  dans 
la  région  paraplégique,  incontinence  des  sphincters  et  œdème  du  tronc 
et  des  membres  inférieurs. 

Les  deux  malades  que  nous  allons  vous  présenter,  ont  suivi  cette  évo¬ 
lution  en  trois  étapes  assez  nettement  et  sont,  l’un  et  l’autre,  parvenus  à 
la  troisième  période  de  la  maladie. 

Cas  I.  — ■  R.  A...  ;  Espagnol,  âgé  de  67  ans  ;  laboureur  ;  marié  ;  avec  trois  enfants 
tien  portants  ;  jamais  mala(l(i  sauf  une  pneumonie,  il  y  a  8  ans. 

Au  mois  de  juillet  1921,  il  sc  sentait  affaibli,  et  pendant  l’été,  qui  fut  très  chaud,  il 
eut  [ilusieurs  syncopes  et  sc  plaignit  de  manque  d’appétit  et  de  nausées.  Néanmoins, 
il  a  continué  son  travail. 

Au  mois  de  décembre,  assez  rapidement,  apparut  une  difficulté  de  la  marche.  11 
l’explique  en  disant  qu’il  était  comme  un  enfant  qui  n’aurait  pas  su  diriger  ses  jambes. 
En  même  temps  il  sc  manifesta  une  tendance  à  dormir  tout  le,  temps. 

Vers  la  fin  de  janvier  dernier,  la  difficulté  de  la  marche  s’aggrava  subitement  ;  il 
ne  pouvait  plus  se  tenir  debout.  En  môme  temps  il  éprouva  une  sensation  d’engour¬ 
dissement  au  niveau  des  pieds  et  des  mains. 

Il  est  entré  à  la  Salpêtrière,  dans  le  service  de  l’un  de  nous,  où,  le  19  février,  on  a 
noté  les  symptômes  suivants  :  Nerfs  crâniens  intacts.  Aux  membres  supérieurs  :  force 
segmentaire  généralement  un  peu  diminuée  ;  réflexes  tendineux  faibles  ;  ataxie  très 
légère  surtout  à  gauche  ;  sensibilité  diminuée  aux  doigts  (toucher  et  diapason)  ;  asté- 
réognosie.  Au  tronc  :  hypoesthésie  douloureuse  à  partir  de  T  4.  Aux  membres  inférieuis  : 


(1)  Lichtheim.  Verhand  d.  Kong.  f.  inn.  Med.  1887.  6,  84. 

(2)  Russell.  Batten  and  Collier  :  Brain,  1900.  23,  39. 
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force  segmentaire  généralement  diminuée  mais  surtout  au  niveau  des  fléchisseurs  ; 
hypotonicité  ;  réflexe  rotulinn  gauche  vif  ;  réflexe  rotvilien  droit  très  faible  ;  réflexes 
achilléens  abolis  ;  réflexes  plantaires  en  extension  des  deux  cétés  ;  réflexes  d’automa¬ 
tisme  médullaire  des  deux  cétés,  plus  vit  à  droite  ;  grosse  ataxie  des  deux  jambes  ; 
hypoesthésie  douloureuse  i)lus  maispiée  aux  pieds;  sens  des  positions  absent  aux  pieds  ; 
sphincters  normaux.  Examen  général  négatif  saut  le  teint  jaune  pâle  de  la  peau.  Foie 

I,e  20  février,  examen  du  sang  ;  érythrocytes  2.004.000  (le  chiffre  normal  est  de 
5.000.000  environ)  ;  leucocytes  11.200  ;  hémoglobine  85  pour  cent  ;  pas  do  globules 

Le  2.3  février,  ponction  lombaire  ;  albumine  45  egrs  ;  lymphocytes,  2. .3  ;  B.  W. 
négatif. 

Le  2  mars,  il  est  devenu  incontinent.  Examen  du  sang  :  érythrocytes  1.784.000  ; 
hômoglobim^  75  pour  cent. 

Cas  il  —  J.  II...  ;  Français  ;  égé  de  65  ans  ;  conci(^rge  ;  marié  ;  deux  filles  bien 
portantes  ;  jamais  malade. 

Au  mois  do  juillet  1921,  se  développa  une  tendance  progressive  à  s’endormir  par¬ 
tout.  Cette  tendance  avait  déjà  existé  pendant  les  deux  ou  trois  années  précédentes, 
mais  s’était  aggravée  beaucoup  à  cotte  époque-là.  Depuis  lors,  cette  somnolence  conti¬ 
nuait  avec,  de  temps  en  temps,  des  petites  atta<iues  de  vertige  et  une  sensation  de  four¬ 
millement  aux  mains. 

.\u  mois  d’octobre  1921,  le  malade  a  remarqué  que  ses  jambes  avaient  une  tendance 
à  fléchir  sous  lui  et  (pi’il  marchait  en  titubant.  Il  est  venu  à  la  consultation  externe 
le  10  novembre  1921  où  on  a  constaté  qu’il  marchait  en  titubant,  avec  une  tendance  à 
tomber  vers  le  cùté  gaucho  ;  réflexe  plantaire  en  forte  extension  dos  deux  cétés  ;  ré¬ 
flexes  tendineux  aux  membres  intérieurs  faibles  ;  force  segmentaire  normale  ;  l’exa¬ 
men  de  la  sensibilité  ne  fut  pas  fait. 

Le  13  janvier  1922,  ponction  lombaire  ;  albumine  40  cgr.  ;  lymphocytes  2.2  ;  B.-W. 
négatif. 

Il  est  revenu  le  lendemain  avec  une  grosse  ataxie  des  membres  intérieurs,  presque 
incapable  de  marcher,  et  on  l’a  fait  entrer  à  l’Hospice  dans  le  service  de  l’un  de  nous. 

Le  23  janvier  on  a  constaté  :  nerfs  crâniens  intacts  ;  aux  membres  supérieurs  :  force 
sogmentainf  normale  ;  réflexes  tendineux  un  pou  vifs  ;  très  légère  hypoesthésie  au 
loucher  Un  au  bout  des  doigts  ;  ataxie  très  légère  se  montrant  surtout  en  écrivant. 
.\ux  membres  inférieurs  :  réflexes  achilléens  presque  abolis  ;  réflexes  plantaires  en 
forte  extension  ;  force  segmentaire  à  peu  près  normale  ;  réflexes  roluliens  un  peu 
vifs  ;  ataxie  très  légère  ;  sens  de  position  à  pou  près  aboli  aux  pieds  ;  hyjjoesthésio 
légère  au  toucluu-  au  bout  des  |)i(ids  ;  impossibilité  absolue  do  se  tenir  debout  ;  somno¬ 
lence  et  délire  ;  incontinence  d’urine.  Examen  général  négatif  sauf  le  teint  jaune  pâle 
de  la  peau. 

Le  15  janvier  examen  du  sang  :  érythrocytes,  1,800.000;  leucocytes,  9.000  ;  hémo¬ 
globine  05  pour  cent  ;  pas  de  globules  rouges  nucléés. 

Le  2  février,  le  malade  se  plaignait  d’une  sensation  de  démangeaison  au  nez  et  aux 
oreilles  ;  les  réflexes  roluliens  étaient  devenus  très  faibles  ;  la  force  segmentaire  était 
très  alîaiblie  surtout  au  niveau  des  fléchisseurs  des  membres  inférieurs  ;  réflexes 
d’automatisme  médullaire  d(?s  deux  cétés  ;  aux  pieds,  hy|)oeslhésie  à  la  température 
et  au  toucher  ;  à  la  piqûng  il  a  répondu  :  «  ça  m’électrise  ». 

Le  9  février,  examen  du  sang  :  érythrocytes  1.912.000  ;  leucocyti^s  8.800  ;  hémo¬ 
globine,  05  pour  cent  ;  pas  do  globules  rouges  nucléés. 

L(‘  23  février  on  a  constaté  :  nerfs  crâniens  normaux.  Aux  membres  supérieurs  :  force 
segmentaire  à  peu  près  normale  sauf  pour  les  inlerosseux  ;  hypoesthésie  au  toucher, 
à  la  piqûre,  température  et  diapason  aux  doigts  ;  ataxie  très  légère  ;  réflexes  tendineux 
normaux.  Au  tronc  ;  hypoesthésie  à  toute  excitation  à  partir  de  3'.  8  ;  incontinence 
sphinctérienne  absolue  ;  réflexes  abdominaux  et  crémastérions  abolis.  Aux  membres 
inféri(uirs  :  paraplégie  flasque,  tous  les  mouvements  étant  possibles  mais  très  faibles  ; 
réflexes  rotuliens  abolis  ;  réflexes  achilléens  abolis  ;  réflexes  d’automatisme  médullaire 
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<Jes  deux  côtés  ;  réllcxcs  plantaires  en  extension  des  deux  côtés  ;  hyposonsibilité  pro¬ 
fonde  à  toute  sorte  dbîxcitation  ;  sens  des  ])ositions  tout  à  fait  aboli  aux  pieds  ;  atro¬ 
pine  musculaire  généralisée  ;  somnolence  marquée. 

En  résumé  :  vous  voyez,  Messieurs,  que  chez  notre  premier  malade  la 
somnolence  n’apparut  que  tardivement.  Si  l’on  fait  abstraction  de  cette 
petite  différence,  on  constate  que  les  malades  sont  très  semblables 
l’un  à  l’autre.  Un  certain  nombre  de  symptômes  leur  sont  communs. 
Ce  sont  les  suivants  : 

1°  Evolution  lente' et  progressive. 

2°  Anémie  de  type  dit  pernicieux. 

3°  Progression  en  trois  étapes. 

a)  Première  étape  caractérisée  par  des  malaises  et  des  symptômes 
vagues. 

b)  Seconde  étape  caractérisée  par  l’ataxie,  la  spasticité,  et  la  dimi¬ 
nution  du  sens  des  positions  au  niveau  des  membres  inférieurs,  les  réflexes 
tendineux  étant  peu  vifs  alors  que  l’extension  bilatérale  de  l’orteil  était 
au  contraire  très  nette  ;  sensations  anormales  au  niveau  des  pieds  et  des 
mains  ;  somnolence. 

c)  Troisième  étape  inaugurée  par  l’impossibilité  de  se  tenir  debout  ; 
puis  la  paraplégie  devient  flasque  rapidement.  Elle  est  caractérisée  par 
l’absence  des  réflexes  tendineux  aux  membres  inférieurs  ;  extension  de 
l’orteil  des  deux  côtés  ;  atrophie  des  muscles  ;  hypoesthésie  à  toute  sorte 
d’excitation  siégeant  au  niveau  des  membres  inférieurs  et  de  la  partie 
inférieure  du  tronc  et  portant  surtout  sur  le  sens  de  position  ;  incon¬ 
tinence  sphinctérienne. 

40  Intégrité  complète  des  nerfs  crâniens  et  atteinte  très  peu  marquée 
des  membres  supérieurs. 

Onnme  nous  l’avons  déjà  dit,  il  est  évident  que  ces  deux  malades  ré¬ 
pondent  assez  exactement  à  la  description  de  Risien  Russell. 

Sous  le  nom  de  Syndrome  des  fibres  radiculaires  longues,  Dejerine  et 
ses  élèves  (1),  en  particulier,  ont  décrit  un  certain  nombre  de  faits 
cliniques  se  rapportant  à  cette  maladie.  Sans  doute  dans  les  cas  où  le 
début  des  symj)tômes  est  maiajué  presque  exclusivement  par  de  l’ataxie, 
on  peut  observer  le  syndrome  décrit  par  Dejerine,  mais  il  est  rare  qu’il  soit 
pur,  et  d’ailleurs,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  c’est  une  étape  qui  est 
vite  franchie.  On  sait  que  le  Syndrome  des  fibres  longues  peut  être  produit 
par  d’autres  affections  de -la  moelle.  Aussi  cette  dénomination  ne  peut-elle, 
à  notre  avis,  servir  à  caractériser  la  maladie  dont  nous  rapportons 
aujourd’hui  deux  exemples. 

Elle  a  été  décrite  aussi  sous  le  nom  de  Sclérose  Combinée.  Sous  ce  nom, 
on  décrit,  dans  les  traités  de  neurologie  (2),  au  moins  trois  groupes  de 
maladies  :  1“  un  groupe  de  maladies  familiales  comme  la  maladie  de 
Friedriech,  l’hérédo-ataxie  cérébelleuse,  etc.  ;  2°  la  sclérose  combinée 


(1)  Dejerine  et  Mouzon.  Revue  Neurol.  1915,  n»  17-18,  382. 

(2)  Sézary.  Dans  Traité  de  Palh.  méd.,  etc.  Maloine  et  fils,  1921,  6.  399. 
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Lal)(!tif[uo  (1)  ;  ot  3°  las  syiidroinos  narvciix  qui  s(^  LrouvariL  dans  l’anàmio 
])('rnicicus(!,  la  laLliyristna,  la  p(dlagra,  (îtc.  Les  deux  pn-iniers  grouj)es, 
((ui  sont  les  scléroses  vraic's,  contiennenL  les  maladies  bien  carac,l,érisé(!s 
et  connues  ;  il  est  inutile  de  les  décrire;  à  part.  Il  ne  reste  (|U(;  la  troisième, 
C{ui  n’(>st  pas  une  sclérose  du  tout.  L(  pendant,  ce  dernier  groupe  est  l»ien 
caractérisé  ; —  au  point  de;  vue  (diniepie  jear  une  évolution  lente  et  pro- 
gr(;ssiv(;,  au  jenint  de  vue  anatomique,  par  une  dégénénescence  primaire 
portatd,  sur  les  fibres  longitudinales  de  la  moeelb-,  (d,  au  |)oirit  de  vue  étio- 
logicpie  [)ar  une  origine  toxique. 

La  relation  du  Syndiome  d(‘crit  ])ar  Hisien  Ifussell  et  l’Anémie  P(;rni- 
cieuse  est  (;ncore  discuté(;  aujourd’hui,  mais  il  est  jirobable  qu’il  y  a  au 
fond  de  l’une  (;t  l’autre  une  to.xine  cpii  porte  (piel(|U(;ff)is  plutôt  sur  le  sang, 
d’autres  fois  plutôt  sur  le  systènu;  nerveux.  W'oll.mann  (2)  a  récemment 
l.rouvé,  dans  une  étinb;  di;  l.bO  cas  d’anémie;  [x-rnicieuse,  que  81)  "/y  ont 
présenté  des  symptômes  nerveux  à  type  combiné. 

Quoiqu’il  en  soit,  le  syndrome  décrit  par  Ilussell  suit  une  évolution 
clinique;  asse'Z  ne;tte,  ed  a  une;  anateemie;  patlieelogiepie;  asse‘Z  ty[iiepie;  (3) 
])e)ur  mérite'!'  el’être;  eb'e  rit  à  part  e-t  el’étre;  elésigné,  suivant  lui,  sous  le; 
nom  de  ee  dégénére;se;e;nce;  e'ornbinée  subaigui;  ele-  la  moe;lle;  ». 


XL  —  Hémichorée  partielle  post-hémiplégique,  par  MM.  I,oNf; 
et  rn-:ni':ic  (Ifosjjice  ele;  Bie'être,  .Service  elu  I)''  llarviér). 

OnsuüVATeejN.  -  -  Oeiil...  RoKeir,  né  le  29  août  1912,  aelrnis  le  l’IUispice;  ele'  HiceUio,  le' 
23  elée;e'nilie'o  1921,  poeir  hémicheirée'  conséceiUve'  ee  une-  hémiplégie'  infantile'. 

Anlécédenls.  —  (Iréece;  e'e  l’eeblise'ance'  eh'  .\1.  h'  Ri'nf.  Neehécenert,  eh'S  ronse'if'nome'iils 
très  pi'écis  seiiit  eleinnés  seu'  h's  antér.éeh'rels  e'I  l’éveehiUeen  eh'  la  meelaelie'. 

l’ée'e'  teié  à  lei  ffeeen'i'c.  .\lén;  liie'n  peii-lantc,  ee  e'u  eme'  finisse'  emiiche'  ele'  3  meiis  avant  ci't 
e'nfanl.  (à'hii-eh  e-st  né  à  te'i-me',  nnni'i'i  au  sein,  l’t  erajipari'iie'.e'  l'nlieiste',  a  été  pi'iiné  à 
nn  e;nne;nni’S  eh'  héhés.  l'.nepn'hiehi'  à  5  ans  ;  à  (1  ans  et  eh'rni,  il  iTiti'i'  à  l’Ile’epital  eh'S 
Enfants-malaele's  le;  18  avi'il  1919,  peeeir  une;  héinipléf;ie;  eli'eeite;  elatant  eh'  3  scmaine's,  e't 
ayant  eiéhuté,  seeleui  h'S  elir-ees  eh'  la  rnéi'e',  au  e;nui's  erune;  poussée'  félu'ile'  (Du  avait  ceuis- 
taté  41)'’).  C.i'tte'  hémiplét'ie'  aeu'ait  même;  été  pi'é(;éelé;e;  ele;  ti'e'rnieh'nicnt  elu  lii-as  eireeit, 
mais,  à  l’e'iiti'i'e;  à  riielpital,  il  n’y  avait  ni  rneeuve'tne'nts  cheeréiepii's  ni  athétosi'.  1,’hémi- 
pléfîie'  n’atti'if'iiait  pas  la  face'  ;  elle'  s’iecceempaKnait  eh'  phéneeméne's  spasmoeliepie's  ; 
eeeenti-actui'i'  léeeféi'i',  réfh'xi's  vifs,  climiis  elu  pie'el,  siffui'  eh'  Baliinski  [lositif.  fièvre' 
Jeesepi’à  38»,  38"2  le;  seeir.  Le'  7  mai  1919,  te)r[)e;ui',  léjje'r  sti'aleisme',  la  ponction  lornhaire; 
monti'i'  eieee;  léf'e’ri'  lymphocytose'  sans  autre'  anomalie',  (ie't  état  inepiiétant  epii  lit  éme'tlre; 
l’hypeethési' ereine'  méningite'  localise'e'  eeei  eriin  tuhe'rculi'  céréhral  ne;  elnre'  epie;  elix  jeuirs, 
ot  se;  T'épéte'  e'iicoi'o  nno  fois  l'n  juin.  Puis,  l’état  Kénér'al  s’amélioi'i',  mais  rhémi|)le''f):ie' 
eli'iiite»  s’acce'utue;  e;t  l’euifient  sort  h'  21  juin  1919  one'ore'  fébricitant,  fn  192(1,  il  fait  elciix 
sé'joui's  aux  Knfants-malaelos,  pour  einc  pleurésie'  elreiite;  avec  épanche'ment  citrin, 
(iévi'e;  lee  elépassaret  guère;  38"  ;  garegliores  ce'rviçaeix  eeieepatés,  gaiegliems  elu  hile  volu- 
mini'iix  à  elroite  et  fe  gaeeche.  l.’hémi|)lé'gie'  elreeite'  a  eliminuè  el’iietensité  eJepuis  l’année 
pr'écéele'eeti'  ;  les  rèflexi'S  teunlineux  ni'  semt  pleis  eexagérés,  le  sigtee  ele  Uabinski  est 
négatif.  IJiei'  [lonctieue  leembairi'  donne  un  liepiide  clair  avec  albeemine  l'e  [)cu  près  nor- 


(1)  P.  MAiiie.;  et  CnouzoN.  Hevue  Neurol.,  1903,  11,  ,320. 

(2)  Woi.iMANN.  Am.  .lourn.  nf  Med.  Science,  1919.  l!>7,  400. 

(3)  Hassin.  Med.  Ilccord.,  1917.  May  26. 
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male,  ;  4  à  5  lymphocyli's  ])ar  champ  au  microscope,  cl  0  gr.  35  d’urée  par  litre.  Eu 
avril  1920,  la  réaction  do.  Wassermann  est  de  117  dans  le  sang  et  117  dans  le  liquide 
cé|)lialo-rncliidion.  L’inlra-dcrmo-réaction  est  très  positive.  En  juillet,  le  Wassermann 
dans  le.  sang  est  114  (chez  la  mère  il  est  118)  et  sur  celte  réaction  douteuse,  on  fait  un 
nouvel  essai  de  Iraitemenl  spécilique.  En  février  et  mars  1921,  retour  à  l’ilôpital,  à  la 
suite  de  l’apparition  de  mouvements  involontaires  de  la  main  droite.  Les  signes  spas¬ 
modiques  tiu  début  :  contracture  musculaire  permanente,  clonus  du  pied,  exagération 
des  réflexes,  ont  complètement  disparu.  Encore  un  peu  de  fièvre  entre  37'’8  et  38". 
Dans  l’été  1921,  les  mouvements  choréiq\ies  s’aggravent,  un  traitement  par  le  gardénal 
est  sans  effet,  et  l’admission  à  Hicètre  est  demandée. 

Elal  ctr.liicl.  —  Hicftlre,  mars  1922. 

Molililé.  —  A  la  face,  légère,  asymétrie  des  traits  dans  la  parole  et  la  mimi(iue  :  cepen- 
ilant,  l’enfant  siffle  sans  diflicullé,  tire  la  langue  sans  que  celle-ci  soit  déviée.  Aux 
mi'inhres,  la  force  musculaire  est  égale  des  deux  côtés  pour  les  mouvements  des  épaules, 
<les  bras,  des  cuisses,  des  Jambes  et  des  pieds.  Seule,  la  main  droite  donne  une  pression 
moins  forte  (pie.  la  gauche.  I.e  résidu  hémiplégiipie  est  donc  de  faible  irniiortance. 

Mnuvemenls  involanlaires.  —  Pas  de  syncinésies.  L’hémichorée  est  strictement  loca- 
lis(‘e  au  côté  droit,  et  atteint  ici  une  intensité  peu  usuelle,  créant  une  véritable  inlir- 
niité,  gênant  la  marche,  les  Jeux,  les  travaux.  A  l’analyse,  on  voit  qu’elle  est  très  inégale¬ 
ment  répartie.  .\  la  face,  elle  est  presque  nulle  ;  un  peu  d’instabilité  passagère  des  traits, 
et  de  la  langue  quand  celle-ci  est  tirée  aussi  loin  que  possible  .Au  membre  inférieur, 
(piehpics  secousses  choréiipies  du  cou-de-pied  et  des  orteils  à  l’état  de  rejios,  tandis 
ipie  dans  les  mouvements  intentionnels,  la  coordination  est  exacte. 

C’est  le  membre  supérieur  qui  est  l’élément  prévalent  de  riiémichorée,  mais  pas 
dans  tous  ses  segments.  En  fait,  dans  les  actes  volontaires,  l’enfant  peut  mouvoir  le 
bras  et  l’avant  bras  droit  sans  mouvements  anormaux,  surtout  si  la  main  reste  fermée  ; 
celle-ci  peut  même,  dans  ces  conditions,  cxiîcuter  des  gestes  et  des  mouvements  alterna¬ 
tifs  de  pronation  et  de  supination,  comme  dans  l’épreuve  de  la  diadococinésie,  et  les 
phénomènes  choréiqm^s  n’apparaissent  ])as  habituellement,  mais  ils  se  manifestent 
avec  une  grande  intensité  aussil()t  que  les  doigts  s’ouvrent,  quand  on  dit  à  l’enfant 
do  faire  les  marionnettes,  avec  la  main  droite.  Dans  la  manipulation  des  objets,  on  note 
également  une  différence,  suivant  que  l’objet  est  petit  ou  volumineux  ;  dans  ce  derider 
cas,  l’ouverture  complète  des  doigts  produit  des  secousses  choréiques  plus  anqiles  et 

C’est  doue,  surtout  lors  que.  la  partie  distale  du  membre  supérieur  droit  est  en  action 
(|ue  la  chorée,  se  manifeste.  Mais  plus  fatalement  et  jdus  violemment  (pie  dans  les 
actes  volontaires,  elle  éclate  dans  les  essais  d’immobilisation,  et  c’esthi  ce  qin  gêne  le 
plus  l’enfant  ;  il  ne  peut  rester  debout,  au  garde  l'i  vous,  ni  même  assis  ;  la  main  droite 
est  alors  projetée  en  tous  sens,  et  pour  essayer  de  la  maintenir  il  la  fixe  avec  la  main 
gauche.  De  même  dans  la  marche,  elle  ne  suit  pas  l,c  balancement  automatique  nor¬ 
mal,  et  dans  les  mouvements  désordonnés,  elle  entraîne  non  seidement  le  membre 
supérieur  droit,  mais  elle  produit  une  incurvation  compensatrice  dn  tronc  du  côté 
opposé.  A  l’école,  l’enfant  devenu  gaucher,  ne  peut  utiliser  sa  main  droite  pour  tenir 
le  cahier,  et,  gêné  par  les  mouvements  incessants  de  celte  main,  il  la  met  dans  la  imche 
du  pantalon  où  elle  remue  d’ailleurs  presque,  sans  arrêt. 

Ces  mouvements  choréiques,ne  sont  pas  réguliers  dans  leur  intensité,  ils  s’aggravent 
avec  la  fatigue,  avec  l’attonlion,  ils  disparaissent  pendant  le  sommeil  et  ne  se  repro¬ 
duisent  (pi’une  heure  environ  après  le  réveil.  L’enfant  dit  lui-même  cpi’à  ce  moment-là, 
il  se  croit  guéri  et  il  iieut  aller  se  débarbouiller,  ce  qu’il  ne  peut  faire  le  reste  de  la  jour¬ 
née.  D’autre  part,  si  l’immobilisation  active  ou  automatique  est  impossible.,  jiassive- 
ment,  elle  est  obbmue  assez  aisément  ;  si  on  saisit  la  main  droite  jiendant  son  agita¬ 
tion,  on  peut  en  quelques  instants  la  réduire  à  l’immobilité,  surtout  si  l’enfant  est  dis¬ 
trait  à  ce  moment-là  ;  en  l’abandonnant  ensuite,  la  main  reprend  (pielques  petits  mou¬ 
vements  involontaires,  puis  de  grandes  oscillations. 

Tonus  et  réflexes.  —  Hypotonie  musculaire  bilatérale,  jilus  marquée  du  côté  droit. 
Los  réflexes  tendineux  et  périostés  (rotuliens,  achilléens,  tricipitaux,  stylo-radiaux  et 
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stylo  cubUaiix  sont  très  faibles,  presque  nuis.  Le  réflexe  cutané  plantaire  produit  une 
fh^xioii  (lu  gros  orbùl  des  deux  côtes. 

Les  réflcx((s  crémastérieus  et  abdominaux  présentent  des  anomalies.  Le  crémasté- 
rien  gauebe  produit  l’asc(Misiou  d’uu  seid  testicule  ;  b;  droit,  presque,  toujours  l’ascen¬ 
sion  de  dtuix  testicubw.  Le  r(‘flex((  abdominal  est  d’intensité  moyenne,  à  gauche,  affai¬ 
bli  même  [)our  le  rfdlexe  abdominal  inférieur.  A  droite,  le  réflexe  abdominal  siqjérieur 
est  très  ample,  avec  une  contraction  bilatérale  de  la  paroi  ;  les  réflexes  abdominaux 
moyeu  et  inférieur  sont  moins  ampb's,  quoi(pie.  plus  torts  qu’à  gauche,. 

TropliiciliK  -  Lég('‘r((  diminution  de  volume  du  mend)rc  supérieur  droit,  sans  rac- 

/-r.s'  ae.imihililés  suiierficielle  (d,  profonde  sont  normales. 

EUil  inldle.clnd.  —  Entant  intelligent  et  doux,  suivant  bien  l’école,  avec  une  arrié- 

En  résumé,  chez  un  cnfaiil,  de  6  ans  1/2,  sr.  déclare  une  hémiplégie  dont 
on  n’a  i)as  pu  démontrer  l’origine  syjiliilitique  ;  en  rai.sonde  la  longue  période 
fébrile,  des  sytti])tômes  de  méningite  larvée,  (h;  la  jileurésie  et  d(!S  (mgor- 
gements  ganglionnaires  multiph;s  (jui  se  sont  déclarés  (juelques  mois  après, 
on  a  pensé  à  une  rnéningo-vascularite  ou  à  un  tubercule  cérébral. 
Si  l’étiologie  reste  incertaine,  l’évolution  clinitiue  est  importante.  L’hémi- 
ph'gie,  d’abord  nettement  spasmodique,  a  suivi  une  marche  régressive, 
elle  est  (hivenue  hypotoniifue  et  a  presque  disparu,  tandis  ([u’au  cours  de 
la  troisième  année  de  maladie,  s’installent  des  mouvements  choréi(|ues. 
Ces  derniers  sont  remarquables  ici  par  leur  brusquerie  et  leur  amj)l(!ur, 
et  en  mêuu!  Cîtnps  [)ar  leur  localisation  prédominante  au  membre  .suf)érieur; 
bien  j)lus,  c’est  le  segment  terminal,  la  main  et  les  doigts,  qui  est  spécia¬ 
lement  afbu'té  d’une  incoordination  des  mouveunents  automatiijues  ou 
volontaires,  la  motilité  normale  étant  alors  remplacée  [)ar  des  secousses 
brusques,  arythrnicjucs  d’ami)litude  très  variable.  Comme,  d’autre  part, 
c’est  aussi  à  la  main  seulement  (|u’on  ridrouve  le  résidu  paraly ti(iue,  sous 
la  l'ortne  d’uiu'  diminution  de  la  force  musculaircL  il  est  admissibhi  de 
penser  (ju’une  seule  lésion  de  j)etite  étendue  .soit  le  substratum  anato¬ 
mique  de  ces  désordres  de  la  motilité  ((t  h;  début  par  une  hémiplégie 
spasmodique  la  fait  siéger  à  c,<Ué  des  fibres  de  projection  cortico-spinales  ; 
d’après  les  travaux  récents  sur  les  fonctions  des  noyaux  centraux  on 
pourrait  même  supposer  une»atteintc  partielle  du  corps  strié.  Kn  l’absence 
de  tout  contrôhï  anatomique,  ce  n’est  là  qu’une  hypothèse,  et  la  i)hysio- 
logie  de  cette  n'-gion  présente  encore  bien  des  problèmes  à  nisoudre.  Dans 
les  obs(!rvations  cliniques,  il  est  en  particulier  nécessaire  de  préciser  (jue 
l’hémiehorée  posthémif)légique  est  rartunent  globale,  ([u’cdle  mobilise 
de  pr(’‘féretice  certains  segitients  j)ériphériques,  et  (pie  les  causes  provoca¬ 
trices  des  mouvements  involontaires  .sont  conqdexes  et  variables. 

XIl.  —  Hyperréflectivité  cutanée  dans  l’hémiplégie  infantile.  — 

Réflexe  unilatéral  du  peaucier  du  cou  par  la  percussion  à  distance, 

par  .MM.  Lonu  et  CunÉi;.  (Hospice  de  Dicêtre,  service  du  Dr  llarvier.) 

Chez  le  malade  Guil...  luéscnté  dans  la  communication  précédente,  il  a 
été  fait  mention  de  la  faiblesse  des  réflexes  tendineux  et  périostés,  con- 
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trastant  avec  l’ampleur  et  la  brusquerie  des  réflexes  cutanés  ;  le  réflexe 
crémastérien,  très  vif,  montrait  l’ascension  d’un  testicule  par  l’irritation 
de  la  face  interne  de  la  cuisse  du  côté  sain,  et  presque  toujours  l’ascension 
des  deux  testicules  par  l’irritation  du  côté  hémiplégique.  Pour  les  réflexes 
abdominaux,  irradiation  homolatérale,  ou  contralatérale,  en  dehors  des 
limites  habituelles  des  trois  secteurs  (réflexe  abdominal  inférieur,  moyen 
et  supérieur). 


Fig.  2.  Hémiplégie  infantile.  Réflexe  unilatéral  du  peaucior.  Zone  réflexogène. 

Les  mêmes  contrastes  se  retrouvent  chez  un  second  malade  dont  nous 
donnons  l’observation  résumée  en  insistant  tout  spécialement  sur  un  état 
très  particulier  des  réflexes  cutanés. 

Ail) . ,né  en  190G,  convulsions  à  l’iige  de  G  mois.  Arriération  mentale.  Hémiplégie 

gauche.  Asymétrie  faciale.  Hypotrophie  du  membre  supérieur  gauche  ;  déformation  des 
deux  pieds  avec  écpiinismo  variés,  mouvements  alhétosiques  de  la  main  gauche.  Hypo¬ 
tonie  dans  la  mobilisation  passive  du  bras  et  do  la  jambe  gauche,  hypertonie  (spasme 
mobile  des  auteurs  anglais)  dans  les  mouvements  actifs.  Pas  de  troubles  de  la  sensibilité 
superficielle  ou  profonde.  Lc>réflnxe  rotulicn,  seul  bien  conservé,  est  moins  ample  à 
gauche  qu’à  droite.  Les  réflexes  achilléens,  tricipitaux,  stylo-radiaux,  stylo-cubitaux, 
sont  très  faibles  des  deux  côtés.  Pas  do  clonus  du  pied.  I.es  réflexes  cutanés  plantaires 
sont  difficiles  à  interpréter,  les  deux  pieds  étant  fortement  cambrés  avec  des 
orteils  en  flexion  dorsale  ;  l’irritation  de  la  jilantc  du  pied  produit  do  chaque  côté  une 
exagération  de  cette  extension  des  orteils,  mais,  en  outre,  on  voit  à  gauche  l’éventail 
des  petits  orteils  et  une  irradiation  plus  intense  au  tenseur  du  fascia  lata.  Les  réflexes 
crémastérions  sont  vifs;  et  fré([uemment  l’irritation  tégumentairo  gauche  produit 
une  ascension  des  deux  testicules.  Les  réflexes  abdominaux  sont  amples,  surtout  dans 
la  zone  du  réflexe  abdominal  inférieur  avec,  souvent,  une  contraction  bilatérale  de  la 
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En  ontro,  on  rechorclianL  les  réflexn.s  IricipiUiix,  nous  avons  (H('!  frappés  do  voir 
fpio  la  percussion  tendineuse  produit,  à  gaiiche,  non  pas  une  contraction  du  triceps 
brachial,  tuais  une  contraction  du  bord  postérieur  du  peaucier  gaucho.  En  examinant 
|)lus  altenlivennuil  ce  réflexe  anormal,  et  les  conditions  tpii  la  font  apparaître,  nous 
avons  constaté  tpi’il  dépend  d’une  zone  réflexogène  très  éteinlue,  passant  de  raulre 
côté  d(!  la  ligne  médiane  et  assez  exactement  délimitée  pour  pouvoir  être,  transcrite 
sur  un  schéma,  ce  schéma  inditpiant  en  outre  approximativement  par  trois  degrés  de 
hachures  l’intensité  et  la  brusquerie  de  la  contraction  réflexe  du  peaucier  (lig.  Iel2). 
Du  côté  gauche,  hémiplégi(pie,  la  zoiiiu'éflexogène  est  plusétendue,  mais  elle  ne  com- 
pnuid  pas  la  main.  Ce  n’est  que  sur  l’avant-bras  (pie  la  percussion  commence  à  provo 
ipier  une  légère  contraction  réflexe  du  peaucier  (pii  augmente  progressiviuneut  et 
atleiiiL  son  maximum  à  la  région  de  l’épaule  et  du  cou,  [loiir  garder  cette  même  intensilé 
sur  la  face  et  le  crâne;  sur  riiémilhorax  gauche,  le  phénomène  se  retrouve  jusipi’aiix 
dernières  côtes. 

A  droite  de  la  ligne  médiane,  le  même  réflexe  se  retrouve  avec  cette  particularité 
(pie  c’est  loiijoiirs  le  peaucier  gauche  ipii  répond,  et  jamais  le  droit  (sauf  par  la  conlra- 
ction  idiomiisciilaire  dans  un  espace  très  restreint).  Le  réflexe  est  toujours  net  (pioiipi’iiu 
peu  moins  ample.  La'zone  réflexogène  est  moins  étendue  dans  le  sens  vertical  ;  elle  ne 
comprend  ni  le  membre  supérieur  au-dessous  de  l’épaule,  ni  la  zone  thoracique  infé¬ 
rieure.  I.es  limites,  ainsi  fixées,  se  sont  trouvées  les  mêmes  au  cours  de  plusieurs  exa¬ 
mens  ;  nous  avons  trouvé  la  même  régularité  pour  les  conditions  dans  lesipielles  le 
reflexe  apparaissait.  est  fortuitement  (pie  la  percussion  du  marteau  à  réflexe  nous 
I  avait  revele.  et  c  est  le  procédéd’excilation  ipii,  à  l’expérience,  est  resté  le  plus  efficace. 
En  effet,  partout  dans  la  zone  réflexogène,  une  percussion  de  moyenne  intensité  a 
suffi  pour  produire  le  réflexe,  tandis  ipi’avec  d’autres  procédés,  cependant  plus  irri¬ 
tants,  on  n’obtenait  aucune  contraction  ;  le  pincement,  même  poussé  jus([ii’â  l’eceliy- 
mose,  n’a  rien  donné,  pas  plus  (pie  l’épingle,  même  en  faisant  un  sillon  visible  pen¬ 
dant  plusieurs  jours.  .Si  l’épingle  est  dirig('‘e,  perpeiidiciilairement  à  la  peau  et  enfoncée 
lentement,  le.  résultat  est  nul  ;  si  elle  est  poussée  briisipiement,  le  réflexe  apparaît  ;  ce 
ipii  montre  (pie  c’est  bien  par  un  ébranlement  (iii’elle  agit  alors,  c’est  que  le  même 
résultat  est  obtenu  avec  un  crayon  ou  un  autre  objet  mousse. 

Méprenant  le  marteau,  on  vérifie  aisément  (pie  le  réflexe  du  peaucier  existe  dans 
toute  la  zone,  figurée  sur  le  schéma,  sans  lacunes  et  sans  différence  nette  suivant  les 
tissus  soiis-jae.i'iits  (périostes,  niiiseles,  tendons).  Il  s’agit  bien,  en  outre,  d’une  hyper¬ 
réflectivité  très  particulière,  car  il  y  a,  eoiiiuie  nous  l’avons  dit,  une  diminution  niani- 
feste  des  réflexes  tendineux  et  périostés  ;  id.  par  la  percussion  modérée  du  radius,  du 
cubitus,  du  tendon  tricipital;  par  exemple,  on  n’obtieiit  pas  le  réflexe  normal,  mais  le 
réflexe  à  distance  sur  le  peaucier. 

Autre  fait  do  même,  ordre  ;  la  percussion  des  muscles  de.  l’avant-bras,  du  thorax,  de 
la  face  ne  produit  ipi’avec  un  choc  assez  intense  la  contraction  idiomusciilaire,  et  on  voit 
apparaître,  avant  elle,  le  réflexe  normal. 

Sur  le  peaucier  cervical  lui-même,  la  contraction  réflexe  se  produit  toujours  sur  les 
fascicules  les  plus  postérieurs,  dans  la  région  sus-claviculaire,  sous  la  forme  d’une 
pi'tite  corde  ipii  soulève  la  peau  et  retombe  aussitôt.  C’est  là  la  localisation  princi¬ 
pale,  du  réflexe  ;  accessoirement,  lorsque  le  réflexe,  est  suflisamrnent  accentué,  il  pro¬ 
duit  en  même,  temps  une  petite,  contraction  de  faible  étendue  sur  les  fascicules  anté¬ 
rieurs,  dans  le  triangle  coriqiris  entre  la  clavicule  et  le  sterno-rnastoïdien.  Cette  con¬ 
tracture,  n’est  visible,  parfois,  ipie  si  on  fait  tourner  la  tête  du  côté  opposé.  .Jamais 
il  n’a  été  observé  de  contractions  réflexes  dans  les  faisceaux  moyens  du  peaucier  ou 
dans  ses  insertions  supérieures  au  menton,  à  la  lèvre,  à  la  joue.  Ce|ien(lant,  cos  faisceaux 
sont  bien  développés,  et  dans  la  recherche  du  signe  du  peaucier  ils  se  contractent  à 
gauche  comme  à  droite. 

Line  dernière  remaripie  :  dans  la  région  do  l’épaule  la  |iercussion  produit  non  seule¬ 
ment  le  soulèvement  de  la  peau  du  creux  sus-claviculaire  par  le  bord  [lostérieur  du 
peaucier,  mais  aussi,  si  le  choc  est  suffisamment  intense,  un  soulèvement  de,  l’épaule  ; 
ceci  est  évidemment  du  à  lu  contraction  idiomusculaire  des  faisceaux  supérieurs  du 
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liapè/.o  lorsque  la  percussion  est  faite  sur  l’acromion  et  au  delà,  dans  1(^  sens  ascen¬ 
dant;  mais  au-dessous  de  cette  ligiK',  dans  un  territoire  assez  restreint,  il  est  vrai,  la 
inèine  contraction  du  trapèze  su  produit  à  distance,  et  avant  la  contraction  idioinns- 
culaiia^  du  muscle  sous-jacent.  Le  muscle  trap6z(^  participe  donc,  dans  une  failile  mesure 
et  ave.c  une  zone  réflexogène  très  limitée,  à  riiyperréflectivité  dn  muscle  peaucicr. 

En  résutné,  dans  nn  cas  d’hémiplégie  datant  de  l’enfance,  on  note  : 
nne  liypotuni<;  musculaire  dans  les  mouvoments  passifs  avec  hypertonie 
dans  les  mouvements  actifs,  un  affaiblissement  bilatéral  des  réflexes 
tendineux  et  périostes,  ampli lication  des  réflexes  cutanés  du  côté  liémi- 
plégi(juc,  éléments  symptomatiques  qui,  on  le  sait,  ne  sont  pas  excep¬ 
tionnels  en  pareil  cas.  11  existe,  en  plus,  un  phénomène  assez  singulier  :un 
réfhîxe  du  peaucicr  du  cou  du  côté  hémiplégique,  limité  aux  fascicules 
antérieurs  et  postérieurs,  et  provoqué  par  la  jiereiission  tégumentaire 
locale  ou  ù  distance  dans  une  large  zone  réflexogène  comprenant  le  membre 
supérieur  homolatéral  et  des  deux  côtés  du  corps  le  thorax,  le  cou,  la 
face  et  le  crâne.  Nous  donnons  ù  titre  documentaire,  l’observation  de  ce 
fait.  C’est  un  exemple  de  plus  des  nombreuses  anomalies  réflexes  que  l’on 
trouve  dans  les  encéphaloiiathies  précoces  et  dont  la  physiologie  patholo¬ 
gique  est  des  {)lus  obscures. 


XIII. — L’Astasie-abasie  Cérébelleuse  par  atrophie  Vermienne  chez 
le  vieillard,  par  M.  J.  Liucrmitte. 

l’armi  les  troubles  de  la  marche  qui  pemvent  affecter  l’homme  avancé 
en  âge,  il  en  est  (pii  présentent  une  allure  très  particulière,  marqués  qu’ils 
sont  d’un  cachet  cérébelleux  des  plus  apparents.  L’observation  que  nous 
rapportons  aujourd’hui  témoigne,  on  le  verra,  de  la  réalité  d’une 
variété  d’astasie-abasie  sénile  conditionnée  strictement  par  des  lésions 
du  cervelet  et  limitée,  dans  cet  organe,  aux  régions  qui  commandent  à  la 
synergie  de  la  musculature  du  tronc  et  des  membres  inférieurs,  au  main¬ 
tien  de  l’équilibre  et  à  la  marche. 


OBSBnvAïioN.  —  Jol...  79  ans,  sans  antécédc-nls  paUiulognjues  héréditaires  ou  jier- 
soniKils.  Pas  de  syphilis.  N’a  jamais  été  atteint  de  paralysie,  lÿhylismc  avoué. 

IJepuis  une  douzaine  d’années,  le  malade  s’est  aperçu  d’une  difliculté  de  la  marche, 
laquelle  devenait  un  peu  incertaine.  Ce  trouble,  progressivement,  s’est  affirmé. 

Kxamen  le  10  mai  1919,  à  l’entrée  du  malade  à  l’Iinspice  P.  llroussc.  Démarche  à 
petits  pas  mais  non  du  type  lacunaire,  les  genoux  un  peu  fléchis.  Dans  la  station  debout, 
le  malade  oscille  sur  sa  base  et  est  obligé  d’écarter  les  nuunbres  intérieurs.  L’occlusion 
des  yeux  ii’augrnenUî  pas  les  oscillations  du  tronc. 

Les  réflexes  tendineux  sont  un  peu  vifs  surtout  à  droiUc  Los  réflexes  achilléens  sont 
abolis. 

Le  8  nove.rnbre  1919.  Démarche  cérébelleuse  tyjiique,  ébrieusc.  festonnante  ;  le  sujet 
élargit  sa  base  de  sustentation.  Si  on  demande  au  malade  de  ra[)procher  les  pieds,  la 
marche  devient  impossible. 

Lorscpi’on  pousse  le  malade  en  avant;  la  réaction  est  normale  ;  au  contraire,  lorsqu’on 
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le  pousse  en  arrièro  le  malade  no  peut  précipiter  les  pas  assez  vite  pour  éviter  une  chute. 
L’occlusion  des  yeux  exagère  le.  trouble  de  la  marche. 

Si  l’on  demande  au  malade  d’exécuter  le  pas  de  parade,  la  marche  devient  plus  aisée. 

Dans  le  déenhilus  dorsal,  les  épreuves  clnssiqucs  font  apparaître  une  dysmétrie  très 
nette  dos  membres  inférieurs,  plus  marquée,  à  gauche.  Le  membre  oscille  autour  de  la 
ligne,  générale  du  mouvement. 

Dans  la  posilion  assise,  la  symétrie  apparaît  encore  mais  semble  moins  accusée. 

Los  mouve.meids  des  membres  supérieurs  ne  s’effectuent  pas  avec  dysmétrie,  leur 
force  segmentaire  est  normale. 

yuant  aux  mendjres  iiiféiieiirs,  on  ne  relève  aucun  symptôme  de  parésie  ;  la  force 
musculaire  se  montre  légèrement  diminuée  sur  le  membre  inférieur  gauche,  mais  cet 
affaiblissement  est  proportionnel  à  ramyotrojdde  diffuse  du  membre,  peut-être  elle.- 
môme  consécutive  à  une  entorse  ancienne. 

Les  mouvements  délicats  des  me.rnbres  supérieurs  sont  exéc\ités  sans  difficultés, 
l’as  de  tremblement  de  la  tète. 

Le  tonus  dus  membres  intérieurs  et  supérieurs  ne,  paraît  pas  sensiblement  modifié. 

Ré./lexes  tendineux.  —  Ilotuliens,  vifs  surtout  à  gauclie,  mais  la  différence  est  très  lé- 

Réflexes  aehillée.ns.  Al)oli  à  gaucluî,  très  faibles  à  droite.  Tricipitaux,  stylo-radiaux, 
cubito-prouateurs  un  peu  vifs  surtout  à  gauche.  Mastériens  vifs. 

Réitérés  cutanés.  -  -  ,\bdumiuaux,  cré.mastériens,  glutéaux  très  nets.  Plantaire  : 
flexion  à  droite,  légère  extension  à  gauclau  I.e.  phénomène  d’Op[)eidi<um  est  absent. 

Sensibitilé.  —  Suhjertive.  Aucun  trouble. 

Objeetiae.  -  Normale  à  tous  les  modes  ;  superficielle  et  profonde. 

Trophisme.  -  A  |)art  raïuyotrophie  du  mend>re  inférieur  gauche,  modérée  du  reste, 
on  ne,  constate,  aucune  perturbation  du  trophisme. 

Organes  des  .sens.  —  .Noi'inaux.  Les  piqiilles  ceiiendaul  sont  inégales,  la  droite  plus 
grande.  Elles  réagissent  à  la  lundère. 

Psijchisme.  —  Intégralement  conservé  dans  toutes  ses  fonctions:  mémoire,  jugement, 
affectivité,  etc. 

En  janvier  1920,  l’état  du  malade  ne  s’est  pas  modifié.  La  démarche  apparaît  tou¬ 
jours  franchement  ébriouse,  mais,  contrairement  à  un  précédent  examen,  l’occlusion  des 
yeux  n’augmente  pas  le  trouble  de  la  démarche. 

La  dysmétrie,  les  oscillations  îles  mernhres  inférieurs  (tremblement  cérébelleux),  dans 
les  épreuves  cloniques  soid,  aussi  rnarufesles. 

Le  signe  de  la  flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc  est  positif  à  droite. 

A  aucune  période  le  malade  n’a  présenté  de  troubles  des  sphincters. 

Le  réflexe  plantaire  en  flexion  à  droite  est  indifférent  à  gauche. 

Le,  14  avril  1920.  L’état  général  du  malade  jusque-là  intact  s’est  complètement 
modifié.  L’amaigris.scmeut  est  notable  du  tait  de  la  mauvaise  alimentation  du  sujet 
qui  a  perdu  l’appétit  et  se  plaint  d’une  constipation  opiniâtre. 

L’examen  ne,  fait  apparaître  aucune  modification  des  viscères  abdominaux  ;  eu 
particulier  on  ne  constate  ni  tumeur  gastrique,  ni  induration  de  l’intestin.  Le,  malade 
peut  difficilement  marcher  et  s’avance  couché  en  avant.  La  démarche  céi'ébelleuso  est 
moins  nette. 

La  mort  survient  le  1.0  mai  1920  par  les  progrès  de  la  cachexie. 

On  le  voit,  il  s’agit  (l’iiii  sujet  très  âgé  chez  lequel  ajqianit  progressi¬ 
vement  un  syndrofue  eéréhelleux  tyf»ique  limité  au  tronc  et  aux  membres 
inférieurs.  Sa  démarche  ébrieuse,  festonnante  et  titubante,  était  carac- 
léristiquc  de  même  que  la  dysmétrie,  le  tremblement  des  membres 
inférieurs  dans  le  décubitus  dorsal.  Il  était  frappant  de  constater  l’absence 
complète  de  dysmétrie,  de  tremblement  sur  les  membres  supérieurs.  Si 
l’on  ajoute  à  cela  (|ue,  à  part  quelques  modifications  très  discrètes  et 
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fugaces,  les  réflexes  tendineux  et  cutanés  étaient  normaux,  on  ne  peut 
qu’être  frappé  do  la  pureté  du  syndrome  cérébelleux  ainsi  que  de  sa 
limitation. 

Elude  analumique.  —  L’aulopsùî  révèle  comin('  ca\iso  de  lu  mort  l’existence  d’un 
néoplasme  (épithélioma)  de  la  tôte  du  |)ancréas. 

Le  cerveau  était  absolument  intact,  sans  atrophie  ni  aucun  foyer  do  désintégration 
lacunaire.  Le  ciu-vele.t,  au  contraire,  réduit  de  volume  dans  l’ensemble,  apparaissait 
considérablement  atrophié  au  niveau  du  verinis  supérieur  et  inféri(‘ur  et  du  lobe  qua¬ 
drilatère.  Dans  ces  régions,  les  lamelles  cérébelleuses  se  montraient  très  amincies  et 
séparées  par  des  sillons  profonds. 

Les  méninges  étaient  normales  sur  toute  l’étendue  du  cervelet  et  du  cerveau.  I.e 
tronc  cérébral.pédonculos  cérébraux,  protubérance,  bulbe,  ne  présentaient  aucune  lésion 
apparente. 

Elude,  hielnliiijique  (1).  (Méthode,  de  NissI,  de  Hielschowsky,  de  l.oyez).  llémaléine- 
éosine. 

Dans  les  régions  non  atteintes  par  i’atroi)hie,  les  éléments  du  cortex  et  de  la  substance 
tilanchc  étaient  parfaitement  normaux. 

Dans  les  régions  atrophiées  (vermis  supérie\ir,  lobes  quadrilatères  antérieur  et 
postérieur),  la  méthode  do  Nissl  montrait  la  disparition  complète  des  cellules  de  Pur- 
K'injo,  la  multiplication  des  noyaux  névrogliqiies  de  la  zone  superllcielle,  de  la  couche 
des  grains  et  do  la  zone  moléculaire  ou  plexiforme.  Malgré  nos  recherches,  nous  n’avons 
pu  constater  qu’une  ébauche  de  la  formation  névrogiiqueen  buisson  décrite  par  Spielmeycr 
dans  les  cas  d’atrophie  et  de  destruction  des  dendrites  [jurkinjiennes.  Il  était  incontes¬ 
table  cependant  que  les  éléments  névrogliipies  de  la  couche  plexiforme  étaient  aug¬ 
mentés  de  nombre  tandis  que  les  celhdes  nerveuses  de  cette  zone  avaient  gardé  le\ir 
structure  normale. 

Dans  la  couche  des  grains,  les  noyaux  de  ces  élémeids  se  coloraient  moins  intensé- 
inout  que  dans  les  régions  saines  ;  et  parmi  ceux-ci  ap|iaraissaieiil  de  nombreuses 
cellules  de  goigi  parfaitement  conservées. 

'  Pas  de  prolifération  nôvroglique  appréciable. 

La  substance  blanche  des  lamelles  se  montrait  semée  d’assez  abondants  noyaux  névro- 
gliipics. 

1-a  méthode  de  Hielschowsky  mettait  en  évidence  la  conservation  des  fibres  des 
cellules  à  corbeilles  dans  la  zone  plexiforme,  confirmant  la  disparition  des  cellules  de 
Purkinje  et  lu  raréfaction  des  cylindres-axes  de  la  substance  blanche  sous-corticale. 
Mais  ce  ipie  l’imprégnation  argentique  permettait  de  saisir  avec  la  plus  grande  netteté, 
c’est,  d’une  part,  la  disparition  des  libres  en  corbeille  dans  certaines  régions  et,  o’autre 
part,  la  coalescence,  la  fusion  de  ces  libres  en  un  réticulum  très  épais  sur  d’autres 
points.  Sur  de,  nombreuses  lamelles,  l’épaississement  excessif  des  formulions  en  cor- 
lu’illes  donnait  à  la  coupe  une,  apparence,  très  caractéristiipie.  Nous  signalons  enfin  que 
parfois  la  coalescence  des  libres  nerveuses  s’effectuail  non  seulement  sur  les  éléments 
enveloppant  d’une  seule  celluh'  de  Purkinje  mais  sur  ceux  (pii  normalement  engai- 
naiont  deux  cellules  voisines. 

Aussi  bien  dans  la  zone  plexiforme  (pie  dans  les  couches  des  cellules  de  Purkinje  et 
même  la  substance  bluncbe,'la  méthode,  de,  coloration  de  la  névroglie  de  Lhermittc  et 
Ouccione  faisait  apparaître  une  |u'olifératiori  de  la  névroglie  fibrillaire. 

Dans  la  couche  iilcxiforine,  les  fibres  névrogliipies  s’orientaient  parallèlement  entre 
elles  et  perpendiculairement  à  la  surface,  libre  du  cervelet;  elles  étaient  séparées  par 
des  expansions  linéaires  protoplasmiques  de  la  névroglie  épithéliale  tassée  entre  les  cel¬ 
lules  de  Purkinje  (Fibres  de  Uergmann).  Dans  la  substance  blanche,  les  fibres  névro- 
gliques  apparaissent  également  très  nombreuses  et  disposées  parallèlement  aux  fibres 


(1)  Nous  ne  doimoiis  ici  qu'un  résumé  de  notre  étude,  celle-ci  pafaUr.i  dans  un. 
prochain  mémoire,  dans  les  Annales  de  médecine. 
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de  projection  corticale  ;  ainsi  ([u’il  est  de  règle,  les  vaisseaux  étaient  entourés  d’une 
gaine  névroglicpie  fibrillairo. 

La  charpente  naxculo  corijoiiclire  du  cervelet  ne  présentait,  pas  plus  (pic  les  Icpto- 
méninqes,  do  modifications  dignes  d’Cdre.  rajifielée?. 

La  coloration  des  libres  à  myéline  par  la  raélhodt'  do  Loyez  nous  a  fait  constater  un 
amincissement  de  l’axe  blanc  des  lames  et  dos  lamelles  cérébelleuses  répondant  aux 
zones  d’atrophie,  mais  nulle,  dégénération  appréciable. 

Le  noyau  dentelé  et  les  pédoncules  cérébelleux  ne  présentaient  aucune  lésion. 

Le  tronc  cérébral,  le  bulbe  rachidien,  la  moelle,  étaient  normaux. 


.'\insi  que  nous  vouons  de  r(î.\|)0.ser,  il  s’ngiL,  duiis  ce  cas,  d’un  syndrome 
cérébelleux  absoImuoiiL  pur  survenu  dans  un  âge  très  avancé  cl  à  l’origine 
duquel  nous  in;  la'lrouvons  aucune  étiologie  saisissalilc.  Limité  très 
exactement  aux  mcmlircs  inférieurs  et  au  tronc,  cc  syndrome  s’affirmait 
par  des  troubles  (unisidéraliles  d(î  la  station  debout  et  de  la  marche 
(celle-ci  offrait  tous  les  caractères  de  la  démarche  cérébelleuse,  titu¬ 
bante,  festonnante,  ébrieuse),  par  une  asynergie  des  membres  inférieurs  et 
du  Irone  ainsi  (jin;  h;  manjuaient  hî  mouvement  associé  de  flexion  de 
cuisse  et  du  tronc  et  l'absence  de  flexion  delà  jandie  dans  le  rciiiversement 
du  tronc,  enfin  par  une  dysmétrie  p(di  accusée  mais  indéniaidc  des  membres 
inférieurs  jointe  à  un  tremblement  discret  dans  les  épreuves  classiques. 

A  côté  de  ces  faits  positifs,  nous  devons  rappeler  un  certain  nombre  de 
«  signes  négatifs  »  en  raison  de  l’importance  de  (Uitte  constatation.  Malgré 
nos  recherches,  jamais  nous  n’avons  pu  relever  de  diminution  (h;  la  force 
musculaire,  de  perturbation  significative  de  la  réflectivité  tendineuse  et 
cutanée,  de  modification  du  tonus,  du  jeu  des  sphincters,  de  la  sensibilité, 
enfin  d(!S  fone.tions  psychitpies. 

L’(;xamen  hist(j-pathologi(iue  confirme  ce  que  permettaient  de  ju'évoir 
les  résultats  de  l’enquête  clinitpie  jiuisqn’il  nous  a  montré  que  les  lésions 
anatomiques  portaient  exdiinivemenl  sur  le  cervelet  et  se  limitaient  à 
certaines  régions  de  cet  oigane  :  le  verrnis  supérieur,  les  lobes  quadri¬ 
latères. 

Ces  lésions  (|ui  consistaient  essentiellement  en  une  disparition  des 
cellules  d(!  Purkinje,  associée  à  une  sclérose  de  la  substance  blanclu!  et  de 
la  zoru!  idexifornu',  s’avènuit,  très  formellement,  indéfjendanles  de  loule 
alléralion  nasenlaire  et  constituent  un  type  d’atrojdiie  cérébelleuse  du 
vieillard  frappant  surtout  le  paleocerebelluni.  Assez  yiroche  sans  doute  de, 
l’atrophie  lamellaire  d’.André  'l’homas  et  de  l’atrophie  sénile  du  vieillard 
étudiée  par  ftalo-Hossi,  elle  s’en  distingue  néanmoins  par  plusieurs  carac- 
tèr((S  sur  lestpiels  nous  reviendnms. 

D’ailleurs,  ([uoi  qu’il  en  puisse  être  de  ce  dernier  j)oint,  ce  que  nous 
désirons  retenir  aujourd’hui,  c’est  l’existence  d’une  variété  d’abasi(! 
et  d’astasie  du  vieillard  conditionnée  strictement  par  une  atrophie  élective 
de  certairuïS  r(‘gions  du  cervfdet  :  vcu'inis  supérieur  et  les  lobes  quadri¬ 
latères  dont*on  sait  aujourd’hui  le  rôle  primordial  dans  la  coordination 
nécessaire  à  la  station  et  à  la  marche. 
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XIV.  —  Monoplégie  brachiale  dissociée  avec  incoordination  motrice, 

par  MM.  Monier-Vinard  et  Longch.\mpt. 

L’observation  que  nous  publions  tire  son  intérêt  du  fait  de  la  limitation 
de  la  paralysie  à  un  très  petit  nombre  de  muscles,  et  surtout  de  l’incoor¬ 
dination  motrice  globale  du  membre  atteint,  et  cela  en  dehors  de  tout 
trouble  appréciable  des  sensiliilités  profondes  et  superficielles. 

OnsERVATiON  CLINIQUE.  —  L.  G . ,  iigé  do  54  ans,  voyageur  de  commerce,  vient 

nous  consulter  le  1“'  mars  en  raison  de  la  faiblesse  des  4=  et  5°  doigts  de  la  main  droite 
et  d’une  maladresse  dans  les  divers  mouvements  du  membre  supérieur  droit. 

Antécédents  héréditaires  :  Parents  morts  do  maladies  aigues  à  un  âge  avancé. 

Antécédents  personnels  :  Aucune  maladie  dans  son  jeune  âge.  Paludisme  contracté 
au  Tonkin  il  y  a  30  ans.  Cette  infection  serait  complètement  éteinte.  Il  n’y  a  pas  eu 
d’accès  depuis  iO  ans. 

Marié,  a  eu  2  enfants  nés  à  terme  . 

Il  déclare  à  sa  connaissance  n’avoir  jamais  eu  de  syphilis.  Néanmoins  la  réaction  de 
Bordct-Wasscrmann,  que  nous  avons  fait  pratiquer  avec  le  sang,  a  été  partiellement 
positive  (II"). 

Histoire  de  l'affection  aclnclle.  —  Il  y  a  environ  2  mois,  début  par  de  la  céphalée 
légère  et  diffuse  accompagnée  de  vertiges,  de  vomissements,  survenant  assez  fréquem¬ 
ment  pendant  les  10  premiers  jours. 

Dès  ce  moment  se  produisent  aussi  des  fourmillements  et  des  engourdissements 
au  niveau  du  bord  cubital  de  la  main  droite  et  dans  les  quatrième  et  cinquième  doigts 
qui  se  meuvent  avec  difficulté  et  tendent  à  garder  en  permanence  une  attitude  de  flexion 
légère. 

Kourmilloments  et  engourdissements  se  produisaient  par  accès  passagers  de  deux 
à  trois  minutes  de  durée.  Depuis  trois  semaines  ils  tendent  à  être  moins  fréquents 
tandis  que  les  phénomènes  parétiques  persistent  avec  le  même  degré. 

Sa  main  droite  se  présente  dans  une  attitude  qui  est  celle  de  la  griffe  cubitale  légère  : 
le  quatrième  et  cinquième  doigt  sont  en  fiexion  moyenne  et  en  légère  adduction,  le 
pouce,  l’index  et  le  médius  ont  une  attitude  parfaitement  normale. 

Les  mouvements  do  flexion  et  d’extension  des  4"  et  5“  doigts  sont  encore  possibles, 
mais  très  considérablement  réduits  comme  amplitude  et  comme  force. 

L’abduction  continue  du  5“  doigt  peut  être  volontairement  accentuée,  mais  l’adduc¬ 
tion  complète  des  deux  derniers  doigts  est  impossible.  La  flexion  du  poignet  sur 
l’avant-bras  s’effectue  avec  une  force  presque  normale. 

L’extension  du  poignet  est  par  contre  assez  notablement  affaiblie.  Los  mouvements 
d’abduction  et  d’adduction  du  poignet  ont  une  ampleur  normale  {celle-ci  ne  peut 
être  jugée  par  comparaison  avec  celle  du  poignet  gauche,  car  une  ancienne  fracture  de 
l’extrémité  intérieure  du  radius  gauche  a  limité  légèrement  les  mouvements  de  laté¬ 
ralité  du  poignet  gauche).  Les  mouvements  du  coude  et  de  l’épaule  droite  s’exécutent 
avec  une  force  et  une  ampleur  normale. 

Los  mouvements  délicats  do  la  main  droite,  tels  que  celui  do  se  boutonner  et  surtout 
d’écrire,  sont  exécutés  avec  liitliculté.  Au  cours  do  leur  exécution,  les  doigts  mis  en 
action,  particulièrement  le  pouce  otTindox,  se  contractent  irrégulièrement,  en  sorte  que 
l’écriture  est  heurtée  et  irrégulière. 

Los  mouvements  rapides  et  successifs  de  pronation  et  de  supination  sont  mal 
exécutés.  Do  môme  les  mouvements  de  flexion  et  d’extension  du  coude. 

L’index  droit  porté  au  bout  du  nez  n’atteint  pas  exactement  le  but,  il  dévie  tantôt 
on  dedans,  tantôt  en  dehors  et  ne  vient  jamais  s’appliquer  avec  précision  au  point 
qu’il  devrait  atteindre. 

Cette  incoordination  motrice  dos  divers  segments  du  membre  existe  môme  si  les 
yeux  surveillent  l’acte  ù  accomplir.  L’occlusion  des  yeux  augmente  quelque  peu  le 
désordre  moteur. 
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I.es  rufloxcs  lontliiUMix  du  nioiuhro  siipériour  droit  (n’dicxc  dus  radiaux,  du  "rarut 
palmaire,  du  trici'ps,  du  Ijirajis)  suiit  tous  aiiffuuuités  tri’S  scnsiblciucut  par  rapport  à 
eaux  du  cota  ffauahe  (pu  sont  plidùt  ili'  faibla  ainplituda. 

La  sansiliilitt:  asi,  uor'mala  à  tous  las  modas  at  dans  touta  l’àtaiidua  du  corps.  Kllc  a 
àtt  axploràa  très  minuliausauiaiit  au  idvaau  du  inambri' su[iàriaur  droit,  rùi  aucun  point, 
on  n’a  not6,  au  cours  de  |)lusiaurs  axainans,  la  rnoindra  d(’dicianca.  Las  sensations  da 
contact,  mi'ma  ti'i’s  làpèras,  da  piqûri-,  de  pression,  di-  pincement,  de  (diaud  at  da  froid 
sont  perçues  |jai’l'aitemenl,,  al  le  point  exact  oii  est  a|)pli(pi(''  rexcilant  est  très  exacte¬ 
ment  désigné. 

La  simsibililé  au  diapason  (^st  normalm 

L’exploration  métiiodicpia  da  la  notion  des  attitudes  passives  montre  que  callc-ci 
est  parl'aitamani ,  conservée. 

Lo  sans  sléréo(<nosticpia  est  indemne,  et  ridentilication  primaire  et  secondaire 
d’objets  palpés  par  la  main  droite  est  faite  avec  sûreté  et  rapidité,  même  si  la  paljia- 
tion  est  exclusivement  faite  avec  les  doiffls  parésies. 

La.  tonus  de  la  totalité  des  musclas  du  membre  siqiériaur  dndt  est  notablement  affai¬ 
bli. 

Il  y  a  liyperfl(>xion  et  hyperextension  passive  pour  le  coude,  le  poif;net  et  les  doib'ts. 

Aucune  atrophie  musculaire  ;  las  interossaux,  l’adducteur  du  |iouca,  les  muscles  des 
éminences  tliéuar  at  liypothénar  da  la  main  droite  sont  aussi  volumineux  à  droil(^ 
(|u'à  tfauclie. 

Dans  la  inareba,  le  balanaïunant  automatique  du  bras  droit  est  plus  faible  (pie  (;elui 
du  bras  j];auelie.  Tandis  ipi’aii  moment  où  la  malade  fait  un  demi-tour  le  membre 
droit  est  entraîné  à  distance  du  tronc. 

Le  ijliénoinàiiK  de  la  pronation  décrit  [lar  liabinski  existe  à  droite. 

La  siffiia  de  Léri,  défaut  de  flexion  de  l’avant-bras  sur  la  bras,  ipiand  on  fléchit  for¬ 
tement  la.s  doiijts  et  le  poiqiiet,  exista  à  droite. 

Las  contractions  énarf’iiiues  de  la  main  gauche  provoquent  une  syncinésie  éner¬ 
gique  en  flexion  des  doigts  de  la  main  droite. 

Kn  dehors  da  la  sjihàra  du  membre  supérieur  droit,  on  constate  que  le  poauciar  du 
cou  se  contracte  un  peu  moins  énergiipiament  à  droite  qu’à  gauche. 

Au  mimdire  inférieur  droit,  bien  (pie  la  force  musculaire  soit  intacte;  les  réflexes 
rotuliaiis  (d  indiilléeus  sont  I  ràs  légèramaut  plus  brus(pn's  (pi’à  gaualu'. 

Enfin  t’excita  lion  plantaire,  le  pincement  du  tendon  d'Aidulla,  provo(|uentunc  abduc¬ 
tion  du  U'  orteil. 

A  gauclie,  la  réflactivité  |danl,aire  est  normale. 

La  santé  générale  du  malade  est  excellante.  L’examen  complet  des  yeux  n’a  rien 
montré  d’anormal.  I.as  fon(d,ions  psychiipies  ont  une  intégrité  parfaite. 

Le  syniJroiiie  coiisisl.e  doue  essi'nt.ielleinont  dans  les  (rouilles  suivants  : 
jiaralysie  incomplète,  limilée  aux  doigts  4  et  o  de  la  main  droite  avec, 
incoordination  motrice  glohale  du  membre  supérieur  droit. 

La  nature  organioue  de  la  paralysie  est  établie  par  les  modifications 
des  réflexes  tendineux,  l’hypotonie  musculaire,  la  jierturbation  des  mou¬ 
vements  automatiques  dans  la  mandie,  le  signe  de  la  pronation,  le  signe 
de  r.éri.  Cet  ensemble  de  symptiunes  démontre  on  même  terrqis  la  nature 
centrale  de  cette  paralysie  organique,  et  nous  ajoutons  même  <[u’en  raison 
de  sa  très  étroite  limitation  la  lésion  est  vraisendilablement  à  siège  corti¬ 
cal.  L’incoordination  motrice  très  accusée  f|ue  présente  le  malade  rappelle 
par  sa  forme,  l’alaxie  tabéticpie,  avec  toutefois  cette  double  différence, 
que  le  contriMe  des  yeux  ne  la  corrige  pas  et  (|ue  la  notion  <b‘  jiosition  du 
membre  et  de  ses  divers  segments  est  parfaitement  intacte  : 

Il  convient  en  effet  d’insister  sur  ce  fait  essentiel,  (pie  dans  le  cas  présent, 
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il  n’existc  absolument  aucun  trou])lc  d’aucune  des  sensibilités  super- 
licielles  ou  profondes.  Ceci  est  le  point  à  souligner  dans  cette  observation, 
et  ([ui  la  sépare  d’autres  faits  où  l’incoordination  motrice  était  condi¬ 
tionnée  par  une  altération  concomitante  du  sens  musculaire. 

Chez  notre  malade,  l’incoordination  motrice  a  un  territoire  qui  déborde 
très  largement  celui  de  la  paralysie.  Celle-ci  est  limitée  aux  4®  et  5®  doigts 
et  l’incoordination  se  manif(iste  dans  les  mouvements  des  trois  premiers 
doigts,  dans  les  mouvements  de  pronation  et  de  supination  de  l’avant-bras, 
dans  les  gestes  à  grande  amplitude,  tels  que  porter  l’index  au  bout  du  nez, 
ou  approcher  des  lèvres  un  verre  rempli  d’eau.  Le  déficit  moteur  n’est 
donc  pas  non  plus  responsable  du  défaut  de  coordination,  car  la  force 
musculaire  est  intacte  dans  les  muscles  intervenant  dans  k's  mouvements 
l)récités.  Des  cas  analogues  au  nôtre  sont  relatés  dans  la  thèse  de  M'”®  Bé- 
nisty  sur  les  blessures  de  la  région  rolandi([ue,  et  cet  auteur  dit  très  jus¬ 
tement  en  analysant  de  tels  faits  «  qu’il  faut  donc  croire  que  le  sens  de 
l’oi-ientaLion  dans  l’espace  p('ut  être  lésé  indépendamment  du  sens  des 
attitudes  ». 

Monakow  et  Minkowski,  pour  expliquer  de  tels  troubles  de  la  coordi¬ 
nation  motrice  survenant  en  dehors  de  tout  déficit  sensible  objectif, 
disent  ((u’il  est  néc('ssairc  d’admettre  «  une  sensibilité  profonde  incons¬ 
ciente  »,  c’est-à-dire  des  notions  proprioceptives  ({ui  pendant  l’exécution 
d(‘s  mouvements  parviendraient  au.x  centres  sous-corticaux  et  à  l’éccrce, 
et  qui  seraient  immédiatement  utilisés  pour  garantir  la  continuité  et 
la  succession  des  mouvements  et  les  pourvoir  d’éléments  de  perfection¬ 
nement  dont  l’écorce  seule  est  capable.  La  pcrlurbation  d’un  élément 
]>roprioceptif  inconscient  nous  paraît  être,  en  effed,  la  condition  inévita¬ 
blement  nécessaire  d’une  incoordination  motrice  du  type  de  celle  que 
nous  décrivons,  mais  il  reste;  toutefois  à  indiquer  explicitement  quel 
est,  dans  le  mécanisme  du  mouvement,  l’élément  perturbé  générateur 
du  trouble.  En  analysant  les  troul)l(;s  présentés  par  notre  malade,  nous 
sommes  frappés  par  h;  fait  (pie  le  membre  supérieur  droit  présente  une 
diminution  du  tonus  musculain;  ipii  débonh;  largiunont  le  territoire  para¬ 
lysé,  et  qui  correspond,  d’autre  part,  aux  muscles  des  segments  du  membre 
dont  l’action  est  incoordonnée. 

,\ussi  sommes-nous  amenés  à  croire  que  dans  ce  cas,  il  y  a  une  relation 
dir(.‘cte  entre  les  troubles  du  tonus  et  l’incoordination  motrice.  On  peut 
concevoir  que  l’action  des  muscles  agonistes  soit  déséquilibrée  par  la  modi¬ 
fication  du  tonus  permanent  d(;s  antagonist(;s.  .\  cette  imputation,  on  peut 
objecter  aussitôt  que  l’on  n’observe  pas  de  l’incoordination  motrice  chez 
tous  les  sujets  qui  par  suite  d’une  lésion  du  système  pyramidal  ont  une 
modification  du  tonus  musculaire.  Mais  nous  ferons  observer  que  le  plus 
souvent  le  trouble  du  tonus  des  hémiplégiques  s’accompagne  d’une 
paralysie  motrice  plus  ou  moins  complète.  Tandis  que  dans  le  cas  présent 
le  trouble  du  tonus  n’est  aucunement  superposé  à  un  déficit  de  la  capacité 
de  mouvement.  En  somme,  nous  pensons  que  le  trouble  de  la  coordination 
e.st  la  conséquence  d’un  trouble  de  la  «  sensibilité  profonde  inconsciente  » 
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du  tonus  (le  C(;rtains  nius(;les,  (;ori(;omitante  de  rinlégrit(!  de  la  l'onction 
motrice  volontaire  de  ces  mêmes  muscl(!S. 


XV.  —  Modifications  de  la  pression  du  liquide  rachidien  pendant 
la  trépanation  décompressive,  [lar  MM.  J.-A.  Baruk  et  L.  Morin 
(de  Strasliourg). 

Dans  le  luit  d’('‘tudi(‘r  le  mode  d’action  de  la  tn’ipanation  d6comi)res.sivo 
sur  les  trouilles  dus  à  l’Iiyiiertension  crânienne,  et  de  savoir  si  les  effets 
do  cette  opiiration  ajipaiaisseiiL  lardivement  ou  d’emblée,  nous  avons 
noté  avec  pnisicion  et  pendant  toute  lu  durée  de  l’acte  cliirurgical  la 
pression  racliidienne  du  liipiide  eé[)lialo-racliidien. 

Le  sujet,  (ituiL  utteiiil  il’un  syiuli'oiiic  il’liyperLeiisioii  crânienne  typique  ;  l’oecliune. 
pupillaire,  assez  récent,  était  intense  et  s'accompagnait  de  plusieurs  petites  liémorrlia- 
gies.  Ile  nombreux  signes  permettaient  de  localiser  la  compression  à  la  ré'gion  do  l'angle 
ponto-cérébelloux  gauclio  (  I  ). 

Aucune  ponction  lombaire  ne  fut  faite  avant  l'intervention  cliirurgieale.  I.a  malade 
est  endormie  au  clilorufo  me  ;  elle  est  coiicliéo  en  position  dorsale  latéi'ale  ;  (piand  elle 
dort  déjà,  ou  pratique  la  ponction  lombaire  ;  l'aiguille  est  montée  sur  l'appareil  de 
(ilaude  et  deux  gouttes  de  liquide  seulement  s'écliapjieut.  Nous  ne  faisons  aucune 
évacuation  plus  importante  et  voici  ce  que  nous  observons. 

Bien  (pie  la  pointe  de  l'aiguille  soit  certainement  dans  la  cavité  souc-araelmoïdienne 
el  (pi'il  s'agisse  d'une  hypertension  indubitable,  le  manomètre  reste  d'idiord  au  0,  mais 
bientôt  son  aiguille  se  dé[)luce  et  nous  notons  successivement  les  chiffres  suivants  : 


10  b.  S .  O 

loin  11 .  0,  puis  0  cm.  d'eau. 

10  b.  12 .  17  c. 

10  11.  H .  22  r. 

10  h.  1  fl .  30  c. 

10  h.  K'i .  40  c. 

10  11.17 .  40  c. 

10  In  10 .  00  c. 

10  11.20 .  02  e. 

10  11.22 .  00  e. 

10  11.20 .  Ole. 


Pendant  ce  temps,  le  Prof.  Stoitz  a  tracé  le  lambeau  cutané  occipital,  fait  l'hémostase. 

On  commence  alors  (10  In  20)  à  percer  le  premier  trou  avec  l'appareil  de  Muriel, 
mais  une  iuterriqitiim  du  courant  oblige  à  se  servir  du  vilebreipiin  à  fraise.  On  perce 
six  trous.  Au  peri;age  du  premier  trou, lu  pression  du  liipiide  cesse  de  monter,  et  descend 
bientôt  à  00  c. 

10  11.  20 .  08  c. 

10  11.28 .  00  c. 

On  enqiloie  alors  le  marteau  et  le  ciseau  pour  réunir  les  trous  en  enlevant  des  copeaux 
osseux.  Pendant  ce  marlclnr/c,  la  pression  baisse  rapitlemenl  et  passe  de  48  c.  à  20  c.  0  en 
0  minutes. 

10  11.29 .  48  c. 

10  11.31 .  42  c. 


(I)  L'observation  en  sera  publiée  dans  la  thèse  de  M.  L.  Morin. 
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10  h.  32 .  35  c. 

10  h.  33 .  27  c. 

10  11.  84 .  20  c.  5 


Lo  colot  est  dovonu  lilirii  ;  il  osl  iiiiliivi'i  (lOh.35)  ;  la  pression  ne  s’abaisso  pas  brus¬ 
quement  à  CO  moment  précis,  mais  continue  à  diiniuner  progressivement.  La  dure-mère 
l'st  tendue  ;  elle  fait  d’emblée  hernie  ;  elle  ne  bat  pas  ;  la  zone  trépanée  est  ovalaire  et 
mesure  Ce.  X  5  c.  environ  ;  quand  la  régularisation  des  bords  osseux  est  achevée,  le 
manomètre  manpie  19  c.  ;  pendant  la  suture  du  lambeau  cutané  (10  h.  44  à  10  h.  50), 
la  pression  ne  varie  guère  :  22  à  20. 


10  h.  35 .  25  c. 

10  h.  30 .  21  c. 

10  h.  37 .  21  c. 

10  h.  38 .  19  c. 

10  h.  40 .  19  c. 

10  h.  44 .  22  c.  suture  du  lambeau 

10  h.  40 .  19  c. 

10  h.  47 .  19  c. 

10  h.  50 .  20  c.  — 

Dès  que  la  suture  du  lambeau  cutané  est  terminée,  la  pression  commence  à  remonter 
Icjilcment. 

10  h.  51 .  22  c. 

10  h.  52 .  25  c. 

10  h.  53 .  26  c. 

10  h.  54 .  27  c. 


La  malade  est  alors  un  peu  secouée  pendant  lo  pansement  ;  la  pression  passe  de  27  à 
23,  imis  à  19.  Puis  la  malade  est  assise  ;  la  pression  monte  alors  brusquement  à  38  c., 
puis  à  45  c.  et  s’écpiilibiMi  à  38. 


10  h.  58 .  38  c. 

10  h.  59 .  45  c. 

11  h .  38  c. 


On  enlève  l’aiguille. 

■Nous  devons  ajouter  que  l’index  do  liquide  céphalo-rachidien,  qui  s’est  peu  déplacé 
<lans  lo  tube  de  verre  intercalé  entre  l’aiguille  et  le  manomètre,  ne  présente  aucune  oscil¬ 
lation  d’origine  respiratoire  ou  circulatoire,  pendant  toute  l’observation  qui  dura 
cimiuanto  minutes. 

Lo.s  (lifférnnLs  faits  que  nous  venons  de  consigner  peuvent  susciter 
plusieurs  remarques. 

1"  L’ascension  de  la  pression  a  été  lente  à  reproduire,  et  on  conçoit  qu’un 
observateur  j)ressé  pourrait  être  porté  à  rejeter  à  tort  l’idée  d’une  hyper¬ 
tension  réelle. 

L’est  un  fait  connu  sans  doute,  que  nous  avons  déjà  signalé  avec  le 
1  If  Sclirapf  ;  il  n’(!st  jias  sans  intérêt,  [leut-être,  d’attirer  de  nouveau  l’atten¬ 
tion  sur  son  c.xistence  ;  dans  la  pratique  en  effet,  on  passe  plus  de  temps 
d’ordinaire  à  mesurer  la  pression  ;  on  semble  avoir  hâte  d’évacuer  ;  c’est 
là  une  pratique  ([ui  peut  conduire  à  l’erreur. 

2“  La  pression  du  liquide  céphalo-rachidien  a  commencé  à  s’abaisser 
pendant  le  perçage  du  premier  trou  de  trépanation,  et  avant  qu’il  y  eut  la 
moindre  décompression  osseuse.  Cet  abaissement  s’est  continué  sur  un 
rythme  rapide  pendant  toute  la  première  phase,  phase  de  martelage  (phase 
antidécompressive,  dira-t-on  ;  appellation  qui  s’accorde  mal  avec  ce  que 
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nous  vouons  do  dire)  ol,  s’(!st  à  poino,  noc(‘nLno(^  an  inomonl.  do  l’ahlalion 
du  vol(!l.  do  IrdpanaLion. 

C.o  fail,  nous  a  [)aru  louL  d’altord  asso/,  surpronanl..  l*oul-ô(ro  poul-ori 
ponsoiMpio  les  vilu'aLions  foi  Los  suhios  f)ondatd,  lo  Uavail  du  vilo])ro(piin  ol, 
du  inarLoau  par  LoiiUî  la  tnatio  onc(‘[)hali([U(‘  ont  riiodifid  lo  calilir(;  dos 
vaissoaux,  crôô  un  oLat,  tiouvix'ui  do  la  oiroulaLion  saiiRiiiiK'  ol,  oriLraînô  uno 
rnodificalion  tnarcpiôo  do  la  oiroulalioti  ol  do  la  prossion  du  li([uido  odplialo- 
raoliidioii.  C.oLLo  idi'u!  apfxdlo  dos  oxpiuionoos  faoilos  à  iina^^inor  ;  si  oll(“ 
so  vôrifiaiL  ollo  pounaiL  avoir  un  coi-lain  inlorôl,  pral,i([uo. 

3”  Au  début  do  l’obsc'rvalion  il  y  avait  passaf^oronionl,  au  moins,  (d,  à 
en  ci'oiro  l(!s  proniiènîs  indications  do  rap[)aroil,  liyp(U't(msion  crânienne. 
en  môme  temps  (]uo  liyporloision  ou  lerisicm  rachidienne  ou  tension 
racdiidii'unc  normale  ;  v(!rs  la  fin,  il  y  avait  au  oord  rairo  ;  dure-mère  londia; 
et  sans  batt(nnont  avec  tension  raehidiontio  normale,  (les  (raits  irubdpiont 
probalibnuord,  un  mauvais  état  dos  eommutucations  oidr(!  les  cavités 
céphalitpK^  et  racliidiemies  et  poiivaiord,  itidi(|uor  l’ulililo  d’un  ouvragt^ 
immédiat  du  v(‘nLrieule. 

Nous  nous  bornons  aujourd’hui  à  e,os  promioros  romaripies.  L('S  faits 
([uo  nous  avons  oxj)osés  doivent  être  constatés  plusieurs  fois  avatd  (h^ 
juslifior  défirutivomont  dos  déductions  [)rati(pios  du  genre  de  celles  ((ikï 
nous  avons  indicpjées  ;  nous  pensons  néanmoins  que  l’observation  faite 
(îomme  nous  viuions  de  le  montrer  peut  mener  certaines  acquisitions 
int(’'ressantes. 

.\VI.  —  Sur  une  variété  de  troubles  bilatéraux  de  la  sensibilité 
par  lésion  unilatérale  du  cerveau.  —  Anesthésie  par  agnosie 
(anesthéso-agnosie)  avec  prédominance  des  troubles  de  la  notion 
de  position  (atopognosie)  constituant  par  leur  association  à  une 
hémiplégie  ec  une  aphasie  d'intensités  variables  et  à  l’apraxie 
idéo-motrice  un  syndrome  caractéristique  des  lésions  profondes 
du  lobe  pariétal,  pnr  .M.  C.li,  l  ’oix. 

Les  troubles  sur  lcs([uels  nous  désirons  iq)j)eler  l’attention  do  la  Sociél(> 
do  N(!urologie  se  sont  présentés  i)f)ur  la  [)remière  fois  à  notre  observation 
et)  1313.  A  c(!tte  époque  ihjus  eûmes  l’occasion  d’examimn-  un  malade  qui 
prés(‘ntait  h;  syndrome  suivant  :  hémiplégie  droite  tnodérée  avec  hérni- 
hypoesthésic!.  Aphasie;  modérée,  portant  à  la  fois  sur  le  langage  intérieur 
et  le  langage  extérieur.  Apraxi;;  idéo-motrie.e  bilatérale  ; — et,  (;n  outre 
du  côté  (jauehe  non  héniiplé(ji({ne  ; 

l  ”  Des  troubles  martpu’s  <le  la  notion  de  position. 

2"  Des  troubles  nets  du  s(;ns  stéréfignostique,  les  sensibilités  tactiles, 
douloureuses  et  therrnitpies  étaient  .sensiblem(;nt  conservées. 

'l’rois  ans  [ilus  tard  (1316)  nous  vitru's  une;  seconde  malade  présentant 
(;xactement  le  même  syndrome;  Hémiplégie  droite  (manjuée).  Ilémi- 
hy[)oesth(>sie.  .\])hasi(!  légéi'o,  poilant  sur  tous  les  modes.  ,'\p7’axie  idéo- 
motriee  bilatérale  ;  —  et  du  eôlé  (iniiehe  non  liéniipléiii<iiie  : 
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1°  Des  troubles  marqués  de  la  notion  de  position. 

2“  Des  troubles  marqués  du  sens  stéréognostique. 

3”  Des  troubles  de  la  sensibilité  tactile  et  une  atteinte  légère  des  autres 
sensibilités. 

.éoemment  un  malade  examiné  avec  notre  collègue  et  ami 
11.  Bouttier  présentait  des  troubles  analogues.  Hémiplégie  très  légère 
avec  hémi-anestbésic.  Quelques  troubles  légers  et  bilatéraux  d’apraxii^ 
idéo-motrice  et  du  côté  du  imunbre  non  hémiplégique  des  troubles  nets 
de  la  sensibilité  portant  seulement  sur  la  notion  de  position. 

Mais  l’observation  la  plus  démonstrative  fut  prise  par  nous  fin  1918  ii 
Salf)uique  en  collaboration  avec  M.  Alajouaniue.  11  s’agissait  d’un  homme 
antérieurement  sain  qui  un  mois  après  un  b‘ger  ictus  présentait  le  syn¬ 
drome  suivant  : 

llémi[)légie  droite  très  légère  ;  bémiliypoeslliésie  à  tous  les  modes  mais 
pi’édominant  sur  la  notion  de  position  ;  troubles  aphasiques  légers  mais 
indubitables  portant  sur  tous  les casd’(msembl(^  du  langage;  grosse  apraxie 
idéo-motrice  bilatérale  ;  —  et  enfin  du  côté  gauche  non  hémiplégique  : 

1 0  De  gros  troubles  de  la  notion  de  position. 

2'>  Des  troubles  marqués  du  sens  stéréognostique. 

3”  Une  intégrité  sensiblement  complète  du  reste  de  la  sensibilité,  sauf 
la  simsibilité  tactile  légèrement  altérée. 

De  malade  nous  permit  en  outre  de  nous  rendre  compte  d’un  certain 
nombre  de  points  importants. 

'bout  d’abord  que  les  troubles  sensitifs  birm  que  bilatéraux,  juédo- 
minent  sur  le  côté  hémiplégique,  ce  qui  nous  avait  paru  douteux  dans 
les  précédentes  oliservations  parce,  que  l’hémiplégie  rendait  la  recherche 
de  la  stéréognosic!  et  de  la  notion  de  position  délicate. 

Ensuite,  (pie  de  tels  troubles  peuvent  être  aisément  méconnus,  car, 
très  marqués  au  début  ils  s’améliorent  de  façon  assez  rapide  de  façon  à 
être  au  bout  d’un  mois  déjà  fort  diminués. 

Enfin  qu’évoluant  parallèlement  aux  troubles  du  côté  sain  ils  reh-vent 
évidemment  ch;  la  même  lésion  causale. 

Nous  avions  donc,  cela  résulte  à  révidencc  de  la  confrontation  des 
4  observations,  affaire  à  un  syndrome  particulièrement  aisé  à  délinir. 

Hémiplégie  et  aphasie  d’intensité  vaiiables. 

.Vliraxie  idéo-motrice. 

'rroublcs  bilatéraux  de  la  sensibilité  prédominant  sur  la  notion  de  po¬ 
sition. 

.Syndrome  cpii  apparaît  comme  rare  ainsi  que  l’apraxie  idéo-motrice 
assez  marquée  qui  en  est  un  des  (iléments  constituants. 

Quelle  en  est  la  nature  ? 

Dans  le  travail  (|uc  nous  avons  en  1916  consacré  à  l’apraxie,  nous  avions, 
n’ayant  à  interpréter  que  deux  cas  de  ce  genre,  émis  l’hypothèse  d’une 
lésion  bilatérale. 

Dette  hypothèse  nous  paraît  aujourd’hui  à  rejeter  complètement. 

11  est  en  efbd  absolument  impossible  d’admettre  qu’une  lésion  aussi 
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c‘Xcoptionn(!ll(!  ([iic  crllc  (|ui  peut  (l(!t(;rmiri<;r  des  Lrouldcs  isoléit  de  la 
seiisihdiLé  ])uisse  à  d  n'prisiss  différentes  venir  S(î  sup(!rposer  à  un  syndrome 
aussi  rare  que  riiémipléfi;ie-aphasie  modérée  avec  apraxie  idéo-moLriee 
fypi(pie. 

(IIh!/  le  dernier  malad(!  d’ailleurs  où  nous  avons  pu  suivre  l’évolul-  .nViès 
la  première  période,  les  Lrouhles  scuisitifs  bilatéraux  ont  évolué  de  fa(;,ün 
|)arallèle,  d’un  côté  à  l’autre,  et  jmralléle.rnent  aussi  à  l’enseinble  synqito- 
iuati(pie  ([u’ils  accompagnaient. 

Il  n’y  a  donc  ])as  d(ï  doute  ])os.sible  :  lonl  l’ ensemble  si/itiplomaliqiie  dé- 
pend  d'une  seule  el  même  lésion. 

Ainsi  donc,  nous  nous  trouvons  amenés  à  c(;tt(;  conception  de  lrouhles 
sensilijs  bilaléraux  causés  par  une  lésion  cérébrale  tinilalérale  el  consliluanl 
par  ronséquenl  pour  la  sensibililé  fjcnérule  ce  (pie  l'aqnosie  audiliue  ou  la 
céc.ilé  psqchique  sonl  pour  la  eue  el  pour  l'ouïe,  ce  que  l’aphasie  ou  l’aijrapliie 
sonl  pour  la  parole  el  pour  récrilure. 

Il  devient  ainsi  bi(;n  évid(;nt  ({ue  ces  troubles  sensitifs  sont  d’une  nature 
extréinement  spéciab;  et  (jue  s’il  est  facile  d’extili<iu(!r  ceux  du  côté  liémi- 
plégié  par  l'atteiid.e  d(!s  centres  sensitifs  corticaux,  (m  est  obligé  d’invo- 
quei-  pour  e.x[)liquer  ('.(Mix  du  côté  non  hémiplégique  une  sorte  de  mécon¬ 
naissance  des  sensations  tnalgré  l’intégrité  du  cortex  sensitif  correspondant. 
On  est  ainsi  aimméi  malgré  soi  à  éc.rire  les  mots  d’agnosie  sensitive, 
ou  plutôt  (;es  termes  ayant  été  (un|)loyés  dans  un  s(!ns  tout  <lifférent 
<l’agnosi(!  sensitive  bilatérale  ou  d' aneslhésie  par  aqnosie,  ou  si  le  mot  tie 
|)araît  pas  trop  barbariï  à’ oneslhéso-aqnosie. 

.'\nalysons  maintenant  ces  troubles  sensitifs,  principahurumt  du  côté  où 
leur  natun'  agnosique  |)araît  évidtmtiq  c’(;st-à-dire  du  côté  non  liérni- 
plégié. 

Un  fait  frappe  tout  d’abord  :  ils  prédominimt  sur  la  notion  de  position, 
S(^condairement  sur  bi  sens  stéréognostiepm.  (',(>  n’est  (jin;  tout  à  fait 
accessoirement  ([u’ils  fi-appent  les  autres  modes  de  la  sensibilité. 

Or  la  notion  (b;  position  telle  (pi’on  la  reclierc.lie  en  clinique  pour  la 
re.c.onnaissancii  d('.s  attitmbrs  [)assiv(!s  n’(ïst  i)as  une  sensation  simple  ; 
c’est  un  véritable  juijemenl  dont  le  sens  musculaire,  la  sensibilité  articulaire, 
fournissent  les  élénnmts.  Il  n’est  donc  pas  étonnant  qu’elle  soit  plus 
touchée,  que  les  sensibilités  élémentainrs  (d.  (pie  la  perte  de  la  notion 
de  position  {alopoqnosie)  soit  ici  prédorninanti^ . 

Il  en  est  de  même  du  sensstéréognosti([ue,  et  enem-e  à  plus  forte  rai.son. 

Il  estmême  singulier  (|ue  le  sensstéréognosthjue  ne  soit  jias  plus  touché 
que  la  notion  de  position.  Il  sernbh!  en  effet  c.onstituer  une  opération 
intellectuiîlle  plus  complexe.  Ue  fait  cependant  était  celui-là  dans  toutes 
nos  observations,  l’eut-être  la  notion  de  position  (;onstitue-t-ellc  quehpie 
chose  de  plus  abstrait  que  la  désignation  d’un  objet.  Ueut-être  la  conser¬ 
vation  relative  des  sensibilités  su[)(u'licielle8  aide-t-elle  ici  au  diagnostic, 
l’eut-être  un  trouille  de  l’orientation  générale  aggravait-il  chez  nos  malades 
les  perceptions  particulières  déjà  diminuées.  Nous  ne  pouvons  pour  le 
moment  trancher  la  iiuestion. 
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yuant  aux  sensibilités  relativement  respectées  ;  sensibilités  thermique, 
douloureuse,  osseuse,  barcsthésic  et  surtout  sensil)ilité  tactile,  elles  n’ont 
peut-être  pas  été  recherchées  dans  tous  nos  cas  avec  toute  la  minutie 
désirable.  C’est  ainsi  que  notamiiumt  la  recherche  des  cercles  de  Weber 
a  été  négligée*.  Nos  malades  bien  ([ue  très  modérément  aphasiqui's  se 
prêtaient  mal  à  cette  fatigante  recherche  et  nous  n’avions  pas  le  contrôle 
d’un  côté  sain  ])Our  apf)réci<'r  la  valeur  des  résultats  olitenus.  Pour  ces 
raisons  nous  avons  renoncé  à  une  exploration  difficile  ;  mais  dont  l’intérêt 
apparaît  évident. 

Si  en  effet,  c’est  en  temps  que  discrimination,  sensibilité  épicritique, 
comme  dirait  lland,que  la  notion  déposition  est  chez  nos  malades  prin¬ 
cipalement  touchée,  il  est  évident  que  les  cerch's  de  W'eber  auraient  pu  se 
trouver  fort  altérés  malgré  l’intégrité  relative  de  la  sensibilité  tactile. 


Nous  venons  de  voir  ([ue  les  troubles  que  nous  avons  observés  sont 
à  rapprocher  des  idé(!S  de  1  Icad  sur  les  sensibilités  épicritique  et  proto- 
pathique. 

Ils  sont  à  rapprocher  égalermmt  des  diverses  asymbolics,  agnosics, 
agriosie  tactile,  aphasie  tactile,  décrites  par  Wernickc,Bonhœffer,  Finkel- 
burg,  Raymond  et  Egger,  Verger,  Claparède. 

Il  ne  nous  paraît  cependant  pas  qu’il  y  ait  identité  entre  eux  et  l’un 
des  types  ci-dessus  énoncés. 

On  trouvera  dans  la  remarquable  thèse  de  Vouters  (1)  en  même  temps 
({ue  l’opinion  personnelle  do  cet  auteur  un  exposé  des  principaux  parmi 
ces  syndromes. 

Ils  sont  dans  l’enseiTiblc  caractérisés  soit  par  le  fait  que  les  sensibilités 
élémentaires  étant  relativement  conservées  il  n’y  a  pas  reconnaissance 
de  l’objet,  soit  par  hï  tait  que  l’objet  étant  reconnu  par  h*  palper,  son  nom 
iKî  vi(înt  pas  à  l’esprit  du  malad(!  et  n’est  prononcé  qu’après  usage  de 
la  vue.  Ces  phénomènes  sont  d’ailleurs  unilatéraux  pour  une  lésion  cé¬ 
rébrale.  unilatérale. 

Dans  un  autre  ordre  d’idées  l’atteinte  prédominante,  de  la  notion  de 
position  présentée  par  nos  malades  fait  penser  au.x  troubles  plus  géné¬ 
raux  de  l’orientation  spatiale  étudiée  par  Pi(!rie  IMarie,  Bianchi,  Van 
Womerkodans  les  lésions  vraisemblablement  assez  voisines.  Il  y  a  peut-être 


(I)  On  trouve  (igaloniont  duns  colle  lliésc  l’obscrvalion  d’uiio  riiidaile  (ob.  9),  qui 
est  évidnminont  la  rnflrni;  que.  l’obsorvation  4  de  notre  travail  surrapraxio  {Revue.  Neu- 
rolngitiuc,  ÎÈvrior  1910,  p.  283).  Vouters  nicntioimo  siniploniont  la  maladresse  de  la 
inalade.l'arcoiilre.ilanoUMlcs  troubles  bilatéraux  do  la  notion  do  position  qui  no  us  ùtaiont 
passés  inaperçus.  Voici  son  texte:  «  Orientation  au  repos  :  troublée  des  deux  côtés,  mais 
plus  partictdièrement  à  droite.  Monvomcnls  passifs.  .\  droite  la  malade  est  incapable 
de  reconnaître  aucun  des  mouvements  qu’on  communique  à  ses  doigts,  à  gauche  elle 
arrive  le  plus  souvent  à  les  décrire,  mais  commet  quelques  erreurs.  »  Ce  sont  des  troubles 
légers,  mais  Vouters  voyait  la  malade  30  ans  après  le  début  dos  accidents.  Il  sendile 
donc  que  colle  observation  rentre  quelque  peu  dans  notre  cadre.  Analomi<iuoment 
il  s’agissait  d’une  lésion  unique,  du  lobe  pariétal  gauche  frappant  corlicalemonl  les 
doux  tiers  postérieurs  de  P‘  et  de  et  sous-corticalomcnt  PA  et  le  Gyrus. 
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là  i)lus  (|u’uii  liim  de  coïncidence  car  ces  malades  apraxicjiics  sont  en 
général  plus  ou  moins  désorientés. 

De  même  nous  rappellerons  cjuc  von  Monakow,  Hedlicli,  etc.,  ont 
localisé  dans  Pr  (>t  1(!  gyrus  supra  marginalis  les  troubles  do  la  notion 
de  position.  11  en  était  ainsi  chez  nos  malades,  et  comme  troubles 
prédominants  (d,  comme  localisation  ])rohable. 


Si  nous  c-onsidérons  mainlenaiiL  li'S  (‘léments  (h;  notia;  syndrome  (liénn- 
plégi(î,  a])liasie,  a[)raxie  idéo-motriee,  troubles  bilatéraux  de  la  sensibilité) 
nous  voyons  (pi’ils  sont  tous  variables  mais  (pie  ipiand  celui  (jui  nous  inti;- 
resse  (l<‘S  troubles  bilatéraux  de  la  sensibilité)  est  net,  l’apraxie  idé(j- 
motrice  est  toujours  manpn’‘e  également.  Au  coidraire,  l’Iiémiplégie  et  les 
I roubles  a])hasi([U(‘s  peuveid.  être  d’intensité  fort  différente  suivant  les 
i-a.s.  On  (,“st  ainsi  conduit  à  jienser  ipie  les  liens  des  troubles  sensitifs  sont 
moins  étroits  avec  euxriu’avi'c  l’apraxii'.  Les  caractères  de  l’ajibasie  sont 
cependant  à  considérer  :  e’esl,  une  aphasie  globale,  portant  sur  tous  les 
('•léments  du  langage  (artlu’ie.  langage  intérieur,  lecture,  écriture)  et  c’est 
en  gém-ral  une  aphasie  fort  mod(’rée.  L’observation  des  blessés  de  guerre 
nous  a  monti'é  à  M.  Pierre  Marie  (d.  à  nous,  f|ue  de  tels  caractères  associés 
à  une  bénnplégie  avec  gros  troubles  sensitifs  appartenaient  an.x  ai)liasies 
par  lésion  de ]G"el du  jijiriis  supra  mar(jinnlis  ripouvaient  en  effet  s’accom¬ 
pagner  (|uand  la  lésion  était  profonde  d’apraxic  idéo-motrice  prédominante 
adroite.  Il  sendde  (pi’il  faille,  une  lésion  encore  jilus  profonde  (ou  peut-être 
[(lus  étendue)  jiour  déterminer  les  troubles  bilatéraux  de  la  sensibilité 
avec  grosse  apraxie  gauche. 

Letl.e  coïneidence  des  troubles  sensitifs  bilatérau.x  avec  l’ajiraxie  idéo- 
motrice  (b'velofifK'c  incite  à  se  demander  si  les  premiers  ne  jouent  jias  un 
rôle  dans  le  mécanisme  si  (dtscur  de  la  seconde.  C.eci  [laralt  d’autant  plus 
vraisemblable  ([ue.  la  notion  de  jiosition  est  (’ividemment  essenti(dle  dans 
rcn[)raxie  des  mouvements.  L’est  une  hypothèse  cpie  nous  avions  déjà 
formul('-e  dans  notre  travail  de  PIIO  tpiand  nous  pensions  cpi’il  s’agissait 
vraisemblablement  de  lésions  bilatérales.  Pas  plus  aujourd’hui  ((u’alors 
nous  n’avons  le  moyen  de  la  démontrer.  Il  est  d’antre  part  certain  que, 
la  [lerte  de  la  notion  de  position  [louvanl  ne  pas  s’accompagner  d’ajiraxie, 
ce  n’est  pas  elle  seule  ipii  déternune  ce  syndrome.  Il  parait  en  outre  assez 
vraiseird)lubl((  (|ue  dans  l’aju'axie  idéo-motrice  ((omme  dans  l’aphasie 
il  y  a  j)lusi(înrs  éléments  ;  un  él(‘ment  réceptif  d’idiord,  (comparable  aux 
troubles  dits  de  surdité  ou  de  cécité  verbale  ;  un  éléimmt  d’élaboration 
ensuite,  comparable  aux  troubles  du  langage  intérieur  prédotrdnant  dans 
l'ajihasie  de  Vernicke  ;  eid'in  un  élément  d’exécution,  correspondant  aux 
troubles  (le  l’arthrie  si  mar(piés  dans  l’aphasie  de  Broca. 


Si  nous  voulons  maintenant  préciser  les  notions  les  j)lus  imi)ortantes 
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<iui  se  dégagent  do  cet  exposé,  nous  voyons  qu’elles  sont  au  nombre  de  trois. 

1°  On  peut  observer  des  Iroubles  sensitifs  hilaléranx  par  lésion  nnilaléralc 
dn  re/'erau,  j)resque  toujours  du  c(‘rveau  gauche.  Ces  troubh's  ]u'édoininent 
sur  la  notion  de  j)osition.  Ils  sont  à  raj)procher  de  rai)liasie  et  des  agnosies 
sensorielles.  Un  peut  peut-être  leur  donner  le  nom  d’ anesthésie  par  agnosie 
ou  d’a/ies//ié.so-ayuus(e  s’aecomj)agnant  d’alopognosie  prédominante. 

2"  Ces  troubles  sensitifs  liilatéraux  ont  tonjours  fait  dans  nos  cas 
]>artic  d’un  syndrome  qui  eomj)ortait  d’autre  part  :  une  hémiplégie,  des 
troubles  aphasiques,  de  l’apraxio  idéo-motrice  bilatérale. 

3°  Ces  trou  blés  paraissent  dus  aux  lésions  profondes  du  foieparie'/aZ  (gauche 
presque  toujours).  Kn  (^ff(d,  la  coexistence  constante  de  l’apraxie  idéo- 
motrice  (tributain*  des  lésions  profondes  du  gyrus  su])ra  marginalis),  d’une 
aphasie  globale,  du  type  également  des  af)hasies  par  lésion  d(!  la  région  du 
gyrus,  d’une  hémiplégie  modérée  traduisant  une  atteinte  légère  de  h’.  A. 
ou  de  ses  fibres  d(î  j)rojcction,  de  troubles  sensitifs  du  côté  hémiidégié 
traduisant  ratt(dntc  de  P.  A.,  impose  cette  localisation.  D’autre  part, 
l’amélioration,  (pii  [icutêtreconsidérabli',  du  langage  intérieur,  l’alisenee 
habituelle  d’hémianopsie,  montrent  (|u’une  lésion  jirofonde  du  lobe 
Lcrtqioral  n’est  pas  nécessaire  à  la  jiroduction  du  syndrome. 

On  se  trouve  ainsi  rejeté  sur  le  lobe  pariétal,  principalement  Pr,  et  le 
gyrus  surpra  marginalis  (1),  localisation  très  analogue  à  celle  que  l’on 
s’accorde  à  attribuer  à  l’apraxie  idéo-motrice.  Il  est  vrai  que  l’on  peut 
penser  que  la  même  lésion  de  P.  A.détermimî  l’anesthésie  directe  du  côté 
droit  et  l’anesthésie  par  agnosie  du  côté  gauche.  Mais  cette  opinion  ne 
nous  jiaraîtguère  cadrer  avec  l’abserKUMie  cette  dernière  dans  les  nombreuses 
observations  d’hémianesthésie  du  côté  droit  et  avec  le  fait  que  les  troubles 
sensitifs  du  côté  droit  ne  sont  pas  souvent  dans  nos  cas  beaucoup  plus 
mar(piés([ue  ceux  du  côté  gauche,  nous  jiensons  |)lutôt  à  l’atteinte  d’une 
région  voisinedontdépendrait  l’analyse  des  sensations  tant  du  côté  gauche 
que  du  côté  droit. 


Voici  nos  observations  résumées  : 

ÜUSEUVATION  I.  -  (nésuinùc.) 

F...,  4(5  ans,  niénagèro,  droiliiNrc.  A  6li5  un  an  avant,  l’cxainon  rrapiiéc  d’un  icUis 
qui  d(Mermina  une  lu^miplégio  droite  et  de  gros  Iroubles  de  la  parole. 

Avant  rictus,  plusieurs  crisesf  fpileptifonnes. 

Un  mois  apr(>s  l’ictus,  retour  progressif  d(^  la  jambe  droite,  le  bras  reste  |ilus  toucbi’'. 
Uctour  progressif  (■gaiement  de  la  parole  jus(pie-là  impossilile.  I.a  malade  remar(pie  à  ce 
moment  la  maladresse  de  la  main  gauclie,  notamment  quand  elle  veut  s’habiller. 
Depuis  l’amC-lioration  s’est  poursuivie. 

A  l’examen  : 

A)  Hémiplégie.  C.rossc  h6mi])l(5gic  droite  prf'dominant  sur  le  membre  supérieur.  A 


(1)  (rfitait  la  localisation  de  la  lésion  dans  le  cas  d(‘jà  cité  en  note,  observé  elini(pie- 
ment  par  Voutersn  puis  par  nous  et  dont  nous  eûmes  l’occasion  de  faire  l’autopsie. 


SOCIÉTÉ  lÆ  neuuologil: 


A  l’i'Xiiiiicii  en  l'JI.'t; 


l'iicc  peu  (I6vific. 


Du  l'Mé  ijiiiir.hr,  force  noriniilc,  rcncc,l,ivil,é 
I!)  Aplum,:  moUérée. 
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Ecriture,  impossible  par  suite  (leTapraxip.  Mais  en  outre  troubles  aphasiques,  car  le 
malade  ne  peut  désigner  les  cubes  nécessaires  pour  écrire  des  mots  même  simples. 

Calcul.  Incapable  de  faire  une  addition 

C)  Apraxic.  Peut  boire  et  manger  seul,  ne  peut  ni  se  coiffer,  ni  sc  chausser,  ni  s’habiller. 

Apraxie  idéo-molrice.  Troubles  très  analogues  è  droite  et  à  gauche,  mais  au  moins 

aussi  marqués  à  gauche  qu’à  droite  (sinon  davantage). 

Ouvrir,  fermer  la  main,  la  mettre  sur  la  tête,  bien  exécutés. 

Donner  la  main,  main  mal  présentée. 

Faire  le  salut  militaire,  un  pied  de  nez,  donner  une  chiquenaude,  menacer  un  entant, 
faire  le  8  avec  les  deux  mains,  non  exécutés  ou  à  contre  sens  avec  redressement  à  l’en¬ 
vers.  11  est  à  noter  que  pour  ce  malade  comme  pour  les  autres,  l’ordre  est  non  seulement 
donné,  mais  encore  exécuté  à  plusieurs  reprises  devant  le  sujet. 

Incapable  de  sc  servir  correctement  d’un  tire-bouchon,  d’un  tire-bouton,  de  ciseaux. 

Face  nettement  apraxique.  Impossibilité  de  siffler.  Grande  maladresse  dans  l’acte  de 
tirer  la  langue,  de  souffler  une  bougie. 

■Membre  inférieur  paraît  maladroit. 

Apraxie  idéaloire.  Pas  d’apraxic  idéatoire.  Cependant  à  la  longue  le  malade  parfois 
s’embrouille. 

Persévération  loniipir.  Pas  de  persévération  tonique. 

D)  Troubles  sensitifs. 

Du  côté  droit.  Troubles  modérés  do  la  sensibilité,  llypoesthésic  tactile  légère  prédo¬ 
minant  sur  le  m(!mbro  supérieur  et  la  main,  respectant  la  face.  Simple  retard  pour  la 
chaleur  et  la  piqûre.  Troubles  marqués  pour  la  notion  do  position  aux  membres  supérieur 
et  inférieur.  Troubles  nets  du  sens  stéréognostique,mais  il  faut  tenir  compte  de  la  mobi¬ 
lité  de  la  main. 

Du  côté  flanche.  Troubles  nets  do  la  sensibilité  portant  surtout  sur  la  notion  de  posi¬ 
tion  et  1(!  sens  stéréognostique. 

Notion  de  position.  Perdue  pour  les  doigts  et  les  orteils,  au  poignet  l’erreur  est  de 
règle,  au  coude  et  é  l’épaule  le  malade  indique  on  général  la  position. 

Sens  stéréognostique.  Hoconnaît  une  clef,  no  peut  reconnaître  des  ciseaux,  une  bague, 
uiu!  montre,  un  tire-bouchon. 

Tact.  Qiie.bpies  touches  omises.  Sensibilités  osseuse,  thermique,  douloureuse,  conser- 
vé(!s  avec  (juelques  hésitations  et  un  retard  pour  les  deux  dernières.  liaresthésie  non 
recherchée. 

E)  Autres  troubles.  Pas  d’hémianopsie,  ni  do  i)aralysies  oculaires,  pas  do  troubles 
sphinctériens  ou  lrophi(pies.  Ouïe  bonne.  Etat  intellectuel  assez  satisfaisant. 

A  l’examen  en  1910. 

EUd  stationnaire.  Les  I, roubles  sensitifs  se  sont  un  pou  atténués  mais  sont  encore  très 
nets  à  ilroite  et  à  gaue.he.  Ils  prédominent  toujours  sur  la  notion  do  position  et  le  sens 
stéréognostique.  Affaissement  intellectuel  certain.  Môme  état  de  l’hémiplégie.  Pas 
d’amélioration  do  l’aphasie,  ni  dos  troubles  apraxicpies. 

Observât.  3  (Résumée.) 

11...,  59  ans,  employé.  Début  15  jours  avant  l’examen  par  un  malaise  sans  chute,  à 
la  suite  do  quoi  il  sent  son  cété  gaucho  plus  maladroit,  laisse  échapper  les  objets,  s’em¬ 
brouille  dans  ses  réponses,  se  perd  dans  les  escaliers.  Le  lendemain  mêmes  troubles. 
Il  no  |)eut  lire  l’heure  à  sa  montre.  Depuis  lors  pou  d’amélioration.  Le  malade  a  noté 
ipi’il  était  maladroit. 

A)  Hémiplégie.  Pas  d’hémiplégie  véritable.  Le  malade  marche  sans  faucher,  mais  son 
bras  gauche  est  t(uiu  immobile  et  en  légère  flexion.  Force  musculaire  très  pou  diminuée. 

Réflexes  tondiiuuix  plus  vifs  du  côté  gauche.  Réflexes  cutanés  diminués  du  même 
côté.  Pas  de  signe  (hî  lîabinski  net.  Pas  de  [)hônoinènes  des  raccourcisscurs. 

B)  Aphasie.  Pas  d’aphasie  véritable,  mais  il  existe  quelques  troubles  de  cet  ordre.  Dc_ 
temps  en  temps,  le  malade  comprend  mal,  dit  un  mot  pour  un  autre.  Pou  do  dysarthrie 
Gomprend  bien  h^s  ordres  simples,  sc  trompe  légèrement  dans  les  épreuves  compliquées 
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Lecture  assez  bonne.  I^critiire  et  calcul  bien.  Partois  embarrasse'  pour  trouver  un  mol 
donné. 

C)  Apraxic.  Très  peu  marcpiée  éj'alemenl.  Le  malade  peut  s’habiller,  exécute  assez 
bien  le  salut  militalri',  un  pieil  de  nez,  par  contre'  lue  peut  exôceiter  les  mouvements  des 
doigts  :  anse-,  eduepie'iiaude',  eleeidih'  H,  même'  si  on  les  exécute  elevant  lui  en  mcmei 
temps.  Se  sert  assez  mal  el’un  tire-bouehem,  liien  eh's  ciseaux.  Sympte’jmes  bilatéraux. 

D)  l  rouilles  srnsili/s.  I  lémiauestbésie'  marepiée  élu  ceHé  gauche  peertant  sur  tous  les 
modes.  J  un,  nniion  iir  position  e'xtre'me'iiu'til  toue’hés  au  rneitdire  su|iérieur  et  inférieur. 
Sons  sléréoiinoslifini'.  ne  re'couuait  aucun  eehjel.  Chiili'iir,  piqûre  très  teuichés  également. 

Du  côté  droit,  'l’reudih's  lU'ts  portant  à  peu  pi-és  emiquement  seir  la  nniion  de  position. 
Lu  positieeu  eh's  ehelgts  n’est  eerdinaireemeuit  |ias  re'connue,  quand  le  medaelcne  SC  trompe 
pas,  ce;  n’est  e[u’aprés  longue  hésitatieui.  Au  nive-aei  du  poignet,  l’erreur  est  encore  la 
régie.  Meme  au  nive'au  élu  eoeuh',  il  arrive'  epuî  h'  malaeh'  ceemmette'  des  erreurs.  Au 
membre  iuférie'ur,  e'rreeir  égah'iuent  pour  le  grees  orteil.  I.e'S  positions  élu  pied,  du  genou, 
sont  eirdinaire'uu'ut  re'ceuineie's.  Si'tisibilité  tactile,  se'iis  stéréeignostiepie,  sensibilité 
thermique  et  douhuire'use'  pai-aisse'iit  se'nsibh'ine'ut  ceinservée'S. 

E)  .\ulres  trouilles.  Pas  el'ataxie'  neitabh'.  Pas  ei’hémiaueipsie'.  Pas  eh'  treeublcs  sphinc¬ 
tériens.  Le'  malade'  pai'aît  (pii'l([ue!  pe'u  elésorie'tité.  I>as  eh'  jiaralysies  eecedaires. 

üuSEnvATioN  IV.  (Hésurnée'.)  Le  sedelat  G...,  43  ans,  eireeitie'r. 

Ictus  un  mois  avant  l’exame'u,  sans  pi'eeelreeme'S  neetabh'S.  Pe'rte'  de'  e'eennaissance  puis 
héniiph'gie  eli-oite  ave'c  greis  treeubh'S  de  la  parole'.  Au  beuit  el’eiiu'  semaine,  l’hémiplégie 
droite:  commence  .à  s’atiiélieue'r  rapieleme'iit  ainsi  epu'  h's  ti'oeibles  ele  lu  parole.  Mais  le 
malade:  re:murepie:  la  malaelresse:  eh'  se's  eh'ux  mains,  surtout  la  droite,  mais  aussi  lu 
gauche'.  Queiique  la  force  de:  son  celté  étroit  soit  reeleveuue  pre'sque  normale',  il  ne 
peut  pleis  s’habiller  seul. 

A  l’e:xame'u  : 

A)  lléniipléijic.  Simples  re'liepiats  hémi])légiepie'S.  'l'euis  h's  meuivemcnts  sont  pees- 
sibles  au  meutibre:  seipérieuir  et  iuférie'ur.  Le  malade'  marche  en  traînant  un  jeeu  la  jambe 
mais  presque  ueu-maleme'ul.  I.u  face  n'e'st  pus  déviée.  La  force  est  presque  la  mémo  ie 
droite:  epi’e'i  giieiche. 

Du  e.ûlé  droil  eixagératieui  eh:s  réfh'xes  teneline'eix,  réfh'xe  plantaire'  elouteux.  Pas  de 

Du  côté  i/unelte.  peire'e'  neeriuah',  réfh'eetivité  neeriuale',  réfh'xe'  plantaire:  en  fh'xion 
franche', 

1!)  .{plinsie.  Treeubh'S  aphasiepie's  meielérés  m.'iis  inelubitabh'S. 

Darole.  Pas  eh:  ely.sarthrie'  speeutanée',  s’e'tubi'eeeiilh'  epie'lepie'  pe'ei  seir  les  tests.  ISc 
trouve;  [eus  imméeliate'iue'ut  h'  ueim  eh's  edeje'ts  e't  parfeiis  ne'  le  trouve  pas  du  teeut. 
S’embreeinlh'  epie'lepie'  pi'U  élans  h'S  nieits  e'ii  série'. 

Compréhension  de  lu  purule  très  beuiiie'  peuir  h'S  eirilri'S  simph's.  N’échoue  que'  sur 
les  eirelri's  oompliepiés.  N’exéi'uli'  lias  eeirre'cte'inent  les  3  papie'i'S. 

Eeclure.  Lit  asse'z  bie'ii  h's  ineit-'  iseilés  l't  h'S  eireiri's  simples.  Se  treimpe'  élans  les  oreires 
compliepiés. 

Ee.rilure.  Impeissibh;  du  fait  eh'  l’apraxie.  .Mais  il  existe:  aussi  eh's  troubles  aphasiques 
où  le  malade'  ne:  pe;ut  même  [leiiir  les  nuits  les  plus  simph's  elésigner  li'S  lettres  néces¬ 
saires  parmi  des  lettres  écriti's  sui'  îles  carrés  de  papier  et  étalées  elevant  lui. 

Calcul,  h'uit  une  aeliJitiou  avec  ili'S  hésitations  et  des  fautes,  et  l’ouiili  de  lu  retenue. 
Ne  peut  faire  uni'  soustractiiin. 

G)  Apraxie.  Pi'ut  mungi'r  l't  boire'  si'ul,  ni'  pi'iit  ui  si'  eiiilïi'r  ni  se  chaussi'r,  ni  s’habiller, 

.\praxie  idéo-molrice.  Troubles  très  analogues  à  ilroiteet  à  gauchi',  (ilus  marqués  tou¬ 
tefois  ilu  côté  di'oit  (celui-ci  n’est  pourtant  guère  gêné  par  riiémiplégie). 

Le  malaile  exécute'  bien  les  mouvi'mi'nts  simples  :  ouvrir,  fi'rmi'r  la  main.  . 

Mettre  le  doigt  sur  le  ni'z  l'st  exécuté  malailroiteiiient  à  ilroiti',  mieux  à  gauche. 

Paire  le  salut  militaire,  un  pied  île  nez,  cruisi'r  les  iloigts  en  8,  ilonuer  une  chieiue- 
naude,  faire  claipii'r  les  doigts  sont  mal  ou  pas  exécutés  avec  malaelresse  et  mouvements 
amorphes,  correction  à  l’crivi'rs  ipiand  li'  malade  vi'iit  redresser  son  mouvement.  (Le 
geste  est  pourtant  exécuté  devant  lui.) 
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Incapable  de  se  servir  correctement  d’un  tire-bouchon,  do  oiseaux,  d’un  marteau. 

Face  peu  apraxiquo.  Membre  inférieur  assez  maladroit. 

Apraxie  idéatoire.  Pas  d’apraxie  idéatoire. 

Persévéralion  tonique.  Pas  de  persévération  tonique. 

IJ)  Troubles  sensitifs. 

Du  côté  droit.  Troubles  marqués  de  la  sensibilité  portant  surtoutsurla  notion  de  posi¬ 
tion  et  le  sons  stéréognostique.  Au  tact,  nombreuses  omissions.  Chaleur,  piqûre 
relativement  conservées.  Notion  de  position  :  troubles  considérables  pour  les  doigts, 
le  poignet,  le  coude  et  même  l’épaule  ;  au  membre  Inférieur  pour  les  orteils  et  la  cheville 
dont  la  position  n’est  pas  perçue.  Sens  stéréognostique.  La  plupart  des  objets  ne  sont 
pas  reconnus. 

Du  côté  gauche.  Troubles  marqués  quoique  inférieurs  aux  précédents,  portant  surtout 
sur  la  notion  de  position. 

Notion  de  position  perdue  pour  les  doigts,  le  poignet,  le  coude,  les  orteils.  Erreurs 
parfois  pour  les  autres  articles. 

■Sens  stéréognostique.  Reconnaît  un  crayon,  une  pièce  de  monnaie,  ne  peutreconnaîtrc 
des  ciseaux,  une  clef,  un  tire-bouchon. 

Tact  sensiblement  conservé  :  quelques  touches  omises.  Sensibilité  osseuse,  thermique, 
douloureuse,  sensiblement  respectées. 

E)  Autres  troubles.  Pas  d’hémianopsie,  ni  de  paralysie  oculaires,  pas  de  troubles 
sphinctériens.  Etat  intellectuel  satisfaisant. 

A  un  autre  examen  trois  semaines  plus  tard.  Amélioration  parallèle  de  l’ensemble 
symptomaticpie  toujours  cependant  très  net.  Apraxie  un  peu  moins  marquée.  Troubles 
sensitifs  en  voie  de  diminution  è  la  fois  du  côté  droit  et  du  côté  gauche,  où  ils  tendent 
à  se  limiter  à  la  notion  de  position. 

Addendum  d  la  séance  du  12  janvier  1922. 

Sarcome  mélanique  du  cerveau  à  foyers  multiples,  consécutif  à  une 
néoplasie  de  la  choroïde  de  même  nature,  par  MM.  J.  Babinski, 

J.  .Iarkowski  et  L.  Béthoux. 

La  pièce  anatomique  que  nous  présentons  à  la  Société  provient  d’un 
sujet  décédé  à  l’hôpital  de  la  Pitié  le  23  octobre  1921 . 

Il  s’agit  d’un  sarcome  mélanique  du  cerveau  à  foyers  multiples,  consé¬ 
cutif  à  une  néofilasie  de  la  choroïde  de  même  nature. 

Voici  l’observation  clinique  du  malade  ; 

D.  V...,  31  ans,  exerce  la  profession  d’ajusteur.  Dans  ses  antécédents  héréditaires, 
rien  de  saillant.  Dans  scs  antécédents  personnels,  signalons  en  1908  un  chancre  génital 
dont  la  nature  syphilitique  est  douteuse,  et  en  1911  une  laryngite  considérée  comme 
bacillaire. 

Cette  môme  année,  D...  est  atteint  d’un  décollement  externe  de  la  rétine  de  l’œil 
gaucho,  qui  tut  traité  pendant  plusieurs  mois. 

Les  années  suivantes,  D...  rossent  d’une  manière  intermittente  de  la  céphalée  qui 
s’accompagne  parfois  de  vomissements.  En  juillet  1916,  il  est  pris  brusquement  d’une 
céphalée  particulièrement  violente  et  de  douleurs  vives  du  globe  oculaire  gauche,  qui 
est  rouge,  hyperthémié.  Transporté  d’urgence  à  l’hôpital  il  est  examiné  par  M.  Morax, 
qui  constate  l’existence  d’un  glaucome  aigu  et  praticiuc  l’extirpation  do  l’œil.  L’exa¬ 
men  histologique  de  la  pièce  décèle  un  sarcome  mélanique  de  la  choroïde. 

La  malade  quitte  l’hôpital  pou  de  temps  après  ;  il  se  remet  au  travail,  mais  la  céphalée 
et  les  vomissements  reparaissent  de  temps  en  temps. 

Depuis  1919,  ces  troubles  s’accentuent  progressivement  ;  de  plus  un  symptôme  nou- 
veau  apparaît  :  do  temps  on  temps  le  malade  est  sujet  à  des  accès  de  scotome  scintil¬ 
lant. 
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En  jnillcl,  1921,  il  vint,  nous  cnnsullcr  il  la  Piliô.  Nous  nn  constatons  il  ce  moment 
aucun  signe  net  île  lésion  ilu  système  nerveux  ;  l’examen  ophtalmologique,  ne  flécèle 
rien  d’anormal  ;  la  réaction  do  Bordot-Wassermann  recherchéo  dans  le  sang  est  néga- 

II  quitte  Paris  pour  se  rendre  à  Nantes,  et  nous  apprenons  ultérionromont  que  les 
trouilles  fonctionnels  s’aggravent  rapidement.  Après  un  court  séjour  à  l’hôpital  de 
Nantes,  il  revient  à  Paris.  Les  céphalées  sont  devenues  de  plus  en  filus  violentes  et  les 
vomissements  de  pins  en  plus  nombreux.  Il  est  obligé  de  s’aliter  ;  son  entourage  est 
frappé  par  un  état  d’obtusion  mentale  dans  lequel  il  so  trouve,  par  la  lenteur  de  ses 
réponses,  par  son  apathie,  par  son  indifférence  et  par  une  grande  irritabilité. 

Vers  la  lin  du  mois  de  septembre  il  paraît  avoir  eu  une  crise  comitiale. 

Le  (i  octobre  1921  il  entre  à  l’hèpital  de  la  Pitié.  .Nous  le  trouvons  considérabh'inent 
amaigri,  d’asjiect  cachectique.  Couché  dans  son  lit,  il  tournele  dos  à  la  lumière,  répon¬ 
dant  avec  lenteur  et  comme  à  contre-cii'ur  aux  questions  qu’on  lui  pose  ;  il  est  irritable, 
et  il  se  laisse  aller  parfois  à  des  actes  violents  ;  c’est  ainsi  qu’un  jour  il  jette  à  terre  une 
tasse  de  lait  que  l’inlirrnière  lui  présente,  insistant  pour  qu’il  le  boive.  Il  consei've  néan¬ 
moins  sa  lucidité  et  ne  manifeste  jamais  d’idées  délirantes,  ni  de  symptômes  de  confu  ■ 
sion  mentale. 

La  céphalée  est  très  vivo,  elle  arrache  des  plaintes  au  malade,  quelquefois  même  des 
cris  ;  dilTnso,  elle  est  cependant  particulièrement  violente  aux  régions  frontale  gauche 
et  occipitale  droite  ;  les  vomissements  sont  toujours  fréquents,  gênant  de  plus  en  plus 
l’alimentation. 

Le.  malailo  est  très  faible  et  la  force  musculaire  ost  amoindrie,  mais  il  n’y  a  pas  de 
trouble  paralytique  à  proprement  parler. 

Les  réflexes  osso-tendinoux  sont  conservés  des  deux  côtés  et  symétriipics,  mais  ils 
sont  plutôt  faibles. 

Le.  réflexe,  cutané  plantaire  sc  fait  en  flexion  à  droite,  fi  gauche  on  constate  une  ten¬ 
dance  au  signe  de  l’éventail,  qui  d’ailleurs  est  inconstante. 

Pas  d’exagération  dos  réflexes  de  défense. 

Il  n’y  a  [las  d’hyperinétrie,  pas  d’adiadococinésie,  pas  d’asynergie,  pas  de  tremble¬ 
ments,  et  la  parole  est  normale. 

Il  est  en  mesure  de  marcher,  mais  il  n’avance  qu’ave.c  peine,  comme  nn  sujet  très 
affaibli.  II  n’y  a  pas  de,  véritable  titubation,  pas  de  latéropulsion. 

Il  n'y  a  pas  de  trouble  de  la  sensibilité  ;  il  n’y  a  pas  non  [ilus  de  trouble,  de  l’audition. 

L’examen  oculaire  fait  par  le  I)''  Lhaillous  décèle  une,  stase  patiillairo  des  plus  nette  ; 
la  vision  est  de  2/10;  la  pupille  réagit  à  la  lumière  ;  le  réflexe  cornéen  existe  ;  il  n’y  a  pas 
d’hémianopsie,  mais  les  accès  de  scotume  scintillant  précédemment  signalés  sc  renou¬ 
vellent  as.se/,  souvent,  et  le,  malade  dit  qu’il  voit  dans  ces  accès,  vers  la  région  temporale 
droite,  comme  des  «  vagues  lumineuses  ». 

Il  n’y  a  pas  de  lièvre.  Le  pouls  est  régulier.  Les  urines  ne  contiennent  ni  sucre  ni 
albumine. 

L’examen  du  sang  montre  de.  la  leucocytoso  (II.UÜO)  avec  polynucléose. 

La  radiographie  du  erône  do  face  et  de  prolil  no  montre  rien  d’anormal. 

Il  i’(!SSort  il(!  cc  ([iii  i)ré(;ù(li!  ([iio  l’on  osL  en  prcsencc,  (l’iin  .syridromo  do 
cotnprossiou  iiitracraiiioniio.  Il  nous  paraît  vraisoiriblablc  qu’il  s’agit 
d’iino  tumeur  eércbrale  eoiisécutive  au  sarcome  mélani([ue  de  l’œil,  mais 
nous  ne  croyons  pas  pouvoir  déterirdner  avec  e.^actitude  le  siège  de  la 
bision  (nous  rcviemlrons  d’ailbuirs  ultérieurement  sur  cette  question). 
iNous  sommes  d’avis  qu’il  est  indiijué  avant  tout  d’avoir  recours  à  une 
craniectomie  diiconijiressive. 

[/opération  l'st  pral.iipièe  par  M.  de  Martel,  sous  anesthésie  locale,  à  la 
région  pariéto-tmiiporale  droite.  La  ilurii-niére  [larait  normale,  mais  il  n’y 
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a  pas  de  battements.  On  fait  alors  une  ponction  lombaire;leliqiiides’écoule 
en  jet  et  les  l)attcmcnts  apparaissent. 

Los  suites  opératoires  sont  excellentes  ;  durant  les  jours  qui  suivent 
l’intervention,  on  constate  une  amelioration  indubitable  :  la  céphalée 
a  disparu,  ainsi  que  les  vomissements; l’intelligence  du  malade  devient  plus 
active,  il  s’entretient  volontiers  avec  nous  ;  il  cesse  d’être  aussi  irritable. 
Mais  vers  le  4*=  jour,  après  l’opération,  la  céphalée  et  les  vomissements 
reparaissent  et  le  malade  meurt  subitement  dans  la  nuit  du  22  au  23  oc¬ 
tobre  1921. 

Aulopsic.  —  (Pour  dos  raisons  indépendantes  de  nous,  il  a  été  impossible  de  faire 
l’autopsie  complète.) 

Les  méninges  ne  présentent  rien  de  ijarticulicr  ;  l’aspect  extérieur  du  cerveau  est 
normal.  A  la  palpation,  on  note  (|uc  la  partie  antéro-supérieure  du  lobe  frontal  droit  a 
une  cousistauce  molli’  ;  une  coupe  vertico-transversale  pratiquée  à  ce  niveau  et  passant 
à  8-9  millimètres  on  arrière  du  pôle,  antérieur  du  gimou  du  corps  calleux  fait  apparaître 
une  cavité  ovoïde,  à  iiarois  lisses,  de  5  1/2x31/2  centimètres,  dont  le  grand  axe  est 
dirigé  verticalement,  dont  le  bout  supérieur  affleure  la  convexité  do  l’iiémisphère  au 
niveau  du  1“'  sillon  frontal  et  dont  l’extrémité  inférieure  refoule  en  bas  les  radiations 
du  corps  calleux.  Cette  cavité  est  remplie  de  sang  rouge  vermeil  et  d’une  masse  néopla¬ 
sique  bourgeonnante,  d’aspect  granuleux,  d’une  coloration  brun-noirâtre,  par  endroits 
grisâtre.  Cette  masse  se  détache  facilement  sur  la  plus  grande  partie  de  sa  périphérie 
et  n’est  adhérente  aux  parois  de  la  cavité  qu’à  sa  partie  supérieure.  Le  tissu  cérébral 
environnant  [laraît  œdématié  sur  une  épaisseur  de  1-1  1/2  centimètre. 

Une  autre  coupe  vertico-transversale  passant  à  4  centimètres  du  pôle  occipital,  fait 
apparaître  dans  le  lobe  occipital  de  l’autre  hémisphère  une  tumeur  noirâtre,  bien  cir¬ 
conscrite  de  même  volume  (5  1  /2  X  3  1  /2  cm.),  et  de  même  aspect  que  la  précédente, 
mais  sans  cavité  et  sans  hémorrhagie.  A  sa  partie  intérieure,  elle  affleure,  la  face  interne 
du  lobe  occipital  près  de  la  scissure  calcarine,  de  là  elle  se  dirige  en  haut  et  en  dehors, 
et  refoule  la  scissure  calcarine  en  bas,  la  scissure  perpendiculaire  interne  en  haut,  la 
substance  grise  sous-épondymairc  et  les  radiations  optiques  en  bas  et  en  dehors. 

En  lin,  dans  l’hémisphère  cérébelleux  droit,  on  trouve  une  3'’ néo-formation,  présentant 
le  même  aspect,  mais  plus  petite  (3  1  /2  cm.  x  2  cm.),  située  pour  la  majeure  partie  à 
l’extrémité  du  lobule  semilunaire  supérieur  et  qui  fait  une  légère  saillie  à  l’extérieur 
à  la  face  inférieure  du  cervelet  immédiatement  en  dehors  du  flocculus. 

.1  l'examen  microscupique,  on  reconnaît  aisément  un  sarcome  mélanique  :  on  voit  une 
Kraude  abondance  de  pigment  brun  noirâtre  ;  on  trouve  des  grains  pigmentaires  plus 
foncés  dans  le  protoplasme  des  cellules  néoplasiques  ;  on  voit,  par  endroits,  des  blocs  de 
pigment  brunâtre  disposés  sans  aucune  régularité  entre  les  cellules.  Les  cellules  néopla¬ 
siques,  polymorphes,  ont  les  caractères  de  cellules  conjonctives.  Des  éléments  fusiformes, 
avec  dos  librilles  peu  nombreuses,  sont  disposés  en  travées,  qui  séparent,  sans  les  cir¬ 
conscrire,  des  agglomérations  irrégulières  de  cellules  globuleuses  ou  polyédriques,  de 
débris  cellulaires  et  d’amas  de  pigment  brunâtre  ;  on  n’y  voit  presque  pas  de  librilles. 

A  côté  de  quelques  vaisseaux  lins  à  paroi  endothéliale,  on  trouve  un  nombre  consi¬ 
dérable  de  lacs  sanguins  dont  la  paroi  paraît  constituée  par  des  éléments  néoplasiques 
refoulés,  les  uns  encore  remplis  de  globules  rouges  parfaitement  reconnaissables,  les 
autres  présentant  une  trame  fibrineuse  ;  ces  formations  semblent  être  duos  à  des  hémor¬ 
ragies  microscopiques  de  différentes  dates. 

A  la  périphérie,  le,  néoplasme  est  nettement  séparé  du  tissu  cérébral  sans  qu’il  existe 
loutefois  une  coque  véritable.  Le  tissu  cérébral  est  œdématié,  infiltré  de  nombreux 
lymphocytes  ;  mais  on  n’y  trouve  ni  cellules  sarcomateuses,  ni  pigments  mélaniques. 

Les  particularités  les  plus  intéressantes  de  cette  observation  nous  pa¬ 
raissent  être  les  suivantes  ; 
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Malgré  la  iiaLun;  maligne  do  la  néoplasie,  l’évolution  de  la  maladie 
a  été  remanpiablcment  lente  ;  en  effet,  le  décolleimmt  de  la  rétine  qui  daU; 
do  lüll,  semble  avoir  été  la  yiremièrc  manifestation  de  la  néoplasie  de 
l’œil,  qui  n’a  été  extirpé  (|ue  5  ans  plus  tard,  et  o’est  seulement  après 
T)  nouvelles  années  (jue  le  malade  a  suceombé  à  des  métastases  encé- 
])haliques. 

2°  Les  noyaux  néoplasi(iu('s  trouvés  dans  l’enréphale,  quoique  de  nature 
maligne,  ne  semblent  pas  infiltrants  ;  ils  sont  netUunent  circonscrits, 
et  compriment  le  tissu  cérébral  sans  amener  de  lésions  destructives  apju'é- 
ciables.  Ce  sont  là,  il  est  vrai,  des  l•ara(•tèr(^s  (jui  ont  été  notés  assez  souvent 
dans  les  sarc.omes  du  cerveau. 

3“  Malgré  la  j)réscnce  de  3  tumeurs  volumineuses,  le  cerv(\au  s’i'st 
montré  très  tolérant  :  3  mois  avant  la  tnort  il  n’(!xistait  cticore  aucun 
signe  net  de  compression  intrae.ranieniuî  ;  or,  si  l’oti  en  jug(^  par  le  volume 
des  masses  néoplasiques,  il  est  vraisemblable  (pj’(dles  avaient  commencé 
à  se  développer  longtemi)s  avant  cedte  époepic. 

4°  Enfin,  im  cc  qui  concerne  le  problème  d(î  la  localisation  des  tumeurs 
cérébiales,  cc  cas  n’est  pas  sans  intérêt  : 

a)  Notons  d’abord  (pn^  la  radiograj)hic  n’a  donné  aucum^  image  pouvant 
iricttre  sur  la  voie  du  diagnostic. 

h)  Faisons  remarquer  ensuite  <pi’il  n’(exi.stait  aucun  signe  obj<‘c.tif  carac¬ 
téristique  d’une  perturbation  de  la  voie  i)yramidale,  et  bis  résultats  de 
l’examen  nécropsique  confirment  à  cet  égard  les  données  de  la  clini(iue  ; 
il  existait,  il  est  vrai,  une  légère  abduction  réflexe  des  orteils  à  gauche, 
phènomènequi  était  probablement  la  traduction  d’une  légère comi)ression 
du  faisceau  pyramidal  par  la  tumeur  du  lobe  frontal  droit. 

c)  Voyons  mainCma/it  s’il  eût  été'  jiossible  de  situer  les  3  néojilasies 
existantes,  ou  du  moins  l’une  d’elhïs  à  raid('  d(‘s  sigrn^s  clini((ues  (pii  ont 
été  constatés.  Le  siège  des  douleurs  pouvait-il  servir  d’indice  ?  En  aucune 
façon  ;  au  contraire,  si  on  s’était  laissé  guider  jiar  ces  phénomènes  on  eût 
été  induit  en  erreur  :  à  la  région  frontale  le  malade  accusait  une  douleur 
vive  du  côté  gauche,  tandis  que  la  tumeur  siégeait  du  côté  droit  ;  à  la 
région  occipitale  la  douleur  était  à  droite,  alors  que  la  tumeur  occuyiait 
le  côté  gauche. 

(/)  l^a  présence  de  la  tumeur  cérébelleuse  eut-elle  pu  être  reconnue  ? 
Assurément  non,  car  il  n’existait  aucun  des  signes  permettant  de  dia¬ 
gnostiquer  une  lésion  derappareilcérébelleux.Nousavonsdit  plus  haut  que 
si  la  marche  était  un  peu  hésitante,  l’on  n’avait  pas  affaire  à  une  véritable 
titubation,  et  que  les  autres  signes  :  hypermétric,  adiadococinésie,  asy- 
nergie,  etc.,  faisaient  défaut.  La  lésion  cérébelleuse  était  donc  latente,  ce 
ipii  tient  peut-être  à  ce  (ju’elle  avait  dû  se  développer  lentement  et 
(ju’clle  ne  semblait  pas  destructive. 

e)  Les  troubles  psychiques  que  nous  avons  mentionnés  auraient-ils 
pu  faire  reconnaître  l’existence  d’une  lésion  dans  h;  lobe  frontal  ?  Nous  ne 
le  pensons  pas,  car  il  s’agissait  là  de  troubles  assez  banaux  que  l’on  peut 
observer  dans  les  cas  de  tumeur  siégeaid.  dans  toute  autre  région,  et  qu’il 


Figure  I.  —  Coupe  vertico-transvcrsale  du  lobe  frontal  droit. 


Figure  III.  —  Tumeur  de  l’hémisphère  eéréhelloux  droit. 
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est  permis  cl’altriljuor  à  Tœdcrne  céréliral  ;  d’ailleurs,  ces  troubles  ont  cédé 
eu  grande  partie  à  la  suite  de  la  craniectoniie  décompressivc. 

/)  Le  scotonie  scintillant  était  là  peut-être  le  phénomène  le  plus  signi¬ 
ficatif.  11  occupait  la  région  temporale  du  côté  droit  et  pouvait  êtrt! 
attribué  à  la  néoj)lasie  du  lobe  occipital  gauche  ;  il  n’y  avait  pas,  il  est  vrai, 
d’hémianopsie  permanente,  et  même,  d’après  les  nmscûgnements  (pii  nous 
avaient  été  donnés,  il  n’y  avait  jamais  eu  d’hémianoiisie  temporain^  ;  tou¬ 
tefois,  on  est  en  droit  (b;  penser  qu’une  néoplasie  non  destructive  lient  sc 
manifester  par  un  simple  scotome  scintillant  sans  hémianopsie.  Bruns 
s’est  d(ijà  posé  cette  question,  et  l’observation  anatomo-clinique  que  nous 
rapportons  vient  à  l’appui  de  cette  idée. 
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ÉTUDES  SPÉCIALES 

ANATOMIE  ET  HISTOLOGIE 

Sur  le  trajet,  la  terminaison  et  la  représentation  centrale  des  Fibres  directes 
et  croisées  des  Nerfs  Optiques  chez  quelques  mammifères  et  chez  l’homme  en 
particulier,  par  M.  Minkowski  (de  Zurich),  Schweizer  Archiv.  /.  Neurol,  imd 
Psijchialr,  t.  6,  Fasc.  2,  p.  201,  ot  t.  7,  Fasc.  2,  p.  268,  1920. 

Quelle  est  la  distribulion  terminale  des  fibres  optiques  directes  et  croisées  dans  les 
centres  visuels  primaires  (corps  genouillés  externes)  et  dans  le  cortex  ?  M.  Minkowski 
répond  par  une  véritable  découverte  à  cette  question,  ^^oici  les  conclusions  principales  de 
ce  beau  travail. 

Dans  le  cbiasma  optique,  les  fibres  croisées  et  non  croisées  sont  mélangées  ;  elles  le 
sont  encore  à  la  hauteur  des  bandelettes  chez  le  lapin,  la  chèvre  et  le  chat  ;  on  revanche, 
chez  le  singe  (macacus  rhésus),  on  trouve,  sur  des  coupes  frontales,  à  côté  d’un  faisceau 
mixte  constituant  la  plus  grande  partie  de  la  bandelette,  un  faisceau  de  fibres  croisées 
qui  occupe  sa  partie  ventrale  ou  médioventrale.  Chez  l’homme,  dans  un  cas  de  cécité 
Unilatérale  on  pouvait  distinguer  trois  zones,  sur  des  coupes  frontales  des  bandelettes  ; 
une  zone  ventro-médiale  faite  surtout  de  fibres  croisées,  une  zone  dorsale  ou  dorso-laté- 
rale  faite  de  fibres  directes  et  une  zone  centrale  mixte. 

Dans  les  tubercules  quadrijumeaux  du  singe  et  probablement  aussi  de  l’homme,  il 
existe  un  faisceau  optique  constitué  par  dos  fibres  croisées  pour  la  plus  grande  part 
{fibrac  opticae  profundur  iid  corpus  quiid.  uni.)  qui,  de  la  capsule  médullaire  du  corps 
genouillé  externe,  rejoint  dans  le  tubercule  ant.  la  partie  dorsale  du  ruban  de  Roil,  en 
formant  ainsi  un  ruban  de  Beil  dorsal  optique,  et  se  termine  dans  les  couches  moyennes 
dudit  tubercule  quadrijumeau.  Un  autre  faisceau,  souvent  décrit  par  les  auteurs,  suit 
la  portion  superficielle  des  fibres  oi)tiques  du  méscncéphale  (fibr.  opUc.  superf.  ad 
corpus  quadr.  anl.),  pénètre  dans  le  tubercule  ant.  par  son  bras  conjonctival  et  se  ter¬ 
mine  dans  ses  couches  superficielles  (couches  blanche  et  grise  superficielles,  couche  des 
fibres  zonales).  Ce  faisceau  paraît  remarquablement  développé  chez  les  mammifères 
examinés  par  l’auteur  (l’homme  excepté),  le  lapin,  la  chèvre  et  le  chat.  On  observe,  chez 
les  mêmes  animaux,  un  faisceau  de  fibres  optiques,  croisées  pour  la  plupart,  dans  le 
pulvinar.  Chez  le  singe  et  chez  l’homme,  ces  mêmes  libres  ne  seraient  guère  qu’en 
nombre  infime. 

La  distribution  terminale  des  fibres  optiques  directes  et  croisées  au  sein  des  corps 
genouillés  externes,  voilé  le  point  important  et  original  dans  ce  travail. 

Chez  le  lapin,  il  existe  dans  la  partie  caudo-médialc  du  noyau  dorsal  un  champ 
commun  de  distribution  de  fibres  croisées  et  directes,  tandis  que  le  reste  du  noyau  dorsal 
ot  probablement  aussi  le  noyau  ventral  ne  rü(j.oivent  que  des  fibres  croisées.  Chez  le 
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singe  el  l’Iiommo,  les  fibres  croisées  cl  dirnc.los  s’épuisent  dans  les  corps  gcnouillés  de  la 
rnaniéro  suivante  :  on  peut  considérer  coinine  distinctes  4  zones  cellulaires  au  sein  de 
chaque  corps  genouillé  ext.  Appelons-les  couches  1,  II,  III  et  IV  |)our  fixer  les  idées. 
I.es  fibres  croisées  abüuliss(!nt  aux  zones  I,  III  (d  IV  des  deux  côtés,  les  fibres  directes 
à  la  zone  II.  Chez  1(^  singe  et  l’hoinnn^  borgiuis,  l’atrophie  des  fibres  optiques  de  l’œil 
énucléé  frappe  donc  certaines  bandes  ou  conclues  cellulaires,  éhxtivemcnt,  à  côté  des 
couches  voisines  intactes,  cl  la  distribution  do  folle  atrophie  est  telle  que  l’énucléation 
fl’un  œil,  avant  le  chiasnia,  est  suivie  do  la  dégénérescence  des  zones  hétérologues  à 
ilroile  et  à  gauche  par  ex.  des  couches  1  111  et  IV  à  gauche,  II  à  droite.  Les  schémas 
et  les  idiotographics  dont  ce  travail  est  orné,  rendent  ce  fait  évident  au  premier 
coup  d’œil. 

Il  est  remarquable  que  les  fibres  croi.sécs  se  terminent  surtout  dans  les  zones  péri¬ 
phériques  dos  corps  geuouillés,  les  fibres  directes  dans  leur  centre.  Les  fibres  croisées 
représentent  le  type  phylogénétique  ancien  des  fibres  optiques  ;  la  voie  directe  apparaît 
et  SC  développe  avec  le  champ  visuel  commun  el  la  fonction  binoculaire.  Ces  deux  sortes 
de  fibres  tendent  à  se  sé[iaror  de  pius  en  plus  bas,  dans  le,  trajet  des  voies  opti(|ues. 

'  In  a  vu  que  celte  séparation  était  déjà  manifeste,  pour  l’anatomie  du  singe  et  de 
l’homme,  à  la  hauteur  des  bandelettes  optiques. 

A  signaler  aussi  le  rôle  de  la  substance  grise  prégcnouillée  (f/r/.seum  proeyru/cii/n- 
liim  de  G.  et  O.  Vogl),  iietitc  formation  coiffant  en  calotte  la  portion  ovale  du  corps 
genouillé  cxl.  Ce  noyau  reçoit  les  fibres  exclusivement  croisées.  Il  doit  donc  être  incor¬ 
poré  aux  centres  visuels  primaires. 

1  )ans  ses  travaux  antérieurs,  l’autour  avait  établi,  iirécédant  les  résultats  do  Ilons- 
ehen,  Monakow,  etc.,  que  le  champ  de  représe.nlalion  du  corps  genouillé  ext.  dans 
l’écorce  coïncidait,  du  moins  chez  le  chat  et  chez  le  singe,  avec  la  zone  corticale  dite 
orcff  .sfriolfi  caractérisée  jiar  une  stratification  cellulaire  spéciale  et  par  les  fortes  stries 
laugentielles  profondes  du  ruban  do  Vicq  d’Azyr.  Il  avait  démontré  en  outre  l’cxis- 
l(  nce  d’une  projection  anatomique  exacte  du  coriis  genouillé  externe  sur  colle  zone  cor- 
ficalc,  les  cellules  de  chaque  iiarlie  du  corps  genouillé  étant  reliées  par  leurs  cylindres- 
axes  à  une  partie  délimiléeet  constante  de  l’aireslriée.  Lesfails  exposés  dans  ce  nouveau 
travail  prouvent  l’exislenci^  de  champs  de  reiirésentation  distincts  pour  les  fibi  es  directes 
et  pour  les  fibres  croisées  non  seulement  dans  h'S  coiqis  genouillés  externes  mais  dans 
l’écorce  cérébrale,  dans  l’aire  striée  elle-même.  Kn  revanche,  dans  les  radiations  iqi- 
I  iqiics,  fibres  directes  el  libres  croisées  ou  du  moins  leurs  représentants,  sont  fie  nouveau 
intimement  mélangées,  selon  toutes  vraisemblances. 

Donc,  il  est  vraisemblable  fine  les  excitations  optiques  provenant  des  moitiés  corres¬ 
pondantes  des  deux  rétines  sont  transmises  séparément  aux  corps  genouillés  externes 
et  à  l’écorce  calcarinc.  (Ce  qui  concorde  avec  les  vues  île  Sherrington,  p.  ex.)  La  fusion 
de  ces  doux  images  on  une  seule  vision  binoculaire  ne  s’opérerait  ipie  dans  l’écorce 
elle-même,  flans  Vurca  striata,  en  particulier.  l’oul-ûtro  le  sillon  de  Vicq  d’Azyr  jouo- 
t-il  un  rôle  dans  ect  actc-là.  .Sun  importance  et  sa  complexité  semblent  l’y  destiner. 

•  W.  Boven. 

Les  Caractères  Histopatbolog^iques  généraux  de  l’Hérédodégénération,  par 

Kami.Sciiàfi'eh  (do  Budapest).  Arr.hines  suisses  de  Neurol,  el  île  Psi/chialrie,  t.  7, 

lasc.  2,  p.  193,  19-iO. 

Consiiléi'ons  comme  type  des  affections  dégénératives,  l’idiotie  amaiirotiipie  de  Tay- 
Sachs.  Ce  qui  frappe  au  point  de  vue  histologique,  c’est  que  seuls,  dans  cette  maladie, 
les  éléments  de  provenance  ectodermiqiie  sont  atteints.  Il  s’agit  unii(uemenl  de 
lésions  lies  neurones  et  du  tissu  névroglique  et  non  pas  des  vaisseaux  par  exemple 
(mésodei me).  Kn  outre,  les  anomalies  portent  sur  l’architoetonique  fini  s’y  montre 
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parfois  nidimonlairc,  piLliocoïdc.  La  dogcn6roscoiico  h6r6dilairc  porte  donc  sur  certain 
système  et  manifeste  certaines  affinités  phylogénétiques  intéressantes,  ün  peut  la 
définir  :  une  affection  dn  système  nerveux  central  fondé  exclusivement  sur  l’embryo¬ 
logie. 

On  peut  définir  trois  caractèrosou  déterminants  fondamentaux  delà  dégénération  héré¬ 
ditaire  :  sa  qualité  (ectodermique),  son  intensité  et  son  extensivité.  L’extensivité  se  mesure 
àTextension  variable  des  lésions,  l’intensité  est  définie  par  leur  nature  :  turgescence 
(Scliwellung)  dans  les  cas  aigus,  atrophie  et  dissolution  dans  les  cas  traînants  et 
prolongés.  L’électivité  du  tissu  cclodermique  constitue  le  trait  essentiel  do  la  dégénéres¬ 
cence  héréditaire. 

Les  affections  dégénératives  héréditaii'os  sont  donc  a\issi  étroitement  apparentées 
par  leur  anatomie  patliologi(jne  (pie  par  leurs  manifestations  cliniques. 

Cela  dit,  l’essence  môme  do  la  dégénération  reste  insaisissable  :  l’hypothèse  de  la 
Sénescence  prématurée  des  tissus  dégénérés,  celle  de  l’usure  précoce,  etc.,  no  sont  que 
métaphores  et  n’cxpliipient  rien  du  tout.  W.  Bovun. 

PHYSIOLOGIE 


La  Cultiire  du  Tissu  Nerveux.  Ce  qu’elle  prouve  au  point  de  vue  de  la  Régéné¬ 
ration,  par  1’.  B.  IIiiNiiiKSEN.  Acla  chinirgicc  Scandinavica,  t.  53,  n»  3,  1921.  (Article 
écrit  on  anglais  cl  accompagné  de  nombreuses  microphotographies  et  figures  en  cou- 

llarrisson,  Bnrows,  ont  vu  des  cellules  nerveuses,  cultivées  dans  dn  plasma  de  gre¬ 
nouille,  pousser  des  prolongmneuts.  Par  centre,  Nageofte  a  constaté  la  dégénérescence 
de  fragments  de  nerfs  jiériphériciues  mis  im  solutions  salines,  Ringer'on  Locke.  11 
eu  conclut  que,  conformément  à  la  loi  de  Waller,  le  tube  nerveux  ne  sauiait  vivre  sans 
des  colhdes  centrales. 

Ingebrigtsen  est  arrivé,  à  conserver  dans  dn  plasma  un  segment  de  mad'  périphérique. 
Si,  au  boni  de  III  à  12  jours  on  lo  mot  dans  du  Ilit  gor,  il  subil  la  dégénérescence  wallé- 
rionne,  |)renve  ipi’il  avait  bien  conservé  toute  son  intégrité. 

llenrikseii  confirme  cette  expérience  (pii  apporte  une  prouve  nouvelle  contre  la  loi 
de  Waller  et  démontre  d’une  linjou  indiscutable  que  lo  cylindraxe  n’a  pas  son  noyau 
plus  haut  que  la  s(!ction  et  que  le  segment  iuto, annulaire,  dans  son  (nsomblo,  a  bien 
la  valeur  d’une  ciillule  enlièro. 

Si  l’on  met  dans  le  plasma  un  fragment  de  rmrf  normal,  rien  ne  pousse.  Mais  si  l’on  a  eu 
soin  do  laisser,  après  la  section,  le  nerf  5  ou  ü  jours  dans  l’organisme,  il  poussera  dans  lu 
milieu  artiliciol,  à  cliacuue  do  ses  extrémités,  dos  lilamonls  proloplasmiipiosidcntiques 
à  ceux  ipie  l’on  observo  dans  la  régénération  normale.  La  prolifération  est  d’autant 
plus  active  que  le  nerf  est  demeuré  plus  longtemps  dans  l’organisme  après  sa  section. 

Le  processus  régénératif  no  so  dévclo|)pc  donc,  eu  culture  artificielle,  qu’à  la  condi¬ 
tion  d’être  «  i)arli  »  d’abord  dans  l’organisino,  où,  d’après  IL.,,  ii  lui  faudrait  aupara¬ 
vant  accumuler  les  réserves  luilritivos  siiflisantos  pour  subvenir  an  (irocessus  d’ac¬ 
croissement  . 

11...  roin-ond  et  complèle,  d’après  do  nouvelles  l'echerches,  lu  description  de  h  régé¬ 
nération  des  nerfs  dont  tous  les  éléments  sontconstitués  par  la  différenciation  progres¬ 
sive  dos  bandes  protoplasmiques  issues  du  noyau  segmentaire. 

Il  insisie,  chemin  faisant,  sur  les  signilicationsà  donuei'  an  njlindnixe.  Los  colorations 
Utilisées  pour  lu  mettre  en  évidence,  y  conqiris  l’argont,  sont  peu  spécifiques  ou  môme 
tronqionses,  et  l'on  confond  souvent  dans  ce  terme  deschosesdisparates.  La  culuralUin 
paradoxale  décrite  jiar  Uuraiitc  (libres  montrant, par  lo  Weigert,  un  axe  noir  entouré 
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cl’uno  Iiande  incolore)  peut  inl6rn.sser  tout  im  faisceau  du  lioul  cenlral  qui  prend  l’aspccl 
d’un  véritable  négatif  de  l’étal  normal.  Mlle  peut  aussi  être  limitée  à  fiuebpios  rdrrcs 
dans  un  nerf  normal,  et  il  existe  tontes  les  formes  de  [lassage.  Mlle  indi(pie  non  pas  une 
transposition  de  cyliudraxe  mais  des  modificalions  dans  les  échanges  physiologiques 
do  la  cellule  nouro-segnum  taire. 

I.a  coloration  noire  par  h!  VNhùgerl  serait  en  rapport  avec  l’activité  |ilns  grande  de 
telle  ou  telle  partie  de  l’élément,  et  c’est  ainsi  ([uc,  pendant  la  régénération,  le  noyau 
segmentaire  prend  cotte  coloration  pour  la  perdre  lorscpio  la  la'qiaration  est  terminée. 

l’our  les  détails  histologiques  relatifs  à  lu  dégénération  (prolifération  et  différencia¬ 
tion  des  bandes  protoplasmirpies,  etc.),  nous  renvoyons  au  mémoire  original  où  l’on 
trouvera  de  nouvellos  preuves  de  l’inanité  de  la  théorie  du  neurone.  11  conlirmo  une 
fois  lie  plus  l’nnic/'/e  de  la  cellule  segmentaire,  c.ellnle  unique,  mais  hautement  diffé¬ 
renciée,  entre  les  diverses  parties  de  laipielhis’effectuentdeséchanges  constants  et  dont 
ce  que  l’on  nomme  eylindraxe  n’est  qu’une  portion  spécialisée  (Ui  vue  d’une  fonction 
particidiéro.  G.  IJuiiAN'itî. 

Relations  entre  la  forme  du  Réflexe  rotulien  et  du  Clonus  de  la  rotule  avec  le 
Tonus  musculaire,  par  Hknhy  Viets.  Ilrain,  part.  3,  p.  2G9,  nov.  1920. 

T.ongue  étude  pratiquée  chez  le  chat,  donnant  la  forme  des  contractions,  leur  vitesse 
et  séparant  nettement,  pliysiologiquerncnt,  le  faux  du  vrai  clonus. 

1’.  BÉIIAGUli. 

Sur  les  Réactions  Musculaires  d’ordre  affectif.  Leur  relation  avec  les  Mouve¬ 
ments  volontaires  et  les  Mouvements  réflexes,  par  W.  van  Woeukom  (di^  Rotter¬ 
dam).  Archives  suisses  de  Neurologie  el  de  Psijr.hiuirie,  t.  Ü,  fasc.  1,  j).  3,  1921. 

La  question  se  pose  do  savoir  si  les  réactions  motrices  qu’on  constate  dans  les  cas 
avec  troubles  de  l’équilibre  fonctionnel  ne  montrent  pas  des  traits  communs  avec  les 
réactions  émotives  qu’on  observe  chez  l’individu  normal.  En  ce  cas  cos  réactions  soraienl 
l’expression  de  la  conqiosanto  affective  ([irimitivo)  de  la  sensation  »  !  (En  note  ;  «  Sen¬ 
sation  »  et  «  sontimonl  »  dans  le  sons  biologiipu!  du  mot  coirqircnanl  aussi  les  cas  où 
l’excitation  n’atteint  jias  la  conscience  à  cause  de  la  lésion  du  névraxo.)  Woorkom 
répond  à  cotte  question  par  un  oui.  «  Nous  avons  trouvé,  dit-il,  qu’en  général,  les  ré¬ 
ponses  motrices  aux  excitations  ont  dans  les  cas  pathologiques  un  caractère  illogique, 
que  souvent  des  réactions  diffuses  ou  fort  sinqilos  sont  observées,  ipie,  d’autre  part,  dos 
synergismes  d’une  certaine  organisation  et  d’une  eiu'taine  videur  fonctionnelle  se  pré¬ 
sentent,  mais  que  le  fait  essentiel  est  la  non-conformité  à  un  but  local,  qui  est  aussi 
l’osscnco  dos  réactions  affectives  normales.  Mémo  nous  constatons  souvent  dans  les  cas 
palliologiqucs  une  forte  accentuation  dos  réactions  entrant  dans  ce  cadre,  par  exemple, 
dans  les  cas  d’isolation  de  la  moelle  épinière  ;  elles  .sont  l’exiiression  d’une  involution 
do  la  fonction,  dans  laiiuollc  les  qualités  iirimilives  de  la  sensation  ont  jiris  le  dessus.  » 
Cos  conclusions  forment  lu  imrtio  la  mieux  rédigée  de  cet  intéressant  travail,  malheu- 
rousemonl  écrit  en  fort  mauvais  français.  W.  Boven. 

SÉMIOLOGIE 

Développement  réactionnel  et  Réflexe  plantaire,  jiar  11.  Bnitsor.  Archives 
suisses  de  Neurologie  cl  de  Psgchialrie.  t.  '7,  fasc.  2,  p.  212-231,  et  t.  b,  fasc.  1,  p. 
47-71,  1921. 

B...  étudie  la  réactivité  réflexe  do  l’iiomme,  de  la  période  fietîdo  à  l’ûgo  de  2  sms- 
Citons  ipielques  faits  glanés  ])armi  d’autres. 

A  34  ou  35  semaines,  on  voit  pour  la  première  fois  le  foetus  exécuter  des  mouvements 
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spontan6s,  avec  les  iiiuiLro  membres,  sans  excitation  extérieure  et  sans  ([u’il  paraisse 
sortir  de  son  sommeil.  Los  doigts,  notamment,  par  leurs  contorsions  lentes,  rappel¬ 
lent  tout  à  fait  les  mouvements  atliétosiqucs.  Tandis  que  les  4  derniers  orteils  fléchis¬ 
sent  leur  l™  phalange  on  étendant  les  deux  autres,  le  gros  orteil  se  met  on  extension. 

Chez  les  nouveau-nés,  l’excitation  ])lantairo  ne  jirovoquo  pas  le  plus  souvent  une 
extension  dos  orteils  avec  signe  de  Babinski,  mais  bien  une  flexion.  Los  orteils  qui 
étaient  en  extension  et  en  éventail  se  fléchissent  en  paraissant  s’allonger  et  se  rap¬ 
prochent  les  uns  dos  autres.  Le  gros  orteil  suit  aussi  ce  mouvement  ;  sa  U®  |dialango 
s’étend  sur  la  2“  qui  se  fléchit.  U’autro  part,  le  mouvement  d’extension  du  gros  orteil 
apparaît  idiis  souvent  dans  le  membre  contralatéral  ([uo  sur  le  membre  excité  lui- 
même. 

A  2  ou  3  mois,  en  rovanciie,  le  bébé  no  réagit  plus  par  la  flexion  mais  bien  par  une 
forte  extension  du  gros  orteil  et  un  mouvement  do  flexion  dorsale  du  pied.  A  5  ou  6  mois, 
les  réactions  à  l’excitation  plantaire  ro  différent  guère  des  réactions  à  l’âge  de  2  ou 
3  mois.  La  contraction  liomolatéralu  des  muscles  extenseurs  communs  des  orteils  et 
extenseurs  propres  du  gros  orleil  entraîne  parfois  fortement  les  orteils  et  masque  com¬ 
plètement  le  mouvement  dû  aux  interosseux.  Mais  lo  i)lus  souvent  ce  dernier  mouve¬ 
ment  est  constatable,  à  côté  du  signe  de  Bal)inski,  et  malgré  la  contraction  dos  muscles 
extenseurs.  La  cocxisicnco  du  signe  de  Babinski  avec  lo  mouvement  dos  orteils  dû 
aux  iimsclos  interossoux  est  lo  tait  lo  plus  fréquent  chez  lo  bébé. 

Chez  lui,  tout  le  ruvût(!mont  cutané  est  réflexogène,  surtout  à  23  mois.  Plus  tard,  les 
zones  réflexogènes  vont  se  précisant,  se  limitant,  se  rétrécissant. 

Entre  9  et  12  mois,  les  orteils  oxécvdent,  le  plus  souvent,  une  flexion  plantaire  à  laqueilo 
le  gros  orleil  participe. 

L’auteur  recourt  au  calcul  des  probabilités  et  notamment  aux  méthodes  dites  du 
•  plus  ndnus  »,  du  «  par-impar  »  et  des  «  valeuis  moyenms  »  pour  établir  lo  degré  de 
fréquence  de  chaciiiu!  des  réactions  constatées  et  la  variabilité  de  ces  manifestations 
et  souligne  l’interdépendance  de  tous  ces  faits.  W.  Bovkn. 

Réflexe  plantaire  contralatéral  et  ses  interprétations  cliniques,  par  Aci  nuu 
Goudon.  The  .fuurnnl  af  Ncriious  Maniai  Disease,  p.  483,  décembre  1920. 

En  excitant  la  plante  du  pied  du  côté  opposé  â  celui  paralysé,  on  obtient  parfois  de 
l’extension  de  l’orteil  du  côté  paralysé.  Ce  fait  a  un  double  intérêt  :  il  permet  do  dire 
tout  au  début  d’une  hémi[)légio.  durant  le  coma,  si  lo  faisceau  pyramidal  est  atteint  ; 
d’autre  part,  s’il  y  a  paralysie  unilatérale,  avec  cependant  ilouble  extension  de  l’orteil, 
le  réflexe  croisé  amènora  de  la  flexion  du  gros  orteil  du  côté  sain  et  de  l’extension  du 
côté  paralysé.  I’.  Bétiagui:. 

Troubles  de  la  Réflectivité  tendineuse  au  cours  du  Rhumatisme  chronique 
déformant,  par  U.  Paulian.  liavisla  SpilaluI,  n°  3,  p.  89,  1921. 

L’autour  insiste  sur  l’état  dos  réfloxos  tendineux  au  cours  du  rhumatisme  chronique 
déformant,  et  croit  à  l’action  d’un  rnécanismo  physiopathi([ue.  A. 

Contribution  à  la  clinique  et  à  la  pathogénie  du  Lumbago,  par  B.  BnuN  (de  Zurich). 
Archives  suisses  de  Ncurul.  el  de  Psijr.hialr.,  t.  7.  Fasc.  1,  ]).  03,  1921. 

L’auteur  fonde  ses  conclusions  sur  l’examen  de  12  cas  de  lumbago  chroniques  ou 
subchroni(pies  graves,  traumatiiiuos  ou  rhumatismaux. 

Le  lumbago  chronique  ou  subchroni([\io  se  manifeste  toujotirs  par  des  symptômes 
objectifs  :  dans  d(uix  cas,  il  s'agissait  d’une  véritable  déchirure  musculaire  ou  a|)onévro- 
Li<iue,  rendue  particulièrement  visibie  pur  l’excitation  faradique  du  muscle  lésé  (la 
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masse  commune  lombo-sacrée).  Sous  l’influence  de  l’effluve  élecLrkiuo,  la  partie  supé¬ 
rieure  du  muscle,  soit  la  partie  située  au-ilessusde  sa  déchirure  (horizontale)  se  rétraclait 
en  boule  vers  son  insertion,  tandis  qu(!  la  partie  inférieure,  déprimée,  inerte,  restait 
insensible  à  l’effet  du  courant.  Dans  les  autres  cas,  on  «  onstatait  une  diminution  plus 
ou  moins  prononcée  de  la  contractilité  faradique  avec  ou  sans  réaction  de  dégénéres¬ 
cence  partielle.  En  outre,  10  fois  sur  12,  l’atrophie  unilatérale  de  la  masse  ôtait  mani¬ 
feste  ;  dans  maint  cas,  il  existait  des  troubles  objectivement  décelables  do  la  sensi¬ 
bilité  des  nerfs  cutanés  de  la  région  fessière  {nervi  clunium  sniirrinrex),  et  toujours  il 
apparut,  au  cours  do  la  maladie,  des  signes  d’une  affection  secondaire  portant  sur  les 
nerfs  sensitifs  des  régions  limitrophes,  notamment  sur  le  sciatiq\io  et  les  abdominogé- 
nitaux.  L’auteur  explique  ce  fait  par  une  irradiation  partie  des  ganglions  spinaux. 

Eu  somme,  le  lumbago  chronique  et  std)chroniqu(ï  reposerait  vraisemblablement, 
dans  la  plupart  des  cas,  sur  une  lésion  péi  inévritique  dos  branches  postérieures  dos  nerfs 
lombo-sacrés,  duo  soit  aux  traumatismes,  soit  é  quelque  agent  d’infection,  et  se  révé¬ 
lerait  à  l’exanien  par  des  signes  parfaitement  objectifs. 

\V.  Rovkn. 

L’Alcool  dans  le  Liquide  Céphalo-rachidien,  parMM.ti.  MAniNEScoet  D.  Paulian. 

Huit,  el  Mém.  de  la  Soc.  Méd.  des  Hôpitaux  de  Hucarcst,  n»  7-8,  p.  193,  2G  mai  1920. 

Les  auteurs  ont  cherché  l’alcool  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  des  malades  ;  chez 
un  tabétique  confirmé,  après  ingestion  de  000  cmc.  d’eau-de-vic,  ils  ont  constaté  la 
présence  de  l’alcool  en  quantité  de  2,3  «/eu  gr.  après  une  heure  et  demie,  et  après 
24  heures  il  ne  restait  que  des  traces  indosables. 

Chez  trois  autres  malades,  la  réaction  du  l’alcool  a  été  toujours  possible  et  chez  le 
quatrième  la  réaction  a  été  positive  même  8  jours  aptrès  l’ingestion  d’alcool.  I.es  do¬ 
sages  ont  été  faits  par  la  méthode  de  Niclou.x. 

La  présence  de  l’alcool  dans  le  li(pdde  céphalo-rachidien  n’implique  pas  une  réaction 
lie  méninges.  Paulian. 

Un  nouveau  moyen  de  Diagnostic,  par  le  Prof.  Ouuegia.  rtcrisUi  Spilahil,  n»  1, 
p.44,  1920. 

L’autour  insiste  sur  la  poneliou  lombaire  et  préconise  la  ponction  haute,  sous-occi- 
pitale,  (pu  pourrait  douncr  des  r(mseignemeuts  utiles  surtout  dans  les  tumeurs  de 
l’encéphale  coiuine  au.ssi  dans  le  typhus  exanthématique,  rencephalitc  lothargiquq 
la  méningite  tubercideuse,  etc.  Paulian. 


ÉrUDES  SPÉCL 1  LES 

ENCÉPHALE 

Revue  historique  de  l’Aphasie,  par  Henry  Head,  Drain,  vol.  43,  1920. 
Exposé  historiipic  de  cotte  question  suivi  d’un  aperiju  des  théories  nouvelles  émises 
par  l’auteur  et  au  sujet  ilesquelles  plusieurs  auditeurs  do  lu  section  do  Neurologie  do  la 
Société  Royale  de  Médecine,  émirent  d’intéressantes  critiipios. 

P.néiiAOUE. 

Aphasie  et  désordres  du  même  ordre  de  la  Parole,  [lar  1 1  enu y  11  eau,  Drain, 
juillet  1920. 

L’autour  rapporte  quehpics  tests  nouvcau.x  qu’il  a  employés  avec  succès.  11  pense 
que  les  troubles  du  langage  relevant  d’uno  lésion  unilatérale  du  cerveau  ne  peuvent 
étreclasséostniiarolos,  lecture  et  écriture.  Ces  troubles  ne  sont  pas  une  porto  d’images. 
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L’aspeclii  moteur»  de  ces  troul)lcs  n’est  [las  de  l’anarthrie  pure.  Il  étudie  ensuite  la  nature 
des  troubles  dans  l’aphasie  et  les  désordres  du  même  ordre  de  la  parole  et  les  classe 
cn  do  nouvelles  catégories,  (pi’il  réunit  sous  le  terme  de  «  symbolisme  de  l’expression 
et  de  la  pensée  ».  P.  Béhagiu:. 

La  Rigidité  due  à  la  décérébration  chez  l’homme  et  son  importance  dans  les 
contractures,  par  S.  A.  Kinnier  Wilson,  Brain,  part.  3,  p.  220,  nov.  1920. 

Les  symptômes  de  la  décérébration  pathologiquement  réalisés  chez  l’homme,  et 
ceux  créés  exiiérimontalcment  chez  l’animal,  sont  comparables  ;  ce  sont  l’extension  de 
l’épaule,  la  pronation-flexion  du  poignet,  la  flexion  des  doigts.  Ils  s’accompagnent  de 
troubles  de  la  respiration  et  de  troubles  d’hypertonicité  qui  renforcent  l’attitude  dé'  é- 
rébrée.  D’ailleurs,  cette  jiosition  de  contracture  est  elle-même  due  à  un  certain  degré 
de  décérébration.  De  semblables  attitudes  peuvent  être  décrites  pour  les  différents  seg¬ 
ments  du  corps.  On  les  retrouve  dans  un  certain  nombre  d’affections  du  système 
nerveux. 

L’auteur  ayant  fait  une  communication  sur  ce  sujet  à  la  Société  de  Neurologie  de 
Paris,  en  décembre  1920.  prière  de  se  reporter  au  n”  12  de  la  Revue  Neurologique  1920. 

P.  Béhague. 

Un  cas  de  Diplégie  atonique  congénitale,  par  Sentis  et  E.  Leenhardt.  Soc. 

des  Sc.  méd.  et  biol.  de  MonlpelUer  el  du  Languedoc  méditerranéen.  21  mai  1920.  Mont¬ 
pellier  rnéd.,  D'août  1920. 

Observation  d’un  enfant  de  vingt  mois  qui  présente  une  paralysie  flasque,  semble- 
t-il  congénitale,  intéressant  tous  les  muscles  sauf  ceux  de  la  face.  Une  hypotonie  et  une 
laxité  articulaire  très  exagérée  coïncident  avec  la  vivacité  des  réflexes,  un  signe  de 
Babinski  positif  et  un  enraidissement  passager  dos  membres  inférieurs  sous  l’influence 
d’une  excitation  un  peu  vive.  J.  Euzière. 

Contribution  anatomo-clinique  à  l’étude  de  l’Athétose,  par  MM.  G.  .Marinesco 
et  üRAciuM.  Reuisla  Spilalul,  n°  2,  p.  49,  1921. 

Los  auteurs  rapportent  l’observation  d’une  femmine  âgée  de  GO  ans  atteinte  d’hémi¬ 
plégie  droite  avec  athétosc  et  chez  laquelle  la  nécropsie  et  l’examen  histologique  ont 
permis  de  constater  des  lésions  dans  le  noyau  rouge  et  à  la  partie  inférieure  du  «  locus 
niger  »  gauche  (cavité  kystique).  Un  second  foyer  existait  dans  le  putamen  droit.  Les 
voies  pyramidales  ont  été  trouvées  intactes.  Pal'lian. 

Contribution  à  l’anatomie  pathologique  de  la  vraie  Athétose  posthémiplégique. 

par  IL  Stkgk  (de  Lausanne).  .4rr/iiur,v  .vuissr.s- f/e  Neurologie  el  de  Psgeliialrie,  l. 

fasc.  1,  p.  75,  1921. 

Ce  travail  est  fondé  sur  l’examen  microscoiiique  du  cas  cité  iiar  von  Monakow, 
dans  la  2'  édition  de  sa  Pathologie  cérébrale,  comme  type  d’athétosc  posthémiplégique 
pure. 

Il  s’agit  d’un  gros  foyer  cystique  dans  lo  noyau  lenticulaire  droit.  L’hémiathétose  dura 
près  de  20  ans. 

On  sait  quo  maintes  fois  on  a  constaté  dos  lésions  graves  du  noyau  lenticulaire  qui 
n’avaient  pas  doni  é  lieu  au  symptôme  de  l’atliétose,  et  l’on  peut  dire  que  des  détériora 
lions  dans  ce  domaine  se  traduisent  jiar  des  syndromes  fort  divers,  entre  autres  par 
l’athétose. 

Or,  CO  qu’il  y  a  do  remarquable  dans  le  cas  étudié  ici,  c’ost  qu’il  ne  s’y  trouve  aucune 
lésion  du  noyau  rouge.  Comparant  les  cas  publiés  d’alhétosc  d’une  part,  d'hémichoréo 
posthémiplégiquo  d’autre  part,  Stock  constate  que  les  premiers  se  distinguent  des 
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seconds  on  co  iju’ils  s’accompagnent  toujours  d’une  lésion  du  corps  strie  tandis  que  les 
cas  d’Iiémiclioréc  impliquent  une  atteinte  des  voies  rubro-cérébolleusos,  notamment  du 
pédoncule  cérébelleux  supérieur.  W.  Boviîn. 

Monoplégie  brachiale  par  Ramollissement  Cortical,  par  M.  UnriCiiiA.  rteuisla 
Spilalul,  II"  8,  p.  228,  1Ü20. 

L'auteur  luiblio  l’observation  d’un  malade  diagnostiqué  comme  dément  précoce  et 
qui  présenta  une  semaine  avant  do  succomber  une  monoplégie  brachiale  droite.  A 
a  nécropsio  runiollisscmonl  de  la  frontale  ascendante.  Paulian. 

Tumeur  Cérébrale  sans  Stase  papillaire,  par  L.  Mimuaud  et  C.  GinAun.  Soc.  des 
Sc.  méd.  et  birtl.  de  MonlpelUer  et  du  Litn(jnednc  médilerraninn,  12  novembre  1920. 
Munlpellier  méd.,  l""'  décembre  1920. 

Un  sarcogliomc  ocenpant  tonte  la  fosse  cérébrale  moyenne  gauche  a  mis  cinq  ans  à 
SC  développer.  I.e  malade  présentait;  1"  une  paralysie  faciale  gauche  à  type  périphé¬ 
rique  ;  2“  une  ophtalmoplégie  gauche  totale  ;  3"  un  certain  degré  d’e.xophtalmie 
gauche.  Il  a  eu  quelques  céphalées  diffuses  sans  grande  intensité.  L’examen  oculaire 
montrait  une  atrophie  optique  gauidie  et  un  mil  droit  normal  avec  papille  libre  de 
toute  stase.  Liquide  céplialo-racindie.n  normal.  Le  malade  est  mort  en  deux  jours  avec 
des  phénomènes  méningés  aigus.  I.’absence  do  phénomènes  d’hypertension  globale  et 
notaininent  de  stase  pajiillaire  s’explique  pur  l’effondrement  do  lu  fosse  cérébrale 
moyenne  qui  a  agi  on  déterminant  la  production  d’une  véritable  soupape  do  sflreté. 

.1.  Euzièhe. 

Les  Tumeurs  diffuses  des  parois  ventriculaires.  (Neuroblastomes  embryon¬ 
naires),  par  K.  (InuisriN  et  h',  .\avim.h  (de  Genève).  Archives  suisses  île,  Neurol,  cl 
de  Psijchiidr.,  t.  7.  l’asc.  1,  p.  19,  1921. 

Un  cas  de  neuroblasi.ome  étendu  à  toutes  les  cavités  ventriculaires.  lC,xamon  micros¬ 
copique  et  revue  des  cas  similaires,  mentionnés  dans  la  littérature. 

Cette  sorte  de  tumeui  croîtrait  aux  dépens  des  éléments  embryonnaires  restés  à 
l’état  de  neuro  ou  spongioblastes.  L’épitliéliiim  do  l’épendyme  ne  jouerait  aucun  rôle 
dans  la  constitution  de  ces  néoplasies.  Symptômes  caractéristiques  de  neuroblastome  : 
obnubilation  intellectuelle  avec  apathie,  asthénie  prononcée  et  aniyotro|)hic  progres¬ 
sive,  sans  troubles  moteurs  pyramidaux  ni  se.nsitifs  notables. 

liiliiiograpliie  copieuse.  W.  Bovun. 

Un  cas  d’ Angiome  caverneux  du  Cerveau,  par  S.  Uyumatsu.  .Joiirn.of  nervous  iiiid 
Menlnl Dise.nse,  p.  388,  novomliro  1920. 

Dans  ce  cas,  la  tumeur  no  s’était  révélée  par  aucun  symptôme.  Elle  n’avait  ancuiu' 
relation  avec  la  pie-mère  et  on  ne  trouve  à  son  origine  aucun  Iraumalismo  non  plus 
qu’une  hémorragie  ou  mémo  un  état  congestif.  L’auteur  [lenso  à  une  origine  congénitale. 

P.  Bi'uiaouh. 

Traumatismes  crâniens  et  Signe  d’Argyll,  par  .1.  Eu/.ii’;iii'.  et  .1.  MAnoAiior.  Soc. 
des  Sc.  méd.  cl  biol.  de  Munlpellier  cl  du  iMni/nednc  médilerranéen,  23  avril  1920. 
Munlpellier  méd.,  19  juillet  1920. 

1"  Une  commotion  nerveuse  grave,  une  fracture  du  crAiie,  n’intéressant  |ias  l’orliite, 
peuvent  ilonner  lieu  à  un  signe  d’Argyll  bilai.éral  on  général  incoirqdet  cl  épliémère  ; 
il  est  logique  de  l’attrilmer  à  une,  altération  siégeant  dans  le  voisinage  île  l’acpioduc  de 
Sylvius.  2"  t'ne  lésion  de  l’orbite  |)eut  avoir  le  môme  résultat  sans  doute  [lar  l’atteinte 
du  ganglion  ciliaire.  J.  E. 
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Opérations  chirurgicales  en  état  de  mal  Epileptique.  Rapport  par  S.-L.  Roux- 
UEncEn.  Bull,  cl  Mém.  de  ta  Suc.  de  Chininjie  de  Paris,  22  fàvrior  1921. 
l'iiisiours  cas  so  trouvent  signalés.  Le  premier  par  .M.  J.  Ilarty  a  lirait  à  un  ble.ssô  de 
guerre  ipii  ü  jours  après  le  traumatisme  présente  dos  crises  Jacksonionnos  qtd  font 
place  en  2  jours  à  un  état  de  mal.  Opération  :  héniatomu  sous-dure-mérien,  drainage, 
guérison. 

Lo  second,  dû  à  .\1.\I.  Roux-Berger,  I>)llack  et  Bonttiei',  concerne  un  malade  porteur 
d’une  tumeur  cérélirale  et  ipu  était  on  état  de  mal.  Une  trépanation  décompressive 
dans  la  région  sous-temporal(!  lo  fit  disparaître. 

Enfin  M.  Lecènerapiiorte  le  cas  d’nn  blessé  de  guerre  dont  les  crises  augmentèrent 
rajiidoment  de  fréquence  G  ans  après  la  blessure.  Une  intervention  chirurgicale  permit 
de  drainer  un  abcès  cérébral. 

.\  la  (piestion  :  Faut-il  o[iéror  on  état  de  mal  ?  lo  rapporteur  répond  (pie  l’état  de  mal 
ne  constitue  pas  une  contrc-indication  formelle  à  l’opération,  que  celle-ci  peut  très  bien 
être  supportée  et  suivie  do  guérison,  mais  ces  observations  no  prouvent  nullement  que 
l’opi'iration  cbirurgicalc  soi!  la  meilleure  Ihérapoulniue  a  opposer  à  l’étal  de  mal. 

M.  T.  de  Martel  croit  qu’il  y  a  indication  nette  d’opération  d’un  épileptique,  môme  en 
état  de  mal,  lorscpi’oi'  est  certain  do  trouver  une  lésion.  P.  Béhague. 

A  propos  des  Epilepsies  traumatiques,  par  Lecè.nh.  Bull,  cl  Mém.  de  la  Soc.  de 
Chirurgie  de  Paris,  20  octobre  1920. 

M.  Lecène  rapports  le  cas  d’un  blessé  par  trausfixion  do  la  région  frontale  le  13  sop- 
lembro  1914.  Première  crise  d’épilepsie  on  1915.  Fin  mai  1917,  les  crises  so  rapprochent. 
Début  juin  1917, élat  de.  mal.  L’intervention  montre  un  kyste  méningé  et  une  longue 
'S{(uille  do  3  cm.  Evacuation  du  kyste,  ablaliou  de  l’esquille.  Uuérisoii  jicrsistant 

M.  Lenormant  pense  que  ce  cas  confirme  l’opinion  que  l’on  peut  opérer  en  état  do 
mal  et  que  l’Kpilopsic  traumatique  donne  de  nombreuses  indications  de  traitement 
cliiriirgical.  P.  Béiiague. 

Epilepsie  jacksonienne  traumatique.  Opération  pendant  l’état  de  crise. 
Guérison,  par  R.  GmiGOiriE.  BuU.  cl  Mém.  de  la  Soc.  de  Chirurgie  dcParis,l4  dé¬ 
cembre  1920. 

L’aiilenr  rap[)orto  lo  cas  d’un  enfant  opi'iré  en  état  do  mal  post-traumatique.  L’inter¬ 
vention  révèle  un  abcès  épi-dural,  drainage,  guérison. 

P.  Bkuagi'e. 


L’Epilepsie  traumatique  et  les  interventions  chirurgicales.  Rapport  par  Uli. 

Lunohmant.  Bull,  cl  Mém.  de  lu  .Soc.  de  Chirurgie  de  Paris,  21  décembre  1920. 

M.M.  CiiAiiuoNNHTel.jAa()MiiT  citent  un  cas  où  les  accidents  épileiitiijues  n’apparurent 
que  25  mois  après  l’accident.  Une  première  opération  entraîne  la  disparition  des  crises 
durant  onze  mois,  puis  elles  ont  reparu.  Une  deuxième  intervention  lit  cesser  les  crises 
qui  n’avaient  pas  encore  reparu  quand  le  blessé  fut  perdu  de  vue,  onze  mois  ajirès,  mais 
‘I  est  probable  que  la  guérison  ne  sera  ipie  jiassagère.  Les  auteurs  condamncnl  lu  cranio- 
plastie  chez  les  épileptiques. 

M.  Pi'-.ïiiiDis  cite  un  cas  d’Iiémicraniectomie  dans  un  cas  d’épilepsie  consécutive  à 
'lu  traumatisme  fermé  du  crâne  par  chute  sur  la  tète.  .S  mois  aiirès,  les  crises  n’a- 
vaiont  pas  reparu. 

Le  RAPeoRTiiiiR  pense  (|ue  le  blessé  n’a  pasélé  suivi  suflisammoiitlongtemps  |iour 
qu’on  puisse  tirer  une  conclusion  utile  de  cette  observation  et  qu’il  y  a  disproportion 
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onti’O  la  gravil»  do  l’opéralioii  ot  les  r6suUals  qu’on  |ioul,  on  nltondre,  car  les  lésions 
cérébro-méningées  étant  microsco|)i(|iios  sont  inaccessibles  à  l’action  cbirurgicalo. 

P.  Hkiiagui:. 

A  propos  de  l’Epilepsie  traumatique  tardive,  par  ,M.  SAVAiiiAro.  liiill.  dMhn.de 
In  Srir.  île  Hliirunjie  de  Paris',  1"''  février  1921. 

Un  lairmissionnairo  iln  front  est  bonscnlé  jiar  un  taxi,  so  relève  seul,  continue  scs 
occupations  durant  la  journée,  déjouno  ot  dîn<;  coinmo  tout  le  monde.  Dans  la  nuit 
suivante  il  est  pris  de  cri.scs  épileptiques  subintrantes  et  meurt  le  lendemain. 

Sa  veuve  intente  un  procès  à  la  Couqjagnie  des  voitures.  Un  pr(uuier  expert  ne 
trouve  à  l’autopsie  aucune  lésion  récente  du  cerveau,  mais  une  fracture  ancienne  du 
crâne  avec  enfoncement  de  la  table  interne;  se  basant  sur  ce  que  la  mort  a  suivi  de  près 
l’accident,  il  reiul  la  Compagnie  des  N'oitures  responsable. 

.\ppcl;  de  nouveaux  exquirts  sont  nommés  qui  apprenmud.  (pic  le  blessé  avait  reiui 
un  éclat  d’obus  2  ans  plus  tiit,  mais  que  n’ayant  jamais  présenté  de  troubles  ci'irébraux 
il  avait  été  sim|ilement  changé  d’arme.  Ils  innocentent  rautcurdcl’accident  et  rapiior- 
tent  la  mort  à  une  blessure  de  guerre.  P.  BfuiAOUi:. 

Epilepsie  traumatique  tardive.  Opération  minima,  par  Tui  riiîit  et  Ueroide. 
liiill.  rl  Mém.  de  la  .Sne.de  Hhiniri/ie  de  Pari.t,  IS  janvier  et  l'c  mars  1921. 

Ues  auteurs  ra|iporlent  le  cas  d'un  blessé  du  crâne  d’avril  1917.  région  Icmporalo 
droite,  (pii  présenta  en  191W  des  équivalences  et  2  ans  cl  S  mois  après  la  blessure  des 
crises  caractérisées  d’éiiilepsic.  La  ponction  lombaire  montre  de  riiyperglycorrhéo.  La 
radiographie  mont,e  un  corps  étranger  à  haulour  de  la  selle  turcique. 

L’intervention  permet  d’enlever  une  saillie  osseuse  de  la  table,  interne  du  crâne  et 
de  drainer  un  kyste  méningo-enccplialiquo.  Un  so  garde  bien  de  chercher  â  c.xtraire  le 
corps  étranger  profondément  situé.  Les  crises  ont  entièrement  disparu  dans  le  mois 
consécutif  â  l’intervention. 

la  séance  du  !"■  mars,  M.\l.'riiiii:u  et  l)i:iu)ii)i;(deCalais)dounent  la  suite  de  l’ob- 
servaLiou  ;  1  mius  et  demi  après  l’interveid  i  in .  les  crises  ré.'qqiaraisseid  plus  violentes 
ipi’auparavant.  M.  'l'ufficr  exirait  le  corps  étranger  si  profondément  inclus  qu’il 
était  encastré  à  9  centimètres  et  demi  de  profondeur  dans  le  rocher.  ni[ilopie  consé¬ 
cutive  par  jiaralysie  du  moteur  oculaire  commun.  P.  BéuiAGUi;. 

Epilepsie  post-traumatique  tardive,  par  Hiuu.xiîau,  Baudet  et  Lunohmant. 

Bull,  et  Méiii.  de  la  .Suc.  de  Cliir.  de  Paris,  Uc  mars  1921. 

M.  ItoiiiNKAU  présente  un  blessé  ([ui  A  ans  après  sa  blessure  entre  en  état  do  mal. 
Opéré  dans  cet  état,  on  s’abslieni  de  rechercher  un  projeclile  décelé  par  la  radiogra- 
idiie  au  voisinage  du  corps  calhuix.  L’orilice  de  trépanation  est  abrasé  et  isolé  et  un 
mois  et  demi  après  l’opération  les  accès  ne  s’étaient  jias  répétés. 

M.  Baudet  rapporte  plusieurs  observations  d’épileptiques  traumaticpies  opérés  en 
état  de  mal  avec  succès  et  rappelle  ipi’il  a  signalé  ce  fait  dès  1898. 

M.  Lunoiimant  rappelle  les  (d)Servationsde  M.  Voncken  qui  cite  deuxcas  d’épilepsie 
traumatique  traités  par  excision  de  la  cicatrice.  Dix  et  quatorze  mois  aînés  l’intorvcn- 
lion,  les  crises  réai(paraissaieut.  M.  Lenormi(nt  fait  remarfpior  que  les  crises  so  sont 
manifestées  plus  de  18  mois  après  h!  traumatisnu!  et  il  pense  (pie  ce  fait  est  fréquent, 
contrairement  à  ce  (pi’en  [lense  Béhague  ;  il  signale  également  que  les  doux  blessés 
ont  été  cranio-plastriés,  ce  (pii  est  néfaste  dans  l’Kpilepsie  traumatique. 

M.  Lenorinant  pense  (pie  les  indications  opératoires  dans  rUpilopsio  traumatique 
sont  fréquentes  et  que  l’on  peut  intervenir  durant  l’état  do  mal,  à  moins,  comme  le 
dit  Loricho,  que  les  crises  ne  soient  subintrantes.  P.  Béiiaguu. 
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Epilepsie  jacksonienne  non  traumatique  (état  de  mal)  immédiatement  amé¬ 
liorée  par  la  Trépanation,  par  Cii.  Lenormant.  Bull,  et  Mdin.  de  la  Suc.  de  Chirur<jie 
de  Paris,  1921. 

L’aulour  cite  uno  observation  de  .Julliard  concernant  une  jeune  tille  épileptique 
«lepiiis  sa  [)uljcrt6,  qui  entre  en  état  de  mal  à  seize  ans.  La  pu[iille  pauchc  est  tlouo  et 
légèrement  nedématcuso.  Une  large  tréiianation  fait  disparaître  les  cris(^s,  mais  rnidème 
l>apillair(!  persiste  et  aiiparaît  même  de  l’autre  coté.  P.  Béhaglie. 

Cinq  cas  d’Epilepsie  jacksonienne  opérés  avec  succès,  |)ar  D.  Prat  (de  Montevideo). 
Bull,  cl  Mém.  de  la  Soc.  de  Cliiruri.iie  de.  Paris.  7  décembre  1920. 

M.  Uomini(pie  Prat  (do  Montevideo)  communiqm^  cinq  observations  d’Epilcpsie 
jacksoni(mne.  a|irès  traumatisme  dans  doux  cas  (d  d’origine  iuconmio  dans  3  cas. 
L’épiiopsie  a  cessé  depuis  l’intervention  opératoire  exécutée  avec  rinstrumentation  do 
Martel  on  anesthésie  locale, 

M.  Lecène,  fait  romaripier  ([ue  3  de  cos  épihqitiqucs  ont  été  opérés  en  étal  do  mal, 

La  Tuberculose  du  Cervelet,  par  MM.  Paulian  et  Poeovici.  Bevista  Spilalul, 
n»  8,  p.  215,  1920. 

Les  auteurs  rapportent  l’observation  d’un  malade  qui  jiréscntait  pendant  la  vie  des 
troubles  d’asynergie  cérébelleuse,  avec  amaurose,  et  chez  lequel,  dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien,  on  trouva  une  lymphocytose  abondante  et  la  réaction  do  Wassermann  posi¬ 
tive.  A  la  nécropsie,  on  trouva  nn  tuberculome  situé  dans  le  lobe  gauche  du  cervelet 
qu’il  avait  ulcéré.  Pauliax. 

Syndrome  de  la  Calotte  Protubérantielle,  région  paramédiane.  Astéoréognosie 
très  marquée  avec  troubles  minimes  du  Sens  des  Attitudes,  par  M"®  Sentis 
6t  E.  Leenhardt.  Soc.  des  Sc.  méd.  et  biol.  de  Monlpellier  cl  du  Languedoc  médiierra- 
nêen,  23  avril  1920,  Monlpellier  médical,  15  juillet  1920. 

Entant  de  quinze  ans  présentant  une  paralysie  à  ty|)e  périphérique  de  l’oculomo- 
teur  externe  gaucho,  une  lésion  à  type  central  du  facial  droit,  pas  de  troubles  moteurs 
rios  membres  et  enfin  des  troubles  sensitifs  dissociés  de  la  main  droite  :  astéréognosie 
complète  do  toute  la  main  avec  aitôration  minime  du  sens  dos  attitudes  et  de  la  locali¬ 
sation  dos  sensations.  Cette  dissociation  est  le  tait  le  jilus  intéressant,  elle  paraît  établir 
que  la  somme  dos  sensibilités  élémentaires  superficielles  et  profondes  ne  suffit  pas  à 
constituer  le  sens  stéréognoslique.  J-  Euzière. 

organes  des  sens 

Manifestations  cliniques  du  Syndrome  Oculo-sympatbique  paralytique,  par 

E.  Terrien.  Presse  Médicale,  p.  81,  22  janvier  1921. 

Mise  au  point  do  cotte  intéressante  question  tant  étudiée  depuis  Cl.  Bernard  et 
'Dupuis  llorner  qui  on  1869  en  publie  la  iircmière  observation. 

•'^Prés  quelques  mots  d’anatomie  et  d’histoire  de  deux  blessés  de  guerre  observés  au 
al-de-Grâco,  Terrien  jiasse  en  revue  les  différents  éléments  du  syndrome  oculo-sym- 
Pathiquo  paralytique.  Symptémes  oculo-pupillaires  :  rétrécissement  de  la  fente 
palpébrale,  myosis,  exophtalmic,  hyiiotonie  jiassagére,-  hyperémie  conjonctivale, 
eboroïdionno  et  rétinienne,  troubles  de  la  sécrétion  lacrymale,  dé]iigmentation  de 
*  'ris  (hétérochromie).  Troubles  vasculaires  :  hyperémie  faciale,  troubles  sudoraux. 


348 


A\M.  VS  fis 

Troubles  iropliiques.  Pliénomènos  ù  disLanne  et  troubles  associas  iTialisauL  dos  syn¬ 
dromes  dont  Tinti’irCt  clinique  ne  saurait  être  discuta. 

L’auteur  teriuine  en  ra|)pelant  les  faits  siymalés  par  De  Lapersonne  et  Monbrun 
(douleurs  de  type  causalgique,  pliénoniènos  vaso-nioteiirs  et  séerf^tions  par  névrite 
du  sympathique).  C.  C. 

Rétinjte  pigmentaire  et  Obésité  Hypophysaire,  par  Ciiaillous.  Annales 
d'Oeulisl.,  p.  100,  février  1921. 

Dans  cet  intéressant  travail  rédigé  à  l’occasion  de  la  thèse  d’un  de  scs  élèves  ('l'h. 
liardet,  Paris,  1920),  Cdiaillous  rap|)orte  0  observations  (dont  une  personnelle)  dans 
lesiiuclles  coexistent  deux  malformations  congénitales,  l’une  oculaire,  l’autre  digilale 
avec  obésité  débutant  ù  la  naissance.  P-  C. 

Note  sur  quelques  yeux  d’Anencéphales,  par  Monukun.  .Soc.  ifOphlalni.de  l'aris. 

L’autour  appelle  l’attention  sur  l’absence  do  la  papille,  do  fibres  nerveuses  dans  lu 
nerf  opticpic  et  do  cellules  ganglionnaires.  C.  C. 

Un  nouveau  procédé  d’ Anesthésie  du  Nerf  Sous-orbitaire,  par  Lhmoine  et 
Valois.  Ann.  d'Oenlisl.,  p.  J94,  mars  1921 

Ce  nerf  tient  sous  sa  dépendance  la  partie  inférieure  du  sac  lacrymal,  le  canal  nasal, 
la  massif  du  maxillaire  supérieur,  la  paroi  inférieure  de  l’orbito,  la  prestpie  totalité  de,  la 
paupière  inférieure  et  une  partie  de  la  joue  Les  [irescriptions  de  Chevrier  pour  son 
anesthésie  sont  trop  conqiliquées,  L.  et  V.  jiréconisent  un  procédé  basé  sur  ce  tait  (pie 
le  bord  interne  de  la  suture  tronlo-malairo,  le  trou  sous-orbitaire  et  la  partie  du  rebord 
gingival  comprise  entre  les  deux  premières  incisives  sont  sur  une  mémo  ligne  droite. 
Ils  enfoncent  l’aiguille  dans  le  sillon  gingivo-labial.  C.  Couthi.a. 

Des  Affections  Oculaires  dans  la  Syphilis  et  la  Trypanosomiase  humaine 

chez  les  indigènes  de  l’Afrique,  par  .1.  N.  Ilov,  Ann.  d'OenIht.,  p.  199,  mars  1921. 

I.’auteur,  qui  a  parcouru  l’.Asie  et  l’Amérique  du  Sud,  rend  compte  des  constatations 
faites  au  cours  d’un  voyage  en  Afriipie  (;entrale.  Cette  région  n’a  pas  été,  comme  on 
l’a  dit,  le  berceau  do  la  syphilis.  Venue  de  l’Asie,  cette  affection  a  d’abord  ravagé  les 
populations  du  Nord  et  du  nord  de  e.e  continent  :  elle  a  été  transmise  ensuite  aux  nègres. 
Plus  tard,  à  des  éporpies  différentes,  elle  a  fait  son  aiqiarition  à  la  côte,  importée  surtout 
par  les  Européens.  Dans  la  maladie  du  sommeil,  les  altérations  dos  yeux  se  rencontrent 
très  rarement  chez  les  noirs  de  l’Afrique  Chez  eux,  cet  organe  résiste  tri’is  bien  à  Tinfcc- 
lion,  et  beaucoup  plus  que.  les  animaux  Irypanosomés  ipii  présent  nt  souvent  des 
lésions  oculaires.  Dans  la  syphilis,  les  affections  oculaires  s’observent  presque  toujours 
dans  le  segment  antérieur,  et  leur  fréquence  est  moindre  chez  les  nfigres  que  chez  les 
blancs.  Le  système  nerveux,  chez  les  noirs,  paraît  ne  jarnaisprésenter  do  manifestations 
spécifiques  yuelques  tribus  de  l’Africpie  se.mlilent  avoir  un  certain  état  d’immunité 
contrôla  vérole  qui  chez  elles  est  très  bénigne.  Cette  immunité  avait  déjàapiielé  l’at¬ 
tention  do  l’autour  en  Asie  et  en  Amérique.  C,  Coutela. 

MOELLE,  MÉNINGES  ET  NERFS 


Section  du  faisceau  antérolatéral  de  la  Moelle  pour  Analgésie  durable,  par 

CiiAiiLES  IL  l''nAZii;n.  Archives  of  Nenrologij  and  Psijchialnj,  n°  2,  p.  137,  août  1920. 
L’auteur  rapporte  six  cas  dans  lesquels  il  a  pratiqué  semblable  intervention.  Celle- 
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ci  fut  suivie  de  cessation  des  douleurs  intolérables  que  ressentait  le  sujet.  L’opération 
comporte  l’évid(un(uit  do  toute  la  partie  du  faisceau  latéral  située  entre  les  racines 
antérieures  d’une  part  et  un  point  situé  juste  au  milieu  de  l’espace  séparant  les  racines 
antérieures  des  postérieures.  Elle  comprend  le  faisceau  de  Oowers. 

P.  Béhague. 

La  Polyomyélite  antérieure  chronique  diffuse  de  la  première  enfance,  par 

.\1“»  Se.ntis  cl  E.  Leeniiaiidt.  Montpellier  méd.,  15  juillet  1920. 
propos  de  doux  observations,  les  auteurs  mettent  en  parallèlela  maladie  de  Wordnig- 
Hofmann  et  la  myatoi  io  d’Oppenlieim.  Ils  arrivent  à  cette  conclusion  que  les  deux 
syndromes  sont  identiques.  J.  Euzière. 

Chimisme  Hémoméningé  dans  les  Méningites,  par  E.  Deuiiien.  Soc.  des  Sc.  méd. 
cl  biol.  de  Mnnlpellier  cl  du  Languedoc  médilerranéen,  23  juillet  1920.  Montpellier 
méd.,  P'-  octobre  1920. 

l’our  l’appréciation  exacte  des  rés\dtals  d’\in  dosage  de  sucre  ou  de  chlorure  de 
sodium  dans  un  liquide  céphalo-rachidien  pathologique,  il  ne  faut  pas  se  contenter  de 
la  simple  comparaison  avec  les  chiffres  trouvés  dans  un  liquide  normal.  Il  faut  recourir 
a  l’élude  <lu  chimisme  hémo-méningé,  c’est-à-dire  comparer  les  quantités  de  ces  élé¬ 
ments  dans  le  sang  et  le  Ii(piide  céphalo-rachidien.  J.  Euzière. 

^6ux  cas  de  Méningite  séreuse  avec  Hydrocéphalie  consécutive,  simulant  ime 
Tumeur  Cérébrale  (Pseudo -tumeur  cérébrale),  par  MM.  G.  Marinesco  cl 
Goldstein,  lievislù  Spilalul,  n»  1,  p.  1,  1921. 

Les  auteurs  apportent  deux  observations  assez  démonstratives.  Ils  insistent  sur  le 
mécanisme  de  riiydrocéphalie  qui  jicut  sc  produire  ou  mécaniquement  (par  l’inflamma- 
Lon)  et  par  hypersécrétion  du  liquide  céphalo-rachidien  par  le  plexus  choroïde.  Le 
système  nerveux  est  également  touché  par  rinflammalion.  Paulian. 

La  Mémngite  tuberculeuse  en  plaques,  par  Grzywo-Dauiiowski.  Lckarr 
llajskozy,  n”  7,  1920. 

l’ix  cas  autopsiés  de  méningite  tuberculeuse  en  plaques.  La  lésion  siège  sur  la  convexité 
«Ju  cerveau.  Outre  les  plaques  méningitiques,  il  y  a  dos  foyers  de  lésions  tuberculeuses 
'•>sp(!rsees  dans  la  substance  nerveuse.  Tous  les  cas  concernent  les  individus  jeunes,  la 
maiche  de  la  maladie  fut  rapide.  Zyliierlast-Zand. 

Quelques  indications  nouvelles  de  l’ablation  du  Ganglion  Çervlcal  supérieur  du 
Sympathique,  jiar  René  LKniciiE. /In//,  cf  Mém.  de  la  Soc.  de  Chirurgie  de  Paris, 
21  décembre  1920. 

L’auteur  signale  les  bons  résulLals  qu’il  a  obtenus  de  cette  intervention  dans  les  3  cas 

suivants  : 

Ilémiatropliio  faciale  iiroferossive. 

2"  Hémicranie  post-zoslérienne. 

2"  Lagophtalmie  permanente  dans  la  paralysie  faciale  définitive. 

P.  BÉiiAorE. 

Névralgie  sus-orbitaire  gauche  après  blessure  de  la  région  cervicale,  par 

L.  Rimbaud.  Soc.  de.s  Sc.  méd.  et  biol.  de  Monlpellicr  cl  du  Languedoc  méditerranéen. 
30  juillet  1920,  Montpellier  méd.,  l"'  octobre  1920. 

Lepuis  une  blessure  de  la  région  cervicale,  un  malade  se  plaint  de  névralgie  sus- 
uebitai-c  et  présente  une  ébauche  du  syndrome  de  Claude  Bernard  Ilorncr.  Il  pa- 
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lait  vraisamblablo  il’oxpliquar  los  phénomènes  donlouroiix  par  l’atteinte  dos  filets 
anastomotiques  (pii  unissent  le  sympathique  au  trijumeau. 

.1.  Euzifinn  . 

Réflexe  plantaire  et  Lésion  du  Nerf  Sciatique,  [lar  II.  Brrsot  (de  Lausanne). 

Arch.  Siiixscx  dr  ycurul.  H  de.  l'sijehiidric,  t.  7,  fasr.  2,  p.  3.39-343,  1921. 

Dans  certains  eas  de  section  totale  du  nerf  sciatique,  le  réflexe  idaiitaire  normal 
exisle..  L’est  le  nerf  saphène  interne  qui  se  fait  l’agent  de  conduction  centripète. 

Dans  les  cas  d’interruption  du  nerf  sciatique,  l’excitation  du  hord  interne  de  la  plante 
du  pied  provoque  plus  souvent  une  réaction  que  l’excitation  du  bord  externe. 

Du  fait  de  la  lésion,  le  nerf  saphène,  connu  pour  suppléer  au  non-fonctionnement 
du  scialiipie  entre  en  une  sorte  de  surfonction. 

La  paralysie  du  nerf  sciatique  d’un  cété  provoque  : 

a)  L’hyperoxcitahilité  du  sciatique  de  l’autre  côté  non  lésé. 

h)  Et  du  nerf  saphène  int.  du  côté  lésé. 

Mêmes  observations  dans  des  cas  de  section  du  sc.  poplité  externe,  à  savoir:  a) 
augmentation  de  la  réflectivité  du  côté  lésé  dans  tout  le  domaine  des  nerfs  restés 
intacts  et  augmentation  de  la  réflectivité  collatérale  ;  b)  augmentation  de  la  réflectivité 
du  côté  sain  dans  tout  le  domaine  du  nerf  symétrique  au  domaine  du  nerf  sectionné. 

Du  trouve  parfois  le  réflexe  de  Itahinsky  parmi  les  réactions  contralatérales  obte¬ 
nues  par  excitation  du  côté  lésé  ainsi  cpie  parmi  les  réactions  homolatérales  obtenues  par 
excitation  du  côté  sain.  W.  Hovf.n. 

GLANDES  A  SÉCRÉTION  INTERNE 
ET  SYNDROMES  GLANDULAIRES. 

A  propos  des  Corrélations  fonctionnelles  entre  le  Thymus  et  le  Corps  Thyroïde, 

par  A.  I’.  DrsTiN  et  Eiigard  Zi  nz..  J.  de  Phisiol.  et  de  PalUnl.  Gén.,  t.  XVII, 

11“  tl,  p.  905,  décembre  1918. 

L’étude  des  rapporls  entre  le  [loids  du  eor|)S  thyroïde  et  celui  ilu  thymus  chez  des 
hommes  normaux  ayant  suceornhé  peu  d’heures  a|irès  des  traumatismes  par  projectiles 
de  guerre,  a  montré  ipie,  dans  ce.s  conditions,  il  est  exceptionnel  d’observer  une  atro¬ 
phie  thymique  considérable,.  Lu  thymus  relativement  réduit  correspond,  en  général, 
à  un  corps  thyro.de  volumineux  tandis  qu’un  thymus  volumineux  s’accompagne  d’un 
corps  thyroïde  petit.  EuiNDm,. 

Hoskins  (E.  M.).  L  a-l-il  une  IlnrriKjne  'l'hijmiiine  (Endocrinology,  t.  II,  n“  3,  p.  241, 
juillet-septembre  1918).  —  Ex[)nsé  des  arguments  théoriques,  des  données  expéri- 
mentali'S  et  cliuiipies  ayant  fait  attribuer  au  thymus  un  rôle  de  producteur  d’hormone. 
En  réalité,  il  n’est  pas  démontré  ipie  cet  organe  ait  une  sécrétion  interne.  .Mais  rien, 
non  [)lus,  ne  permet  d’assurer  ipi’il  n’a  pas  cette  fonction. 

Uni. KNiiuTii  (Eduard).  Lu /''ondion  du  77n/mn.s' (Endocrinology,  t.  III,  n“  3,  p.  285, 
juillat-seiit.  1919).  —  D’après  des  observations  concernant  des  larves  de  salamaniire 
an  l'égime  thyrniipie,  le  thymus  produit  une  sécrétion  interne  ;  sa  toxicité  est  certaine 
l't  cette  sécrétion  est  le  facteur  causal  de  ladite  «  tétanie  |)arathyréoprive  ». 

Mann  (h’,  fl.).  Hflel  de  lu  Splénectomie  ■'inr  le,  Tlii/nin.i  (Endocrinology,  t.  III,  n"  3, 
p.  299,  jnillet-sept.  1919).  --  Le  thymus  des  jeunes  animaux  dont  la  rate  a  été  extirpée 
ne  diffère  en  rien  du  thymus  des  animaux  témoins  de  même  ôgc  ou  de  la  même,  portée. 

'l'noMA. 
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Sur  le  rôle  du  Thymus  dans  la  production  de  la  Tétenie,  par  Ediiard  Uhlemiuth. 

Pruccedinys  of  llic  Malional  Academy  of  Sciences  oj  Ihc  IJ.  S.  -1.,  t.  III,  n“  8,  p.  517, 

août  1917. 

L’intluoncc  du  lliynuis  sur  los  larves  de  salamandre  est  autre  que  chez  les  têtards 
ûo  grenouilles  et  de  cra|iauds.  Toutes  les  larves  do  salamandre  {Arnblijstoma  puncla- 
lum  et  A.  (jpaciim),  âgées  de  G  à  1  1  jours  dans  les  cx|)6riences  de  l’auteur,  ont  ])r6senlé 
des  accidents  tâlanicpies  lorsqu’elles  ont  été  alimentées  de.  thymus. 

Les  convulsions,  les  spasmes  toniques  et  les  iiaralysies  sont  sévères  ou  bénins  selon  le 
oiomenl  de  l’évolution,  selon  la  lem|iéraLure  et  selon  d’autres  conditions  ;  ce  qui  est 
certain,  c’est  que  cette  tétanie  îles  larves  de  salamandre  est  superposable  à  celle  des 
aiammiféres  paratbyroïdectomisés. 

L'ait  d’intérêt  primordial  :  toujours,  dès  que  les  larves  ont  accompli  leur  métamor¬ 
phose,  la  lélanie,  cesse  :  et  jamais  les  salamandres  nourries  de  thymus  ne  deviennent 
tétaniques. 

L’identité  de  la  lélanie  des  mammifères  cl  de  la  tétanie  des  larves  impose,  l’idée  qu’elles 
ont  même  cause  ;  cette  cause  serait  dans  le  thymus.  Le  thymus  contiendrait  des  sub¬ 
stances  tétanigènes  que  les  parathyroïdes  soustraient  de  l’organisme. 

Le  mammifère  privé  do  parathyroïdes  par  l’opération  ne  peut  éliminer  les  substances 
tétanigènes  et  devient  tétanique.  L’animal  qui  n’n  pas  de paralhijroldes  et  qu’on  nourrit 
ûe  thymus  devient  létanique  ;  c’est  le  cas  de  la  larve  de  salamandre.  Les  têtards  âgés 
'le  quelques  jours  ont  des  parathyroïdes  ;  la  salamandre  acquiert  des  parathyroïdes 
"h  accomplissant  sa  métamorphose  ;  rnlimentation  thymique  ne  saurait  donner  la 
tétanie  ni  aux  têtards  ni  aux  salamandres. 

La  théorie  do  l’auteur  sur  l’origine  thymique  de  la  tétanie  repose  en  somme  sur  des 
faits  intéressants.  Thoma. 

UiiLENiiurn  (Eduard).  .\nlayiinisme  entre  le  Thymus  et  les  Parathyroïdes  {.I .  of  general, 
l’hysiol.,  t.  1,  n°  1,  p.  23,  sept.  1918).  —  Le  thymus  est  tétanigène  ;  des  larves  de  sala- 
mandres  (Amhystoma  opacurn,  A.  maculatum)  alimentées  de  thymus  de  mammi¬ 
fères,  font  de  la  tétanie.  Tant  (pi’ellcs  n’ont  pas  développé  leur  propre  thymus,  elles 
résistent  ;  au  commencement,  elles  possèdent  un  mécanisme  de  résistance  elficace. 
èlais  dès  que  leur  propre  thymus  ajoute  son  action  à  celle  du  thymus  alimentaire, 
I''  mécanisme  opposé  à  la  tétanie  devient  impuissant,  et  celle-ci  apparaît.  Les  para- 
fliyroïdcs  des  mammifères  sont  connues  pour  neutraliser  la  toxine  tétanigène.  ;  il  doit 
''h  être  de  même  chez  les  amphibiens.  I.es  larves  d’anoures,  pourvues  de  parathyroïdes 
'lès  l’éclosion,  ne  présentent  jamais  de  tétanie  comme  effet  d’une  alimentalion  thy- 
miqiie  ;  certaines  salamandres,  qui  n’acquièrent  leurs  parathyroïdes  qu’à  la  métamor- 
Pl'üse,  deviennent  tétaniques  quand  elles  reçoivent  du  thymus  ;  après  la  métamor¬ 
phose,  le  thymus  alimentaire,  n’a  plus  d’effet.  En  outre, les  larves  de  salamandre  doiveni 
"Voir  un  mécanisme  de  protection  suffisant  contre  leur  propre  thymus  agissant  seul, 
’Oiftlsant  contre  l’alimentation  thymique  agissant  seule,  débordé  par  les  deux  fac- 
liMirs  réunis.  Si  le  thymus  eijl  l’organe  do  la  tétanie,  l’on  comiirend  pourquoi  les 
'"ifants  sont  plus  fréquemment  atteints  de  tétanie  que  les  adultes,  qui  ont  en  grande 
partie  remplacé,  par  du  connectif  indifférent  leur  tissu  glandulaire.  La  tétanie  de  la 
grossesse  est  .semblablement  explicable  :  tant  que  la  femme  n’a  qu’à  neutraliser  le  peu 
'fe  toxine  que  libère  un  thymus  atrophié,  ses  parathyroïdes  y  pourvoient  largement  ; 
'nais  quand  il  s’agit  pour  la  mère  de  neutraliser  unexcès  de  substance  thymique d’ori- 
Sine  fœtale,  il  se  peut  que  ses  parathyroïdes  succombent  â  la  lâche. 

UiiLENnuTu  (Eduard).  Nouvelle  preuve  de  Vexislence  d’une  substance  spécifiquement 
productrice  de  la  Tétanie  dans  le  Thymus  (.1.  of  general  Physiol.,  t.  I,  n»  1,  p.33,  sept. 
1918).  —  Si  la  tétanie  des  larves  de  salamandre  nourries  de  thymus  de  veau  était  un 
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pliéiinrnèiic  de  (lolicil,,  elle  cesserait  par  l’adjonction  au  régime  de  produits  normaux 
d’alimcntalion  (vers  de  terre)  ;  dans  ces  conditions,  au  lieu  de  diminuer,  la  tétaïui; 
s’exaspère,  ;  toutefois  la  période  tétani(ine  est  diminuée  de  durée,  parce  que  niuiiis 
de  toxine  thymique  intervient,  et  parce  (pie  la  métamorphose  est  plus  précoce  que  dans 
les  cas  d’une  alimentation  thymique  exclusive.  La  tétanie  déterminée  [lar  l’alimeula- 
tion  thymique  est  un  efl'el  spécifique,  dû  à  la  jirésence  dans  la  glande  d’un  poison  téta- 
nirpie  ;  le  thymus  s’ajoute  au  groupe  des  organes  dont  la  sécrétion  interne  est  démon¬ 
trée.  Le  retard  de  la  métamorphose  dans  le  cas  de  l’alimentation  thymique  exclusive 
est  à  attriiiuer  l'i  une  insullisanco  alimentaire. 

LiiLF.Nmerii  (Eduard).  Nalurf  de  riniluencc  Helurdulrice  dit  Thymiin  sur  la  MHa- 
morphnse  des  Amphihiens  (.1.  of  general  l’hysiology,  t.  I,  n"  3,  p.  305,  janv.  1919). 
Souvent  les  larves  de  salamandre,  nourries  de  thymus  de  veau,  accomplissent  nor¬ 
malement  leur  métamorphose  ;  mais  il  arrive  aussi  ipie  l’alimentation  thymique 
retarde  la  métamorphose,  ou  même  l’empêche  de  s’effectuer.  Des  aliments  normaux 
et  ordinaires  des  larves,  ajoutés  au  régime  thymiipie,  font  cesser  rinrinence  inhibitrice 
du  thymus.  Onant  à  l’addition  d’une  petite  (|uantité  d’iodothyrine  à  ralinientation, 
cire  provoque  rapidement  une  métamorphose  précoce  des  larves  nourries  (ie  tiiymus. 
T.’offet  inhibiteur  du  thymus  n’est  pas  dû  à  une  substance  inhibitrice  spécifique  mais 
à  l’absence,  dans  le  thymus,  de  la  subslaiice  indispensable  pour  (pie  la  thyroïde  des 
larves  se  dévelo|)|ie  jusipi’à  un  état  tid  qu’elle  soit  apte  à  sécréter.  Tiioma. 
Parathyroïdes  et  Métabolisme  du  Calcium,  par  Euuahu  Uiilkniuitu,./.  o/, (/encra/ 

1‘hijsiul.,  t.  1,  n»  3,  p.  315,  janv.  1919. 

Le  thymus  sécrète  une  substance  tétanisante  que,  chez  les  animaux  normaux,  les 
parathyroïdes  neutralisent.  Chez  les  animaux  dépourvus  (ie  parathyroïdes  (larves 
de  salainandre.s,  mammifères  parathyroïdectomisés),  la  substance  tétanisante  réduit 
peut-être  le  contenu  en  calcium  de  l’organisme  ;  mais  sa  nocivité  tient  surtout  à  son 
action  .sur  le  système  nerveux  (contractions  spasmodiques  des  muscles  et  paralysies). 
Il  est  possible  de  prévenir  les  contractions  musculaires  par  l’administration  (ie  sels  (ie 
calcium  ;  les  sels  de  manganèse  sont  à  cet  l'gard  d’une  plus  grande  efficacité  ;  mais 
ni  les  uns  ni  les  autres  ne  sont  a.ssez  coniraires  à  la  toxine  tétanisante  pour  rcmpêcher 
d’inqirimer  des  iésions  sur  le  système  nerveux  central  ;  bien  que  le  calcium  et  le  man¬ 
ganèse  suppriment  les  convulsions  tétani(pies,  les  autres  synqitûmes  de  la  tétame  se 
développent,  pouvant  aboutir  à  la  mort  de  ranimai.  La  fonction  la  plus  importante  des 
parathyroïdes  est  de  s’iqiposer  à  ce  (pie  la  toxine  tétanisante  vienne  au  contact  du 
système  nerveux.  Thoma. 

lUiiiTZ  (Arthur  I'.).  Cas  d’ Insiiflisance  Caralliyruîdienni;  (Endocrinology,  t.  il, 
U”  2,  p.  145,  avril-juin  1918).  —  Lus  sans  similaire.  Il  s’agit  d’un  homme  de  30  ans  ; 
qiiehpies  mois  après  avoir  subi  une  opération  pour  un  petit  goitre,  il  se  mit  à  présen¬ 
ter  de  l’agitation,  du  tremblement,  des  contractions  fibrilluires  d(-s  paupières  ;  l’aspect 
général  était  celui  de  lu  maladie  de  Graves,  avec  palfiitations  pénibles,  mais  sans  signes 
oculaires.  Thyroïde  impalpable  ;  Tamaigrissement  était  extrême  malgré  un  appétit 
énorme  ;  les  cheveux  et  la  barbe  ne  poussent  plus  ;  impuissance.  Pas  de  diagnostic  )iré- 
cis.  Le  malade,  mis  au  lit  et  au  lait,  est  plus  agité  (pie  jamais  et  maigrit  de  [dus  en  iilus 
(130  livres  au  lieu  de  190)  ;  la  poudre  de  thyroïde  d'abord,  l’antithyroïdirie  ensuite,  ne 
lui  font  (pie  du  mal.  L’est  alors  (|u’on  donne  de  l’extrait  de  parathyroïde  ;  résultats 
surprenanls  ;  amélioration  pour  ainsi  dire  immédiate,  guérison  au  bout  de  quelipies 

Bhiikkluv  (William  N.).  j\oles  Irat/inenlaires  sur  la  Maladie,  de  l’arldnsan  el  sur  saii 
Iraileiiieul  par  lu  Glande  l'uralliijruïde  (Medical  Ilecord,  p.  305,  2  murs  1918).  —  L’o- 
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poLhérapio,  para  thyroïdienne  améliore  la  paralysie  agitante  ;  mais  il  convient  d’èlre 
averti  que  son  effet  ne  se  produit  d’ordinaire  que  lentement. 


Hyperplasie  des  Glandes  Salivaires  et  Glandes  Endocrines.  (Spciclieldrusen- 
liyiierplasie  unit  i-irkankiing  endokriuer  l»russen,  par  A.  H aem.micrli,  Thèse  de 
fienève,  1920. 

Etude  analoiniqiie.  d’un  cas  de  démence  précoce  (homme  âgé  de  30  ans,  interné 
depuis  30  ans)  ;  goitre  posant  1  kilog  ;  les  doux  glandes  sous-maxillairos  pèsent  23  et 
24  grammes  (soit  plus  du  triple  du  poids  normal)  ;  parotides,  pancréas,  surrénales,  vo- 
himineiix  ;  testicules  petits  ;  hypophyse  normale.  Examen  histologique  :  hyperiilasie 
simple  dos  sous-maxillaires  sans  trace  d’inflammation  ;  goitre  adénomateux. 

11.  a  pu  SI'  convaincre  des  relations  thyroïdo  salivaires  (statistique  basée  sur  197  au¬ 
topsies)  ;  les  individus  dont  la  glande  thyroïde  pèse  33  gr.  ont  en  moyenne  des  glandes 
sous-maxillaires  dont  le  poids  atteint  14  gr.  ;  ceux  dont  le  corps  thyroïde  dépasse 
120  gr.,  ont  dos  glandes  salivaires  pesant  près  do  20  gr. 

lu's  expériences  de  Pignatli,  Pagliari,  Zagari,  Béale,  Pl'lüger  parlent  en  faveur  de  la 
sécrétion  interne  des  glandes  salivaires.  II.  a  jiu  extiiqier  les  glandes  sous-maxillaires  à 
7  rats  sans  observer  d’effets  nocifs.  Demole. 

Le  rapport  existant  entre  la  fonction  des  Glandes  à  Sécrétion  interne  et 
le  Système  Musculaire,  par  üLuziNSKi.  Te/mrz  JInjskoz,  n»  1,  1920. 

Eomme  âgée  de  2(i  ans,  sans  antécédents  héréditaires  ni  personnels  ;  après  avoir 
mis  au  monde,  à  l’âge,  de  21  ans,  son  premier  enfant  et  l’avoir  nourri  au  sein  pendant 
2  ans  et  demi,  elle  présenta  des  |diénomènes  myxœdémateux  du  côté  de  la  peau  avec 
chulc  dos  cheveux  et  des  [loils  des  aisselles  et  du  pubis  ;  aménorrhée  prolongée.  La 
glande  thyroïde  n’est  pas  palpable,  la  matrice  et  un  ovaire  sont  atrophiés  ;  le  thymus 
persistant.  Le  système  musculaire,  apparemment  hypertrophié,  fonctionne  mal  ;  les 
niouvements  sont  lents  et  faibles  ;  les  muscles  sont  durs  cl  douloureux  à  la  pression  ; 
■>  l’examen  microscopique  (biopsie),  ils  présentent  une  myosile  inlerslicielle  chronique. 
L’auteur  admet  une  insuffisance  fonclionnolle  des  glandes  génitales  se  répercutani 
sur  les  autres  glandes  à  sécrétion  interne.  Le  cas  le  fait  penser  à  un  rapport  entre  l’état 
l-liyinico-lymphatico-myxi(.‘démalcux  et  l’état  dos  muscles. 

ZYLBEnLAST-ZANU. 

Tachycardie  paroxystiijue  et  Basedow,  par  MM.  Uiiechia  et  Alk-xamiresev- 
Dersca.  licijisla  Spilalul,  n»  G,  p.  157,  1920. 

Les  autours  rapportent  l’observation  d’uno  femme  âgée  de  21  ans,  atteinte  d’une 
luniéfaelion  de  la  thyroïde,  accès  de  tachycardie  paroxystique,  extrasyslolos.  Les 
accès  do  tachycardie  sont  provoqués  par  une  injection  de  1/4  mgr.  de  suprarénaline. 
Les  auteurs  croient  à  un  rapiiort  intime  entre  l’hyporthyroïdisine  et  la  tachycardie 
l'aroxystique.  I’aulian. 

Relations  Surrénopancréatiques.  I.  L’Adénome  Cortico-Surrénal  et  les  îlots 
do  Langerhans,  par  A.  Stocker.  Bull,  cl  Mém.  de  la  Soc.  de  Neurol.,  Psychiulr. 
el  Psychol.  de  .Jassy.  N»*  1-2,  1920. 

L’autour  rappelle  les  données  antérieures  et  apporte  deux  nouveaux  cas  d’hyper- 
Plasie  des  ilôts  de  Langerhans  el  formations  adénomateuses  dans  Técorco  surrénale. 

G. -J.  Parhon. 
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Relations  Surrénopancréatiques.  II.  Les  données  expérimentales,  par  A.  Stockiir. 
liull.  ci  Mém.  de  la  .Soc.  de  Neurol.,  Psycliiatr.  ci  P.^ychol.  de  .Jassy,  I.  2, 
11”“  3-^,  2“  aimée,  janvier  1921. 

S.  rappelle  les  cnnslalalions  d’aulnes  auteurs  sur  ce.  sujet  et  dimne  l’exanien  du 
pancréas  (pas  de  modifications  dos  Ilots  de  Langerhans)  et  des  surrénales  do  i  chiens 
ayant  regu  piindant  cpjolque  temps  dos  inji^ctions  d’adrénaline.  T.a  richesse  do  la 
corticale  eu  suhslunces  lipoïdes  était  augmentée. 

Pour  e.vpliqup.r  l’obésité  d’origine  cortico-surrénale  (accompagnant  rhirsutismo). 
l’auteur  lait  intervenir  les  modilications  du  métaholismo  hydrocarboné.  Un  excès  de 
sucre  dans  l’organisme  déterminerait  l’économie  et  meme  la  formation  de  graisses. 

C.-.J.  l'AIUION. 

Recherches  microscopiques  sur  les  Glandes  Endocrines  dans  deux  cas  d’Ich- 
tyose,  [)ar  (l.-.J.  I’auiion.  Jliill.  ci  Mém.  de  la  Soc.  de  I\carul.,  P.njcliialr.  cl  PsychoL, 
t.  11,  n’’”  3-1,  janvier  1921. 

Dans  le  itremier  cas,  il  s’agissait  d’une  femme  (27  ans)  mélancolique  avec  signes 
d’hyperthyroïdie.  L’ichtyoso  avait  beaucoup  bénéficié  du  traitement  thyroïdien. 
La  malade  succomba  à  la  tuberculose  pulmonaire. 

Dans  le  second  cas,  il  s’agissait  d’une  démonte  sénile  dont  l’ichlyosc  avait  presque 
disparu  sous  l’action  du  même  traitement. 

Dans  le  premier  cason  nota  une  sclérose  modérée  de  la  thyroïde  avec  nombreux  folli¬ 
cules  contenant  de  la  colloïde  basophile,  l’abondance  de  substances  graisseuses  dans  les 
cellules  parathyroïdiennes,  par-ci  par-là  une  cellule  cyanophile  dans  les  mêmes  organes 
qui  présentent  en  outre  une  sclérose  modérée.  Une  sclérose  plus  jironnncée  s’observe 
aussi  dans  l’hypophyse,  dont  la  plupart  des  cellules  sont  chromophobes,  bien  (|u’on 
trouve  aussi  de  nombreuses  cyanophilcs  et  que  les  éosinophiles  ne  manquent  pas  non 
plus.  Dans  les  surrénales,  diminution  des  lipoïdes  de  la  corticale.  Absence  de  follicules 
mûrs  dans  les  ovaires.  D’assez  nombreuses  granulations  lipoïdes  dans  les  Ilots  de 
Langerhans  (pu  ne  sont  pas  bien  isolés  et  donnent  l’inqiression  d’une  formation  dif¬ 
fuse  des  acini  panc.réatiqiies.  Dégénérescence  graisseuse  du  foie. 

Dans  le  second  cas,  ectasie.  d(!s  vésicules  thyrijïdiennes  avec,  richesse  des  cellules  en 
lipoïdes,  certaines  follicules  à  colloïdi'S  haso|ihiles  ou  à  hématies  ;  cellules  surtout 
éosinophiles  dans  l’hypiqihyse,  iiomhreuses  chromo[diobes  et  pim  do  cyanophilcs.  Une 
région  étendue  de  cette  glande  présente  des  cellidos  gonflées  s’étant  colorées  en  violet 
bleuâtre  pâle  par  l’hématoxyline.  Sclérose,  prononcée.  Lotte  dernière  altération  se 
retrouve  dans  les  surrénales. 

Dans  les  ovaires,  jias  do  follicules.  Nombreuses  cicatrices  d’anciens  corps  jaunes. 
Dans  la  corticale  des  amas  de  cellules  épithélioïdes  colorables  en  rouge  briipic  par  le 
rouge  écarlate,  (scharlach-roth).  Légère  sclérose  paiicréatiipie  et  hépatique.  Du  nom¬ 
breuses  granulations  de  lipochromc  dans  les  cellules  hépatiques.  A. 

Ichtyose  et  Epilepsie  psychique,  par  D.  Vasii.ii  .  Hall,  cl  .Mém.  de  laSoc.de  Neurol., 
Psyr.lùalr.  el  Psychot.  de  Jaasy,  t.  2,  n”"  3-1,  janvier  1921. 
l’résentation  d’un  cas.  V.  pense  à  un  trouble  [iluriglandulaire. 

Sur  le  Traitement  Opothérapique,  surtout  par  les  Lipoïdes  Surrénaux,  dans 
un  cas  de  Pelade  du  cuir  chevelu  et  des  sourcils,  par  C.-.L  I’aiiuon  et  D.  .Iacouy. 
liull.  cl  Mém.  de  lu  .Soc.  de  Neurol.,  Psychiulr.  el  Psycliol.  de  .lassy,  t.  2,  n"’*  3-4, 
janvier  1921. 

Le  traitem.mt  opothérapique  combiné  thyroïdien,  hypophysaire  et  par  les  lipoïdes 
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suiTÔnaux  ot  plus  tard  isolé  (thyroïdien  et  surtout  surrénal  seuls)  donna  dans  ce  cas 
des  résultats  très  remarqiialdos.  Ce  cas  ainsi  que  d’autres  faits  cliniques  tond  à  établir 
l’existence  d’une  fonttion  trichogène  des  ca|isules  surrénales.  A. 

A  propos  de  l’opération  de  Steinach.  par  Ci.  llor/.(dcBàle).  Arch.  suisses  de  Neurol, 
cl  de  Psychiatr.,  I.  7.  l’asc.  2.  p.  344-349,  1921. 

fin  sait  (pie  Steinach  prétend  rajeunir  les  attribi  Ls  de  la  fonction  sexuelle  et  l’orga- 
nisiiie  tout  entier  ,  qu’il  s’agisse  de  l’homme  ou  de  la  bote,  par  une  opération  qui  consiste 
à  lier,  chez  les  milles  notamment,  la  glande  génitale  entre  les  testicules  et  la  tête  del’épi- 
didyme.  On  observerait  alors  une  atrophie  des  cellules  séminales,  et  une  mnltiplication 
remaripiable  des  éléments  interstitiels  connus  sous  le  nom  de  cellules  de  Leydig.  Ces 
cellules  formeraient  dans  leur  ensemble  la  glande  de,  puberté  (Pubertatsdrüse),  aussi 
bien  que  les  cellules  à  lutéine  et  les  cellules  interstitielles  de  l’ovaire.  De  leur  fonction, 
découlerait  lu  pros|)érit6  do  l’individu.  Mieux  (pie  cela,  l’inifilantation  de  testicules 
(fournis  |iar  de  jeunes  garipms  cryptorchidiens)  sur  des  castrats  séniles,  amenderait 
les  synqitùmes  de  cette  dégémirescence,  et  même,  d’une  manière  générale,  rajeunirait 
tout  individu  vieillissant. 

Botz  estime  que  l’opération  de  Steinach  n’a  pas  la  valeur  que  son  auteur  lui  attribue. 
Les  bons  effets  de  l’implantation  glandulaire  durent  autant  que  la  résorption  des 
principes  contenus  dans  la  glande,  ensuite,  le  greffon  jiérit  et  se  dessèche,  et  l’amélio¬ 
ration  s’annule. 

Il  y  a  longtemps  que  les  chirurgiens  bâlois  Socin  et  Burckhardt,  opérant  jiar  liga¬ 
ture  sur  le  canal  déférent  pour  combattre  l’hypertrophie  de  la  prostate,  signalaient  la 
fréquence  de  la  déchéance  des  forces  ot  do  la  dégénérescence  sénile  chez  les  patients, 
après  cette,  opération. 

La  multiiilication  dos  cellules  de  Leydig  impliquerait  l’atrophie  dos  canalicules  sémi- 
nifères  (Koch). 

L’opération  de  Steinach  a  la  valeur  d’une  puissante  suggestion.  W.  Boven. 

Gynécomastie  consécutive  à  un  traumatisme  des  bourses,  par  Coxuomine. 
Monlpcllier  mcd.,  p.  211,  novembre  1920. 

Un  homme  est  victime  d’un  traumatisme  des  bourses  (coup  de  pied  de  cheval)  qui 
entraîne  l’atrophie  dos  doux  testicules.  Deux  mois  après,  les  seins  deviennent  douloureux 
et  grossissent,  ils  ont  à  l’heure  actuelle  le  volume  d’une  orange  ;  la  glande  est  accessible 
à  la  iialpation.  •!.  Euzièue. 

INFECTIONS  ET  INTOXICATIONS 

Tyrannie  de  la  Réaction  de  'Wassermann,  par  H.  Lisser.  Journal  of  Culaneous 
Diseases,  p.  754,  novembre  1919. 

Une  réaction  de  Wasseritiann  nettement  positive  trahit  indiscutablement  l’existence 
de  syphilis.  Elle  constitue  donc  une  aide  précieuse,  surtout  en  cas  d’absence  de  tout 
symptéme  do  eotte  maladie 

.Mais  une  réaction  négative  ne  signifie  rien.  On  trouve  en  effet  une  réaction  négative 
dans  des  cas  de  3  où  il  faut  constituer  un  traitement  d’urgence.  La  réaction  ne  peut 
donc  servir  ù  indiquer  la  guérison. 

Une  réaction  positive  trahit  la  syphilis,  mais  pas  nécessairement  une  syphilis  active. 

Le  diagnostic  syphilis,  une  fois  posé,  quelle  que  soit  la  réaction  de 'Wassermann,  le 
traitement  doit  être  continué  de  doux  à  quatre  ans  suivant  l’âge  et  l’intensité  dos 
lésions. 


.•Î5G 

D’aillpiirs,  la  ri^acUon  de  Wassermann  devient,  à  la  suite  du  traitement,  parfois 
rapidement  néf'ative,  tandis  que  longtemps  après  la  guérison  clinirpie  on  peut  troiiver 
une  réaetion  positive,  l'ar  conséquent,  durant  le  traitement,  moins  on  pratiquera  de 
réactions,  mieux  cela  vaudra. 

Mn  résumé,  la  réaction  de  Wassermann  est.  une  aide  précimise  et  devra  être  employée 
comme  tel,  sans  vouloir  loi  faire  suppléer  les  données  clini<iues.  P.  Béhague. 

Note  sur  les  résultats  obtenus  par  le  Sérum  Salvarsanisé  in  vivo,  par  Injection 
intrarachidienne  chez  les  malades  atteints  d’ Affections  Syphilitiques  du  Sys¬ 
tème  Nerveux  central,  par  M.  (1.  .VIauinksco.  lUwUlti  Spilnliil,  n"  1,  p.  3,  1921. 

1. 'auteur  rappe.lle  scs  expériences  fait(!S  depuis  longleuq)S  en  collaboration  avec 
i\I.  Mine.a  ;  il  explique  le  mécanisim*  de  l’action  du  sérum  salvarsanisé  <pii  serait  <10  à 
l’activité  des  sidistances  S[)irillicides  nées  de  rinfliicnce  du  néosalvarsan. 


Trois  cas  de  Mort  par  le  Salvarsan  (Etude  clinique  et  anatomo-pathologique), 
par  .losé  .Miouhno,  '/'/lè.se  <le  Ccnèvi’,  I92II. 

I.  -  lloininc  40  ans,  syphilophobie,  \\'.  négatif.  Injections  intraveineuses  de  0,30, 
puis  0,40.  en  lin  0,90  néosalvarsan  ;  huit  jours  après  lièvr(!  (38".G),  phénomènes  méningés, 
(liquide  cérébrospinal  clair  et  stérile)  ;  eonvulsions,  décès,  .\utnpsie.  :  état  tymico- 
lyinphatiipie  ;  hypoplasi(i  de  l’aorte.  Petites  hémorragies  cérébrah^s. 

II.  —  Homme  31  ans,  sy[ihiliti(iue.,  malaises  après  chaqtio  injection  de.  néosalvarsan  ; 
48  heures  après  une  dose  0,75,  céphalée,  phénomènes  méningés,  confusion  mentale, 
coma,  décès.  Autopsie  ;  état  thymico-lymphatique.  b'oyers  hén]orragi(pics  disséminés 
surtout  à  la  base  du  cerveau,  dans  le  poumon  et  le  cumr. 

lit.  —  Homme  35  ans  ;  syphilis.  Traité  sans  inconvénients  pondant  deux  ans  par  le 
biiodure  et  le  néosalvar.san  ;  immédiatement  après  une  dose  0,45,  collapsns,  phénomènes 
gastro-intestinaux.  Ictère,  purpura,  délire  pendant  quatr  jours,  ilécès.  Autopsie  : 
Ecchymoses  dans  les  noyaux  centraux  du  cerveau,  néphrite  récente.  Broncho-pneu¬ 
monie. 

Hevue  eriti(pie  et  discussion  de  la  pathogénie  des  aecidents  survenatd.  au  cours  du 
traitenumt  par  h;  salvarsan  ;  ils  sont  dus  à  l’emploi  défectueux  dos  arsenicaux  (Liaqi 
fortes  doses  d’(unbléo),  ou  à  l’intolérance  dos  sujets  favorisée  surtout  par  l’état  thymico- 
lymphatique  ;  l’action  vasoililatatrice  toxique  du  médicament  est  absolument  indépen¬ 
dante  de  la  syphilis  ;  les  (unpoisonnements  par  le  salvarsan  et  par  l’aisenic  ont  1(!S 
mémos  consé(|U(inces  aualomo-patliologicpies  ;  h?  cerveau  et  la  moelle  {lori  mimirin 
rcsisU'nliac)  peuvent  être  lésés  indépendamimmt  l’un  de  l’autre  ;  des  phénomènes 
méningés,  souvent  coiivulsifs,  pi'écèdent  la  mort. 

Ees  lésions  constatées  à  raut(q)si(^  sont  constituées  paj'  de  ru'dème  cérébral  et  des 
petits  foyers  hémorragiipies  siégeant  de  préférenc(î  à  la  base  du  cerveau  et  dans  les 
noyaux  cetd.raux.  l.i^s  vaisseaux  sont  dilatés,  leurs  parois  sont  amim  ies  ;  ils  sont  par¬ 
fois  throudiosés  et  (mtourés  d’un  exsudât  fibrineux  avec  leiico  et  lynqihocyB's  ; 
a'dènie.  lacunaiia^  <le,  la  substance,  cérébrah^  voisine  et  prolifération  névrogli(iuo.  Cet 
aspiïct  mérite  le  nom  de  thrombo -(mcépbalile  hémorragicpie.  nucrose()pi(pie. 

\’.  HKMOl.r,. 

ÉPIDÉMIOLOOIE 

Les  aspects  cliniques  de  TEncéphaKte  léthargique,  par  Cu.  Aciiaiiu,  J‘,irifi  méti., 
n"  30,  p,  GO,  o(  j|,iii,.|,  ipop, 

E’oncéphalile  léthargique  est  une  des  maladies  doid.  la  symptomatidogie  esl  la  plus 
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riche,  e(,  lit  phis  variée  .  I>ariui  les  désoi'drcs  nerveux  qui  sont  les  plus  frécpieiits,  figurent, 
la  soiuuoleiico  avec  ses  degrés  variables  et  la  diversité  do  ses  aspects  clini(pios  ;  le  délire 
avec  ses  feruics  iiiulliples  de  subdélire,  de  délire  confusieuuel,  de  délire  aigu  ;  les 
paralysies  oculaires  avec  de.s  localisations  et  des  coiidiinaisons  nombreuses  ;  des  para¬ 
lysies  de  la  face,  et  des  membres,  le  plus  souvent  incomiilètes  et  Iraiisiloires  ;  toute  la 
gemme,  des  pliénomèiies  spasmodiques,  depuis  la  simple  exagération  de  quelques 
réflexes  leudiiieiix  ou  la  simple  hypertonie  nmsculaire,  jusqu’aux  myoclonies  les  plus 
violeiU.es,  aux  convulsions  épileptiformes,  aux  mouvements  choréiques,  à  l'athétoso  ; 
le,  tremblement,  les  truidiles  de  l’équilibre  et  l’asynorgio  cérébelleuse  ;  diverses  modifi- 
eations  delà  démarche  et  du  faciès,  des  douleurs  de  siège  varié  ;  des  troubles  vaso¬ 
moteurs  ;  des  Iroubhis  des  sphincters. 

A  ces  accidents  ne.rveux  s’ajoutent  souvent  d’autres  phénomènes,  tels  que,  surtout 
eu  début,  du  catarrhe  dos  pre.ndèrcs  voies  respiraloirns  rl  de  la  lièvre  ;  ]niis  des  modi- 
licalioiis  du  pouls  (!t  de  la  lension  artérielle  et  dirs  altérations  humorales.  Parmi  ces 
dernières,  les  plus  intérrîssantes  s’observent  dans  le.  liquide  céphalo-rachidien.  Fort  sou¬ 
vent  il  est  à  peu  prés  normal  ;  mais  moins  rarement  qu’on  no  le  pensait  d’abord,  il  peut 
révéler  une  réactirm  méningér ,  caractérisée  surtout  par  uiu!  lynqihucylose  générale¬ 
ment  de  courte  durée,  mais  cpii  peut  ]iersistor  légère  dans  certains  cas  prolongés.  Quant 
aux  caractères  chimi(iues  du  liquide,  c’est  la  ]>résence  d’un  taux  de  sucre  normal  ou 
hn  peu  supérieur  à  la  normale  qui  en  est  le  trait  le  plus  saillant. 

Il  est  relativement  facile  de  faire,  do  cos  nombreux  et  divers  symptômes  une  étude 
analytiipio.  Mais  cotte  sorte  de,  dissection  clinique  serait  insuffisante  ;  il  faut  remettre 
ensuite  à  sa  iilace  chacun  de  ces  symptômes,  le  siluer  dans  l’ensemble  du  tableau  symp¬ 
tomatique,  voir  comment  il  s’associe,  aux  autres  et  comment  il  se  modifie  au  cours  de 
l’évolution  morbide,  alln  de  composer  une  description  synthétique  de  la  maladie.  Or, 
t’est  là  une  tâche  singulièrement  difficile,  car  dans  l’encéphalite  léthargique,  plus  que 
dans  la  plupart  des  autres  maladies,  il  y  a  d’un  cas  à  l’autre  des  dissemblances  consi¬ 
dérables,  tant  [lar  la  nature  des  symptômes  que  par  la  façon  dont  ils  évoluent  chacun 
et  dont  ils  s’associent  entre,  eux,  non  moins  que  par  la  manière  dont  ils  s’enchaînent 
it's  uns  aux  autres  dans  le  cours  dos  phases  successives  de  la  maladie.  Distinguer  dans 
l’encéphalite  léthargiipie  des  formes  bien  tranchées  paraît  même  illusoire,  car  aucune 
forme  n’esl  vraimort  pure  et  l’on  pourrait  jiresquo  décrire  autant  do  formes  qu’il  y  a 
de  malades  diflerents.  Ce  sont  |)réeiséme.nl  des  caractères  do  dissemblance,  et  do  varia- 
Idlité,  celte  sympLomatologio  multiph  ,  mobile  et  acyoliipie,  qui  donnent  à  l’encé- 
phalilc  léthargique  son  cachot  iiropre  et  permettent  au  clinicien  de  la  distinguer  d’autres 
hialadies  qui  lui  pourraient  ressembler. 

Les  10  observations  résumées  dans  cet  article  font  bien  compre.ndri'  l’extrême,  varia¬ 
bilité  d’allures  do  l’affection  ;  elles  sont  présentées  dans  la  série  suivante  do  para- 
Sraphos  ;  a)  observations  do  cas  légers  do  courte  durée  ;  h)  observations  do  cas  plus 
sérieux  cl  plus  prolongés  ;  c)  observations  de  cas  lu-olongés  à  marche  ondulante  ;  d)  ob¬ 
servations  de  cas  mortels;  e)  variabilité  de.s  sym|)tômes  et  de  l’évolution  morbide  ; 
/)  durée,  terminaison,  séquelles  de  la  maladie;  rj)  types  cliniques  et  formes  de  la  maladie. 
Il  serait  facile  do  multiplier  ces  formes  ;  l’élude  do  ma  maladie  ne  gagnerait  rien  jiar 
la  création  de  pareilles  divisions.  E.  !•’. 

Encéphalite  épidémique  grave  compliquée  de  Dieibète  insipide,  par  Marcel 

BniANu  et  A.  Houçujihh,  Tiull.  et  Mcm.  de  ta  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  an 

36,  n»  20,  p.  769,  4  juin  1920. 

Cas  d’allure  intermédiaire  outre  la  forme  choréo-myocloniquo  et  la  forme  corticale 
(excitation  psychique,  délire  et  hallucinations).  Lo  symptôme  surajouté  est  la 
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polyurie  avec  polydipsie  et  polyphagie  ;  il  cou  firme  les  données  de  la  physiologie 
Imlhaire. 

M.  DoPTun  a  observé  la  pohiyrie  transitoire  dans  un  cas  de  rorinc  idgique. 


Encéphalite  léthargique  subchronique  à  Réactions  Méningées  Intenses,  pur 
Andr#;  niiiuu':  et  LI';o^  fiiill.  el  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Ilôpilaiix  de 

Paris,  an  30,  n»  22,  j).  8.18,  18  juin  1020. 

Il  s’agit  d’un  cas  d’cncéphalito  épidémique  ayant  évohié  sons  iiikï  roriin^  subaiguë 
et  même  chi’onifpio,  sans  apiiarence  d(!  pliénomèms  infoetieux,  et  sans  létliargio.  Mais 
dès  hnlébuL  les  phénomènes  méningés  étaient  si  intenses  que  la  discussion  avec  mé¬ 
ningite  tuberculimso  ou  syphilitifpie  se  fut  inqioséo  si  le,  diagnoslie  d’enrèphalite  n’cùL 
été  e.e.rtain.  b)ans  dos  cas  de  ce  genre;  l’aetion  iirolongée  du  virus  sur  1(!S  cellules  ner¬ 
veuses  sendde  devoir  faire  crairnli'e  des  sèipielles.  E.  E. 

Troubles  des  Mouvements  associés  des  Yeux.  Nystagmus  et  Perturbation  du 
Nystagmus  vestibulaire  dans  l'Encéphalite  épidémique,  par  .1.  Hoi.lack.  BiiII. 
e.l  Mém.  de  la  Soc.  des  Hûpilaa.r  de  Paris,  t.  .'il),  n"  2.3,  p.  020,  25  juin  1020. 
r/auteiir  mdo,  dans  rtmcèphalite  èpidèmiipie,  la  l'ré(|uence  des  liajublos  dos  mou- 
"  :  ils  portent  soit  sur  la  convergence,  soit  sur  les  mouvements  paral¬ 
lèles  horizontaux  ou  verticaux,  à  d(!S  degrés  allant  de  la  paralysie  vraie  à  lu  simple 
pari^sie..  A  ces  i.routdes  doivent  être  rattachèi^s  sans  dout(!  i(!s  secousses  nystagmiformes 
apparaissant  dans  certaines  positions  extrêmes  du  regard  vertical  ou  horizontal  qui, 
])ar  leur  ténacité  (‘t  leur  fréquence  particulière  (21  fois  sur  24  cas  étudiés),  constituent 
un  signe  diagiioslique  important. 

1.  iiuereL  ue  cos  fihénoiuéne.s  est  souligné  par  l’existence  do  perturbations  du  iiysiag- 
mus  vestibulaire  ipi’on  relève  dans  des  cas  assez  nombreux.  Le  nystagmus  calorique 
cl  le.  nystagmus  rotatoire  sont  souvent  affaiblis.  Dans  les  cas  où  il  y  a  une  prédominance 
des  troubles  moteurs  oculaires  pour  la  direction  horizontale,  il  peut  exister  une  l'isso- 
ciation  dans  l’excitation  isolée,  [lar  la  rotatioii  assise  ou  couchée,  des  canaux  semi- 
circulaires  horizontaux  ou  verticaux  et  [lortaul  non  seulement  sur  le  nystagmus,  mais 
sur  les  phénomènes  réactionnels.  Il  semble  y  avoir  alors  une  véritable  systéinatisalion 
des  lésions  dos  voies  veslibidaires  ou  de  leurs  connexions.  E.  h'. 

Contribution  clinique  à  l’étude  des  séquelles  de  l’Encéphalite  épidémique, 
liai-  (J,  I'ai.hani.  Uiu.  Uni.  di  .Xearopid'd.,  Psicli.  ed  Kleilr.,  n"  (1,  p.  171,  Juin  1920. 

11  y  a  des  encéjihaliles  o[iidémiques  à  décours  chroniipie  ;  il  en  est  qui  su  réveillent 
de  leur  guérison  ;  d’autres  ont  dus  séquelles.  11  y  a  difficulté,  et  peu  d’intérêt,  à  séparer 
ces  éveiil ualités  qui  concourent  à  démonirer  la  [lersistance  du  virus  encéphalitique  au 
niveau  de  ses  premières  localisations  ou  on  d'autres  points. 

I-’aiiteur  rappelle  les  séquelles  de  l’encéphalite  déjà  décrites  ;  nioiivemenls  invo¬ 
lontaires  (1>,  Marie  et  .M"”  Lévy),  agitation  choréo-athétosique  interinittento  (Economo). 
rigidité  parkinsonienne,  diplégic  faciale  (Sainton),  paralysie  faciale,  strabisme  et  apa¬ 
thie  (Eindlay),  tremblement  de  la  tête  et  inégalité  pupillaire  (Hall),  paralysie  de  l’ac- 
cominodation  et  secousses  nystagmiformes,  etc. 

l’aleaiii  a  lui-méine  suivi  quatre  malades  dont  l’observation  détaillée  présente  un 
certain  noinbia!  d(!  faits  intéressants.  La  première  malade,  une  f(!mmo  de  50  ans,  avait 
été  atteinte  d’une  forme  myoelonicpie,  d’évolution  bénigiu!.  Elle  seml)lail  guérie,  (piand 
la  maladie  l'cparut  sons  nu  as[)ecl  tout  différent  :  paralysie  faciale  droite  de  type 
]iériphéri(|ue  suivie  de  polynévrite  vraie.  Le,  virus  peut  donc  se  réveiller  après  un  Lunqis 
d’assoupissement,  ol  à  distance  de  sa  localisation  primitive. 
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Lo  second  cas  concerne  nn  homme  de  30  ans.  Au  cours  de  son  encéphalite  (forme 
niyoïlonique),  s’était  manifestée  une  hyperhidrose  des  jand)cs  et  delà  moitié  inférieure 
du  tronc.  Trois  mois  après  laquéiisor.  do  Tencéidialite,  elle  persistait  encore.  L’asthénie 
musculaire  des  membres  inférieurs,  les  douleurs  vagues  et  les  paresthésies  de  même  topo- 
grapliio  dénoncent  l’origine  médullaire  de  l’hyperliidrose.  On  en  a  vu  do  pareilles  dans 
'les  maladies  do  la  moelle  ;  c’est  un  symptôme  de  la  stdjslance  grise  centro-postéricure 
(flrasset). 

Le  troisième  malade  est  un  homme  do  34  ans.  La  séquelle  est  ici  la  rigidité  généra¬ 
lisée  ave;  trenddemeut  des  membres. 

Le  syndrome  parkinsonien  est  encore  plus  accusé  chez  le  quatrième  malade  (18  ans), 
au  point  rpi’il  est  malaisé  de  faire  une  différence  avec  le  Parkinson  vrai  ;  l’évolution 
y  |)ourvoira.  Mais  ici  intervient  un  symptôme  très  curieux,  le  rire  spasmodique. 

L’auteur  termine  par  des  considérations  sur  la  localisation  du  virus  dans  ce  cas  de 
syndrome  |iarkinsonien  avec  rire  spasmodique,  et  sur  his  rapports  de  l’encéphalite 
épidémifpie  avec  la  maladie  de  Parkinson  quant  aux  localisations  anatomo-patholo¬ 
giques  conditionnant  leurs  symptômes.  F.  Dulf.ni. 

Encéphalite  épidémique  intercurrente,  par  Sioaud.  Bull,  cl  Méni.  de  la  Soc, 
méd.  des  Ilnpilmix  de  Paris,  n”  31,  p.  1213,  28  octobre  1920. 

L’auteur  attire  l’attention  sur  certains  cas,  très  rares,  que  la  littérature  déjà  si  riche 
de  l’encéphalite  é])iilétnique  n’a  pas  encore,  signalés,  d’association  cncéphalitique. 
L’encéphalite  épidémique  s’associe  alors,  au  cours  d’étals  morbides  antérieurs.  Il  était 
intéressant  d’étudier  la  répercussion  mutuelle  de  ces  maladies  ainsi  intriquées.  Dans 
(leux  cas  rapfuirtés,  où  l’encéphalite  semblait  devoir  jouer  un  rôle  nocif  et  d’aggrava- 
l'on,  puisqu’il  s’agissait  d’affections  du  système  nerveux  (tabes  et  goitre  exophtal- 
dùque),  aucune  manifestation  ultérieure  défavorable  ne  fut  notée.  Le  processus  tabé- 
•■i'iuo,  l’évolution  basedowienne,  nn  subirent  a<ic\in  choc,  aucun  contre-coup  malen- 
conlrc\ix.  nécii'nupiemcnt,  la  maladie  cncéphalitique  évolua  d’une  façon  relativement 
bénigne,  sans  ac'piérir,  au  contact  de  ces  actes  morbides  préexistants,  de  gravité  parti¬ 
culière.  Peut-être,  dans  \inn  troisième  observation,  l’ulcère  duodénal  fut-il  impressionné 
(léfavorablnment  pur  l’évolution  encéphaliticpie.  Il  est  probable  q\ie  les  encéphalites 
associées  n’évolucronl  pas  lotijours  sovis  celle  modalité  relativement  bénigne. 

E.  F. 

Encéphalite  Léthargique  avec  Crise  Epileptique  initiale,  par  Gnonoiis  Guili.ain, 

i^ull.  cl  Mcm.  de  la  Soc.  méd.  des  Ilûpilaux  de  Paris,  n“  30,  p.  1238,  15  octobre  1920. 

Gas  fort  intéressant  à  cause  du  début  apparent  de  l’affection  par  une  crise  épileptique 
typique,  crise  survenant  chez  un  sujet  qui  n’avait  jamais  présenté  anlérimiroment 
aucun  phénomène  épileptique,  soit  sous  forme  convulsive,  soit  sous  forme  d  petit  mal. 
A  cotte  occasion,  la  q\ieslion  se  pose  de  l’action  éventuelle  du  virus  de  l’encéphalite 
léthargique  sur  la  palhogénie  de  certaines  crises  épileptiques  dites  essentielles. 

E.  F. 

Encéphalite  épidémique  et  Hémorragie  Méningée,  par  l’r.  MnnKi.uN,  Bull,  cl  Mém. 
de  la  .Soc.  méd.  des  Ilûpilaux  de  Paris,  n“  30,  p.  1241,  15  octobre  1920. 

Hémorragie  méningée  pure,  survenue  chez  une  malade  de  soixante-dix  ans,  hyper¬ 
tendue  et  diabétique,  sans  encéphalite  concomitante.  L’affection  débuta  subitement 
par  une  douleur  au  niveau  de  la  région  pariétale  droite,  suivie  immédiatement  d’ictus. 
Puis  s’installa  une  phase  de  somnolence  et  de  torpeur,  qui  dura,  sans  rémission,  quinze 
jours,  jusqu’au  moment  do  l’issue  fatale.  L’association  de  céphalées,  do  troubles  ocu¬ 
laires,  de  somnolence,  pouvait  bien  simuler  par  son  ensemble  l’encéphalite  léthargique. 
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Ciiphalén  el  fièvre  conslituenl.,  il  nsL  vrai,  dos  symptômes  frérpienls  do  riiémorragic 
méningée  ;  oc  sont  surtout  la  somnolence  ot  le  ptosis  qui  auraient  pu  <lonner  le  change, 
bien  que  la  somnolence  elle-même  soit  loin  d’être  rare  au  cours  dos  états  méningés. 

Dans  les  cas  du  genre  do  celui-ci,  l’essentiel  est  de  ne  pas  orienter  le  diagnostic  sur 
la  seule  somnolence.  ;un  aboutirait  par  ailleurs,  en  s’en  tenant  à  une  semblalde  ligne  de 
conduite,  à  méconnaître  l’cmcéplialite  létliargiquo  sans  létiiargie. 

E.  E. 

Etat  de  Narcolepsie  dite  Hystérique  ayant  simulé  une  Encéphalite  léthar¬ 
gique,  par  Guoauus  ('iiii.i.M.N’ et  I’.  Lùcum.i.u,  liiill.  (•!  Mém.  de  la  Suc.  méd.  des 
llôpilau.c  de.  I‘aris,  u“  30,  ji.  123!),  lü  oclolire  1020. 

Ilistoiro  d’une  malade  ayant  présenté  des  pbéuotuéues  dits  bysléri<|iies  (|ui  ont  pu, 
durant  (puibiuos  boures.  laisser  supposer  rexistenee  d’une  encéphalite  létliargiquo  réelle, 
(ilioz  cotto  malade,  il  est  vraisemblable  (pie,  les  traumatismes  psycliitpies  subis  depuis 
plusieurs  aimées,  avec  une  déchéance  sociale  consécutive,  ont  eu  une  inriuenco  sur  la 
création  do  cet  état  mental  sjiécial  ;  ce  cas  curieux  de  narcolepsie  méritait  d’être  signalé, 
car,  dans  les  circonstances  où  il  fut  observé,  il  pouvait  eu  imposer  pour  une  encéldia- 
lite  léthargique  légitime.  E.  b'. 

Erreurs  de  diagnostic  avec  l’Encéphalite  léthargique  ;  1"  Hémorragie  Ménin¬ 
gée  ;  2"  Sarcomatose  diffuse  ;  3"  Granulie  généralisée  avec  Tuberculose 
Cérébrale,  par  .Noue  l'inssiNUKn  et  lluMii  J,\nkt,  lliill.  el  Mém.  de  la  Soc.  méd. 
des  llùpilau.c  de  Paris,  n“  30,  p.  1230,  tu  octobre  1920. 

La  fréquence  relative  de  l’encéphalite  léthargiipie,  son  extrême  irrégularité  évolu¬ 
tive,  l’absence  de  signes  objectifs  vraiment  caractéristi(|ues,  ces  trois  raisons  expliriucnt 
la  possibilité  des  erreurs  de  diagnostic.  Il  est  incontestable  que  malgré  la  ponction 
lombaire  dont  les  renseignements  d’ailleurs  sont  assoz  variables,  malgré  le  groiqiement 
symptomatirpio,  on  peut  facilement  commettre  une  erreur  si  on  ne  possède  pas  une 
eoustatation  aiiatomiipie  et  mieux  une  reproduction  expérimentale  sur  le  lapin  suivant 
la  techuiipie  précouisiie  par  I.evaditi  et  llarvier.  l.a  multiplicité  des  formes  cliniques 
est  cause  ([ue  le  diagnostic,  dans  les  formes  frustes,  a  été  souvent  le  fait  de  tendances, 
un  diagnostic  d’impression  pluti'it  ipi’iin  diagnostic  de  certitude,  l.es  auicurs  donnent 
trois  observations  dans  lesipielles  leur  diagnostic  d’cncéplialite  létiiargiipie  ue  fut  pas 
confirmé.  Dans  la  première  il  s’agissait  d’une  hémorragie  méningée  à  recliiile  compli- 
ipiôo  tardivement  d’une  liémiph'igio,  puis  d’un  coma.  Dans  le  deuxième  la  somnolence, 
les  troubles  oculaires  ot  la  paralysie  faciale  étaient  l’expression  d’une  sarcomatose 
diffuse.  Dans  la  troisième  une  granulie  généralisée  avec  localisations  cardiaques  et 
cérébrales  ne  se  traduisait  au  début  que  par  de  la  fatigue,  de  la  somnolence  et  nue  para¬ 
lysie  faciale  |iériphéri(pic,  sans  aucune  réaction  méningée,  ni  cliniipie  ni  cytologitpie  ; 
on  [lut  hésiter  pondant  (jiielques  jours  avec  reiicéphalite,  mais  le  diagnostic  degraiiiilie 
ne  tarda  [las  à  s’imfioser.  Ces  cas  montrent  la  nécessité  d’être  [iriident  ot  circons[i('ct 
[lour  le  diagnostic  au  début  de  la  l’encéphalite  dans  ses  formes  frustes  et  irrégulières. 

E.  E. 

Les  Séquelles  de  l’Encéphalite  léthargique,  par  UéMONi)  (de  Metz)  ot  Eanniî- 
i.ONGUE,  Bull,  de  V Académie,  de  .Méd.,  n"  32,  p.  149,  19  octobre  1920. 

Cette  note  insiste  sur  la  ténacité  do  reiicéphalite  léthargi((ue,  sur  la  fréquence  ot  la 
gravité  de  scs  rechutes.  Elle  concerne  cinq  malades  ;  lorigtom|is  après  le  début  de  l’en¬ 
céphalite,  et  souvent  [ilusiours  mois  après  une  guérison  apparente,  ceux-ci  ont  vu 
re|iara!trc  ou  [irésoiitont  encore  des  phénomènes  morbides  variés  ;  douleurs  et  crampes 
dans  le  premier  cas  ;  somnolence,  douleurs  fulgurantes,  ü|)hlalmuidégio  dans  le  second  ; 
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paraplégie,  spasmodique  avec  tremblement  dans  le  troisième.  ;  parésies  et  tremblement 
dans  le  quatrième  ;  douleurs,  somnolence,  trond)loment  dans  le  cinquième.  Il  peut 
donc  persister  do  l’encèplialite  un  syndrome  tenace,  d’épuisement  avec  irritabilité, 
celle-ci  portant  sur  les  troncs  nerveux,  les  racines  ou  les  faisceaux,  et  donnant  lieu  à 
dos  symptômes  do  sclérose  en  placiues.  La  longue  durée  do  tels  accidents,  avec  persis¬ 
tance  d’un  oxcès  de  sucre  dans  l  -  liqidde  céplialo-racbidicn,  indique  la  persistance 
prolongée  d’un  agent  pathogène  vhudent  dans  le  système  nerveux  du  malade.  L’encé¬ 
phalite  léthargique  constitue  un  antécédent  pathologique  important  dans  l’histoire 
des  maladies  du  système  norvcu.x,  et  il  ne  serait  pas  étonnant  de  voir  des  sujets  qu’elle 
a  touchés  présenter  des  séquelles  tardives  plus  ou  moins  superposables  aux  syndromes 
spécifiques.  E.  F. 

Encéphalites  Amyotrophiques,  de  type  radiculaire  ou  périphérique,  par 

SicARD  et  Parai.'.  liull.  cl  Mém.  de  la  Soc.  mcd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  n»  33,  p.  1280, 

11  novomvre  1920. 

Parmi  les  suites  ou  les  synqitômcs  jirolongés  de  l’encéphalite  éi>idémiquo,  il  faut 
réserver  une  iilace  aux  réactions  amyotrophiques.  Sur  une  quarantaine  d’encéphali- 
tiques  examinés  depuis  le  début  do  l’année,  les  auteurs  ont  observé  six  cas  d’atro- 
Phie  musculaire  localisée.  L’amyotrophie  a  ou  pour  siège  les  membres  supérieurs  dans 
•^‘hq  cas,  les  membres  supérieurs  (main  et  avant-bras)  et  les  momb.es  inférieurs  (exten¬ 
seurs)  dans  un  cas.  Dans  les  six  cas  ont  été  notés  dos  secousses  musculaires,  des  clonies 
tantôt  généralisées,  tantôt  limitées.  Aux  secousses  fortes  du  début,  et  iiondant  les  pre- 
aiières  semaines  de  l’installation  amyotrophique  succédaient,  on  général,  des  contrac¬ 
tions  librillairos,  des  palpitations,  des  frémissements  musculaires,  ou  dos  reptations  de 
type  rythmique  et  cadeneé.  Celles-ci  disiiaraissent  progressivement  alors  que  persévé¬ 
rait  l’amyotrophie  qui,  dans  les  six  cas,  a  présenté  une  tendance  progressive  à  l’amé- 
•ioration  sans  que  l’on  jmisse  cependant  jusqu’à  présent,  même  après  une  période  évo¬ 
lutive  de  lu'ès  d’un  an,  parler  de  récupération  musculaire  totale,  de  guérison  motrice 
Complète.  De  tels  faits  ont  été  déjà  signalés  au  point  de  vue  global  par  les  autours  qui  se 
Sont  occuiiés  do  la  maladie  oncéphalitique  (Cruchet,  Achard,  Roger,  Bériel,  Denéchau, 
Sicard  et  l’araf,  etc.),  mais  l’on  n’avait  pas  encore  insisté  sur  les  as|)ccts  amyotro- 
Plùques  do  systématisation  radiculaire  ou  pôriphé. ique.  Une  fois  do  plus  se  trouve 
'lénionlré  que  le  processus  do  l’encéphalite  épidémiipie  peut  déborder  les  territoires 
'le  l’encé[)halo  et  du  mésocé|ihalo  et  so  propager  aux  nerfs  périphériipios,  à  la  moelle 
ou  à  ses  racines,  légitimant  ainsi  la  dénomination  plus  conforme  aux  faits  cliniques  et 
lustologiquos  de  «  névra.vito  ». 

M.  Netter.  De  très  nombreuses  observations  font  ressortir  la  durée  prolongée  des 
Ufanifostations  do  l’encéiihalite  léthargique  ;  plusieurs  mois,  et  jusqu’à  deux  ans  et 
'Jemi  après  le  début  do  l’affection,  des  symptômes  morbides  ont  été  constatés  chez  cer- 
lains  malades.  11  no  s’agit  pas"  do  séquelles,  mais  do  lésions  encore  en  évolution,  mani¬ 
festant  la  persistance  du  virus  dans  les  centres  nerveux.  Cos  accidents  éloignés  se 
niontrent  do  iiréféroncc  sous  les  traits  de  la  maladie  de  Parkinson,  de  chorées,  de  trem- 
f>loments,  de  tics,  d’affections  mentales.  Elles  peuvent  aussi  témoigner  d’une  localisa- 
tion  du  virus  dans  la  moelle  ou  dans  les  zones  radiculaires.  Des  déterminations  spinales 
unt  été  notées,  qui  peuvent  à  la  longue  aboutir  à  une  guérison. 

Le  terme  de  névraxito  est  lui-même  insuf lisamment  compréhensif.  Le  virus  peut 
se  fixer,  en  effet,  sur  lus  diverses  parties  du  système  nerveux  ganglionnaire,  sur  les 
k'iandos  salivaires,  sur  les  viscères  thoraciques  ou  abdominaux. 

E.  F. 
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A  propos  d’un  cas  d'Encéphalite  léthargique.  Essai  de  synthèse  des  observa¬ 
tions  publiées  antérieurement,  i)ar  .Mauiuck  (;ii.  Dulagü.  Ihdl.ct  i\Iém. 

(le  lu  Soc.  de  mcd.  de  et  de  Climat,  de  Nice,  p,  17,  dàcoiubro  11320. 

ha  poliencéplialitc  supérioiirc  aiguë,  depuis  longtemps  connue,  caractérisée  jiar 
les  symptdruns  et  les  lésions  (pd  ont  été  retrouvés  dans  les  cas  qualifiés  d’cncéplialite 
léthargique,  est  une  maladie  du  névraxo,  qui  peut  déborder  son  cadio  anatomique  et 
l■éaliser•  sinudtanément,  ou  successivement,  les  syndromes  do  la  pclioncéphalite  infé- 
rie\jrc,  do  rencé[ihalite,  do  la  jiollomélito,  parco  que  l’agent  ]ialhog6no,  tout  en  semblant 
préférer  le  méscncéphale,  se  loge  aussi  volontiers  dans  les  autres  segments  de  l’axe 
cérébro-spinal.  Suivant  ces  localisations,  le  syndrome  clinique  diffère.  Dans  l’épidémie 
achiellc,  le  syndrome  fièvre,  paralysi(!  oculaire,  hypersomnie,  semble  être  fondamental 
cl  habituel. 

l’Iusiours  agents  fiathogènos  peuvent,  sans  doute,  réaliser  cos  syndromes  et  ces 
lésions,  d’une  manière  jilus  ou  moins  analogue,  puisque  les  caractères  do  ces  syndromes 
sont  tirés  do  leur  siège  anatomi(pic.  et  non  des  agents  qui  les  provoquent.  Mais  il  est 
de  cos  agents  auquel  il  faut  attribuer  ré[)idémio  actuelle  qui  voisine  avec  l’agent  de 
certaines  formes  récentes  de  grippe,  qui  passe  dans  l’organisme,  comme  Ui,  après  ur. 
stage  dans  l’arrière-gorge  et  les  voies  respiratoires  supérieures  et  qu’ily  a  lieu  de  ri’chor- 
cher  et  de  découvrir. 

Cet  agent  paraît  voisin  de  celui  de  la poliomyélileantérieureaiguë. Esl-ilun  microbe 
fiUrant  do  la  grippe  ordinaire  ?  Est-il  un  autre  microbe  filtrant,  analogue  mais  non 
identique  ?  La  réponse  à  ces  questions  sera  le  fait  nouveau  qui  caractérisera  l’éfiiüémie 
actuelle  et  non  point  sa  forme  clinique  ou  analomo-pathologique,  à  laquelle  on  a,  bien 
à  tort,  accordé  un  intérêt  de  nouveauté  qu’elle  était  loin  de  mériter. 

E.  V. 

Deux  cas  d’Eucéphallte  léthargique  à  évolution  chronique  par  poussées  suc¬ 
cessives,  ]iar  E,  DU  Massaiiv  et  R.  Roiilin.  Jluti.  cl  Mcm.  de  la  Soc.  mécl.  des  Hôpitaux 
de  Paris,  n"  38,  p.  1510,  10  décembre  1921). 

L’encè|)halitu  létliargiipie  est  considérée  comme  une  maladie  aiguë,  évoluant  en 
quelques  semaines,  susceptible,  de  guérir  en  laissant  subsister,  ou  non,  des  séquelles  i 
il  y  a  ce, pendant  des  formes  prolongées,  évoluant  en  [ilosieurs  mois,  [ilusieurs  an  ées 
même.  Les  deux  obse.vations  des  ailleurs  tendent  é  démontrer  la  chronicité  d’un  pro¬ 
cessus  toujours  en  évolution,  s’aggravant  au  bout  de  dix  mois  dans  le  premier  cas,  de 
ilou/.e  mois  dans  le  second. 

Dans  le  premier  cas,  le  diagnostic  a  pu  être  porté  dés  le  début,  l’évolution  fut  d’abord 
classique  ;  lorsipie  apparure,  l  le.s  symptôme.s  parkinsoniens,  fades  ligé,  rigidité  mus¬ 
culaire,  trembleineut,  le.nteur  des  mouvements,  dysphagie,  liref  tous  les  syiufitômes 
relevant  d’une  atteinte  dos  corps  striés,  on  put  croire  que  ces  symptômes  ne  t.  adiiisaient 
qu’une  séquelle  de  reiicéplialite  aiguë.  En  réalité,  il  ii’on  était  rien  ;  la  maladie  conlinua 
à  évoluer  pour  aboutir  à  la  mort.  Il  s’agissait  donc  non  d’une  maladie  aiguë  avec 
séquelles,  mais  d’une  maladie  à  évolution  chror  ique  at  [irogrossivo. 

Dans  la  seconde  observation,  l'évolution  fut  plus  lento  encore;  nu  début  le  diagnostic 
fut  iiiqiossible  ;  1ns  petits  accès  de  somnolence  passèrent  inaperçus,  noyés  dans  les 
symptômes  plus  accusés  d’une  neurasthénie  intense.  Ce  no  fut  qii'aprés  dix  mois  que  se 
inonirèrent  des  symptômes  organiques  :  tremblement,  hémqiarésie  faciale,  vomisse¬ 
ments  ;  à  ce.  moment  l’idée  d’une  tumeur  cérébrale  s’imposa,  mais  le  fond  de  l’œil  resta 
iionual,  e)  enfin  la  léthargie  devint  le  syinfdôme  dominant.  AcLuelloinent  le  diagnostic 
d’encéphalite  lélliargique  n’est  plus  discutable. 

Ces  dcux  ob.scrvutioiis  montrent  que  roncéplialito  léthargique  peut  revêtir  des 
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formas  chroniqijes,  variées  il  est  vrai  dans  leur  symptomatologie,  mais  à  évolution 
lente,  par  poussées  successives.  Gomment  distinguer  cos  formes  chroniques  à  évolution 
progressive  dos  formes  primitivement  aiguës  mais  suivies  do  séquelles  durables  ?  C’est 
un  problème  difficile  ;  il  a  son  importance  i)ratiquo,  car  dans  une  encéphalite  chronique 
à  forme  progressive  la  mort  est  possible,  tandis  que  dans  la  forme  avec  séquelles  le 
pronostic  n’est  plus  que  celui  d’une  infirmité  améliorable. 

M.  SicAHD.  Le  polymoiqihisme  do  début  de  la  maladie  cncéphalitique  se  retrouve 
clans  son  évolution.  Il  n’est  pas  douteux,  comme  l’a  soutenu  depuis  longtemps  .M.  Netter, 
•lue  la  névraxité  épidémique  puisse  se  prolonger  pendant  des  mois  et  même  des  années. 
M.  Sicard  a  observé  dos  cas  qui  guérissaient  en  quelques  semaines,  deux,  trois  mois, 
sans  exposer  à  do  nouvelles  poussées  évolutives.  11  a  vu  des  cas  lentement  progressifs. 
Il  y  a  aussi  dos  formes  à  reviviscence. 

M.  Niîtteh.  Le  virus  do  l’oncé|ihalitoépidémi([uo peutpersisler  longtemps  au  sein  des 
parenchymes  nerveux.  C’est  là  une  notion  de  pathologie  générale  dont  on  comprend 
tout  l  intérôt.  Chez  une  malade,  observée  en  1918,  du  tremblement  poisistait,  mais  il 
h’y  avait  pins  do  troubles  oculaires.  Or,  au  mois  de  septembre  1920,  deux  ans  et  demi 
après  le  début,  elle  était  reprise  de  di[yh)pie  et  M.  Morax  retrouvait  chez  elle  tous  les 
symptômes  d’une  paralysie  do  la  troisième  jiairo  sans  troubles  do  l’accommodation  ni 
secousses  nystagmiformes. 

M.  Uur'oun  vient  de  constater,  chez  doux  malades  atteints  il  y  a  un  an  de  hoquet  épi¬ 
démique  fébrile,  la  réapparition  du  même  syndrome  (hoquet  avec  fièvre).  Il  semble 
donc  que  la  maladie  puisse  réapparaître  sous  la  même  forme  avec  une  période  do 
latence  do  très  longue  durée.  E.  F. 

Tumeur  Cérébrale  avec  Encéphalite  et  Réaction  Méningée  rouge  histologiqtie, 

par  E.  Lenoule,  BAUMiERct  Du.iahdin.  Bail,  et  Mém.  de  la  Suc.  méd.  des  Hôpitaux 
de  Paris,  n»  39,  p.  1577,  23  décembre  1920. 

L’observation  actuelle  de  la  tumeur  cérébrale  sort  do  la  banalité  courante  par  une 
association  do  signes  somatiques  et  jisychiquos  qui  pouvaient  provoquer  une  erreur  de 
diagnostic  et  faire  croiro  à  une  encéphalite  léthargique  ou  à  une  confusion  mentale.  La 
Somnolonce,  la  torpeur,  la  perte  do  la  mémoire  s’expliquent  par  lo  siège  do  la  tumeur  au 
'’oisinage  de  l’infundilynlum  et  par  l’encéphalite  concomitante.  Celle-ci  s’est  affirmée 
Par  la  réaction  méningée  ronge  histologique,  indice  do  l’intense  congestion  des  méninges 
do  l’cncéphalü,  et  (jui  résulte  do  la  diapédèse  exagérée  dos  hématies  qui  essaiment 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  E.  F. 

Réveil  hivernal  de  l’Epidémie  Encéphalitique  et  Reviviscence  saisonnière  des 
Encéphalites  à  forme  prolongée,  par  II.  Roger.  Bull,  cl  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des 
Hôpitaux  de  Paris,  n“  41,  p.  1633,  G  janvier  1921. 

L  oncéphalito  é[)idénnquc  sévit  surtout  pondant  l’iiivor  et  au  début  du  printemps  ; 
las  cas  sont  plus  nombreux  pondant  cette  période  hivernale.  Go  qui  est  plus  curieux  ea- 
c’est  la  reviviscence  hivernale  do  séquelles  encéphalitiques  jusqu'ici  plus  ou  moins 
l'f'rpides,  ou  plutôt  la  reviviscence  de  formes  prolongées  d’encéphalite,  car  il  s’agit 
de  réchauffement  de  foyers  mal  éteints. 

Roger  cilo  des  cas  très  nets  de  réveil  de  parkinsonisme,  do  myoclonies,  de  diplo- 
•balacics.  Ces  diverses  .aggravations  d’encéphalite  à  forme  prolongée  ajiparues  au  début  de 
hiver  sont-ollos  une  simple  coïncidence  ?  Il  no  semble  pas.  Pourquoi  les  mémos  condi¬ 
tions  climatéri([uos  et  saisonnières  qui  influent  sur  l’apparition  d’épidémie,  sur  la  dis- 
•^émination  et  sur  la  plus  grande  contagiosité,  vis-à-vis  d’organismes  sains,  d’un  virus 
ïesté  à  l’état  quiescent  pendant  la  période  estivale,  u’agiraient-ellos  pas  sur  lo  virus  qui 
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somiruiillc!  dans  un  orgardsino  <U<jà  infccLù  luiiir  rôcliaufr(a’  son  ardour  ol  le,  rendre 
capable  de  coinpiicalions  plus  ou  moins  srraves.  d’a^'fîravalion  parfois  ruorl,(ille  '! 

lîuAUSSAiiT  (I*.).  firylhènv  loxi-in[i'<lii’ii.r  ;  syndrome  d' EncéphalUe  lélliaryiyuc.  (Iiir- 
risun.  (Bull,  cl  MAin.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  36,  n®  22,  p.  881.  18  juin 
1920.)  —  Toxi-inf(!clion  à  dôlerrninalion  culanôe  très  prôdomiuanle  ;  seuls  les  troubli'S 
de  la  muscidalure  oculaire  (filosis  diplopie,  perte  de  l’accommodation)  ont  (lônoncé 
l’atbunte  mésocôplialique. 

Boviiiii  (P.).  I.c  Liquide  Céplinlo-riirliidien  dans  riüncéplKiliie  épidémique.  (Bull,  el 
Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  llôpiUmx  .le  Paris,  an  30,  u"  24,  p.  960,  2  Juillel  1920.)  - 
Il  n’est  pas  normal,  mais  ses  alléralions,  tant  cliimi.pii'S  ipie  cytolof'i.pie.s,  lienuerd, 
entre  d’étroites  limites.  Dans  toutes  les  phasi's  de  la  maladie,  ces  altérations  sont 
pauvres  ;  elb.s  sont  cep.'iidant  plus  fré.pientes  au  début  ;  les  différentes  formes  cli- 
lucpies  n’ont  aucune  iuflmmce  sur  les  altéralious  du  lif|uiile.  céplialo-racbidien.  Leur 
pauvreté  (d  leur  uiuforituté  constituent  des  caractères  utiles  pour  différencier  l’encé¬ 
phalite  épidémi.pie  des  méningites  tuberculeuse  et  sypliiliti.pie. 

Cantii.una  (A.).  Lncépludile  el  Méniuyile.  Tiiherruleuse.  (Hiforma  rned.,  n“  20, 

р.  458,  14  mai  1921.)  -  l‘'illi'lte  <li‘  7  ans  dont  la  maladie  évolua  clitdquernent  en  deux 
temps  ;  périod..  d’.mcéphalite,  période  de  méidngile.  Auto|)sie  ;  méningite  tubercu¬ 
leuse.  La  symplomatologi.î  de  la  première  [)ériode,  avi’C  la  somnolence,  est  à  rapporter 
à  la  première  localisation  du  bacille  .d  des  lésions  bacillaires,  lésions  devenues  diffuses 
dans  lu  seconde  période  de  ralïection. 

Couni'-.MÛNOS.  Encéphulile.  lélhnryique.  (Soc.  Iiuf).  de  .Mèil.  de  Constantinople,  7  mars 

1920.  Gaz.  méd.  d’Ori.ml,  n"  3,  p.  29,  1920.)  —  Hevue,  à  propos  de  cas  personnels. 
Discussion  ;  MM.  Conos  et  Thantas. 

CoiiTioLA.  I.es  Trouhles  Oculuires  dans  r Enréptiulile  lélliuryique.  (B.ivue  méd.  fran 
çaise,  u"  4,  p.  181,  novendire  1920.)  L’ophtalmologiste  fut  d’aboril  convo.pjé,  dans 
les  ser\  ices  de  médecine  pour  examiuei’  les  pai’alysii's  oculaires  .les  (mcépluditi.pies  ;  il 
Unit  par  diagnosti.pier  r.'m.'éphalile  il’après  les  opbtalmoplégi.'S  venues  à  sa  consulta- 
tiou  ;  on  lui  doit  la  connaissance  .le  la  fré.pu'iic..  .I.‘s  formes  frustes,  arrdmiatoires,  .le 
r.mcéphalit.'  épi.lémi.pii'.  .lérrit  li'S  li'.mbles  .icidair.'s  .1.!  ctt.'  mala.li..,  .pi’ils  .lé- 
imnceut  c.mmi.'  )j.)li.)-més.icéphalit.'.  l.i'  cas  auci.m  et  isolé  .le  Gay.d,  les  recli. 'relies 
ré.i.'utes  .1.'  P.  .Mari.'  .'t  'rréliak.)ff,  llarvi.-r  .■!  L.'va.lili,  Lhermilte  .'t  de  Saint-Martin, 
.int  confirmé  cett.'  I.i.'alisati.iu  nmrbi.l.'.  l  ii.'  .>phtalm.)ph''gi..  .liss.icié.',  variable,  migra¬ 
trice,  avec  narcolepsi.',  est  c.ui.liti.mué.'  par  une  lésion  il.i  la  règi.m  pédonculairc  (n.iyau 
r.mge,  noyaux  .iculo-moteurs,  faiscau  l.mgitu.linal  p.islérieur). 

l)i  iior  .'t  CuA.Mi'.iN  (.le  Lill.').  Eneépludite  épidémique  el  réuelion  île  Bordel-W usser- 
munn.  (Bull,  .‘t  Mém.  .1.'  la  S.ic.  mé.l.  il.'S  Hôpitaux  de  Paris,  l.  37,  u®  14,  [).587,  29  avril 

1921. )  —  D.'S  .ibservations  isoléi's  avec  réacti.m  p.isilive  ont  pu  Cire  mises  sur  le 

с. unpte  .l’une  association  avec  la  syphilis,  mais  les  faits  signalés  par  Hamon.l  Achard, 
I  fircks-Dilly,  et  surtout  l.-s  six  cas  rapportés  par  les  auteurs, constituent  un  ensemble 
suflisanl  iiour  écarter  l’i.lé.'  .l’une  faute  .te  teolmi(|ue  ou  d.i  diagnostic,  t.a  réaction 
est  d’ailleurs  irrégulière  et  atypi.pie  .lans  rencéidialite  épidémique. 

DiiMKiir:  (A.).  Contrihuliun  <i  l'élude  du  Liquide  Céphulu-ruchidien  duns  V Encéphnlile 
lélhuryique  (Arch.  mé.l.  Belges,  p.  382,  mai  1921).  —  l.e  li.piide  est  ..  .‘au  der.iche».  Scs 
altérations  chiml.pies  et  cyt.il.igi.pu's  s.mt  très  modérées.  L’hyperleucocytose  est  une 
hyperlymphocyt.ise  qui  va  .lécr.iissant  .lans  le  cours  de  la  mala.lie.  (,)uan.l  il  y  a  disso¬ 
ciation,  c’est  gènèi'ulemcnt  dans  le  sens  cylo-albuminique.  La  terumr  en  glycose  est 
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assez  fortomoiU  augmeiiLée  et  varie  de  0,7(J  à  I  gr.  La  réaction  de  Bordct  et  Gengou  est 
négative  en  présence  d’un  antigène  syphilitique. 

Durand  (Henri).  V Hncéphalilc  lélharrjiqiii;  (Revue  de  Méd.,  n»  G,  p.  321,  juin  1920). 
—  Article  très  important  ;  c’est  une  mise  au  point  de  tout  ce  qui  est  à  retenir  de  cette 
(piestion  de  pathologie. 

h’osTKR  (Harold  E.).  L' llyperglijcorachic  dans  rEncéphalile  épidémique.  (J.  of  the 
Anioric.  ined.  Assoc.,  t.  7G,  n"  19,  p.  1.300,  7  mai  1921.)  —  L’hypcrglycorachio  est  hahi- 
tuolle  dans  rencéi)halitc  épidémique  ;  d’après  la  petite  série  de  11  malades  étudiés  |)ar 
l’auteur,  il  y  aurait  une  relation  entre  l’intensité  de  la  glycorachic  et  celle  des  phéno¬ 
mènes  cliniques  ;  pas  do  rapport  entre  la  glycorachic  et  la  durée  do  la  maladie  ;  pas  de 
f?lycémie  ou  de  glycosurie  correspondante  ;  l’hyperglycorachie  a  une  valeur  dia- 
gnostiepu!  réelle  et  une  valeur  pronostique  possible. 

Erank  (Gasimiro).  Formes  cliniques,  dingnoslic,  pronaslic  cl  Irnilemenl  de  V Fneéphnlile. 
épidémique  dile.  lélluirgiqne.  (Archivio  gcn.  di  Neurol,  c  Psich.,  t.  I,  fasc.  2,  p.  257, 
1920.)  —  Les  vingt  observations  de  .l’auteur  montrent  combien  est  divers  et  chan¬ 
geant  l’aspect  clinique  de  l’alTcclion  ;  on  en  décrit  des  types,  mais  ce  sont  des  formes 
mixtes  que  l’on  observe,  formes  de  passage  qui  vont  de  l’encephahte  cérébrale  a  la 
polio-encéphalite,  supérieure  et  intérieure.  Le  syndrome  léthargique  déterminé  par  le 
virus  cncéplialititpn!  lU!  dilTèrc  en  rien,  cliniquement,  dos  syndromes  léthargiques  con- 
'Jitionnés  par  une  localisation  similaire  à  d’antres  agents  infectieux  (rougeole,  coque- 
luchc).  llistologiipiement,  il  s’agit  d’une,  encéphalite  aiguë  non  pundente  simple 
(mlilirative)  d’apparence  et  de  localisation  caractéristiques,  mais  dont  la  différencia- 
l-ion  d’avec  la  poliomyélite  et  les  autres  encéphalites  ne  pourra  être  absolue  que  lors- 
‘Pi’on  saura  y  reconnaître  l’agent  spécilique.  Le  sérum  antistreptococcique  polyvalent 
’»’est  montré,  entre  les  mains  de,  l’auteur,  très  eflicace  pour  relever  l’état  général  des 
malades  grav(!ment  attiunts  ;  la  léthargie,  l’ophtalmoplégio  cl  les  autres  symptômes 
’’onl  beaucou])  moins  inodifR^  par  c(!tte  thérapeutique. 

EnANKKL  (.1.  liernard).  Fncéptialile.  léthargique  comme  complicalion  de  la  Grippe- 
(Ncw-Yorl<  med.  .1.,  ]).  815,  I"  Juin  1921.)  —  L’encéphalite  léthargique  n’est  qu’une 
•complication  de  l’inflmuiza. 

llAuiiUMAN  (V'ictor).  Fncéplialile  complète,  diagnostic  et  diagnostic  différentiel.  {fAedi- 
•cal  Record,  n‘>’'  4  et  5,  p.  135  cl  187,  23  cl  30  juillet  1921.)  —  Etude  d’ensemnble  sur 
l’encéphalite  considérée  comme  unité  pathologique  décomposablc  en  multiples  formes 
secondaires  et  primitives. 

Hopstadt  (IL).  Forme  spéciale  de  troubles  du  sommeil  consécutive  chez  des  enfants  à 

I-ncéphalite  épidémique.  (Münchener  mediz.  Wochens.,  2G  novembre  1920.)  -  11  s’agit 

•le  troubles  consistant  en  ce  ([ue  le  sommeil  est  à  la  fois  retardé  et  considérablement 
abrégé  ;  celte  insomnie  est  très  résistante  aux  médicaments  et  les  hypnotiques  aggravent 
l'iutôl  l’excitation  ;  on  la  voij,  survenir  2  ou  3  semaines  après  l’cncéphalile  léthargique 
eu  myocloni(iue, 

JouiN  (Albert).  Similitude  entre  V  Encéphalite,  lélhargiqueet  la  Méningite  Tuberculeuse 
éhez  l’enfant.  (Hull.  de  l’Académie  de  Méd.,  l.  85,  n“  20,  p.  5'J4,  17  mai  1921.)  —  Cas 
confirmant  la  similitude  déjà  signalée  (Achard,  Ardin-Uclleil),  entre  les  deux  affoc- 
lions  ;  il  s’agit  d’un  enfant  de  8  ans  dont  un  frère  est  mort  do  méningite  tuberculeuse  ; 
le  clinique  et  lu  lymphocytose  font  établir  ce  diagnostic  ;  mais  l’état  alarmant  se  dissipe 
peu  à  peu  au  bout  de  six  jours  ;  le  diagnostic  n’a  été  rectifié  que  par  l’évolution. 

JouRDiN.  Mole  au  sujet  de  V  Encéphalite  léthargique  ou  Néuraxile  épidémique.  (Arch. 
‘Je  Méd.  et  de  Pharmacie  militaires,  t.  74,  11“  2,  p.  188,  février  1921,)  —  Description  de 
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la  maladie  basée  sur  sept  observations  personnelles  ;  l’autenr  insiste  sur  le  diagnostic 
et  scs  difficultés. 

Lantin  (P.)  et  ViTuo.  lihicles  clinUiiicn  sur  V Encéphalilc.  l(\llmr(jiquc.  (.Joint  Meeting 
Philippine  med.  Assoc.  and  Manda  med.  Soc.,  2-5  février  1920.  Philippine  .J.  of  Sc., 
n"  1,  p.  97,  juillet  1920.)  —  Cominunication  sur  huit  cas  observés  à  Manille  (Philippine 
general  Hospital)  en  septembre-octobre  1919  ;  quatre  décès. 

Laroche  (Guy)  et  I'ilassier.  XJn  cas  il’ linccphalite  épidémique  éi  forme  névralgique 
el  délirante,  puis  léthargique.  (Paris  méd.,  n”  25,  p.  501,  19  juin  1920.)  — ■  Evolution  en 
deux  phases  nettement  distinctes,  l’iine  de  délire  aigu  fébrile  avec  hallucinations, 
l’autre  de  somnolence  ;  la  léthargie  n’est  ainsi  apparue  qu’à  un  moment  donné  de 
l’évolution,  fixant  h^  diagnostic  d’une  affection  qui  ne  s’était  encore  exprimée  que  par 
des  symptômes  atypiques.  A  noter  en  outre  dans  ce  cas  :  le  début  par  une  angine,  les 
névralgies,  l’hypertonie  masticatrice,  le  ho(|uct,  l’ébauche,  de  niyoclonie,  les  crises 
bulbaires,  le  délire,  intense  au  cours  de  la  première  période. 

LÉiii  (André)  et  Gay  (Hené).  Paraplégie,  spasmodique,  seul  reliquat  d'une.  Rncéphalile 
/c//mrji(7ue.  (Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  30,  n»  22,  p.  876, 
18  juin  1920.)  —  Il  s’agit  d’une  malade  de  27  ans,  ipii  présente  une  paraplégie  orga¬ 
nique  (ypiipic.  Pas  de  traumatisme,  pas  de  Pott,  pas  de  spécificité  ;  dans  les  antécé¬ 
dents,  on  ne  trouve  (pie  l’encéphalite  léthargiipie  ;  les  symptômes  de  celle-ci,  bien  carac¬ 
térisés,  s’enchaînent  avec  le  début  do  l’encéphalite  léthargique. 

Levaditi.  Conférence  sur  l'élude  erpérimenlale  de  V Kncéphulile  épidémique.  (Bull, 
de  la  Soc.  lie  Méd.  de  Paris,  n»  11,  p.  .'132,  10  juin  1921.)  —  Hésiimé  des  reclierches  qui 
ont  permis  à  l’autenr  d’obtenir  un  virus  fixe.  Nature  du  virus  ;  incubation  (lapin)  ; 
contagion  (homme)  ;  prophylaxie. 

Lewis  (Kenneth  M.),  King  (George)  et  Dinegar  (Hobert).  Encéphalite  épidémique  ; 
obscrualions  sur  une.  série  de  cinq  cas  ;  constatations  d’autopsie  ;  symptomatologie  prédo¬ 
minante  ;  relalions  avec  la  Crippe.  ;  conclusions  personnelles.  (American  J.  of  med.  Sc., 
n"  0,  p,  831,  juin  1921.)  -  -  Dans  la  majorité  des  cas,  rencéphalile  épidémii|uo  est  pré¬ 
cédée  (le  l’influenza  ;  les  symptômes  ordinaires  sont  la  létliargie,  le  inasipie  facial  et 
la  diplopie  ;  le  liquide  céphalo-rachidien  présenle  un  nombre  de  mononucléaires  qui 
varie  de  la  normale  à  une  augmentation  de  cent  cellules  par  millimètre  cube  ;  la 
courbe  à  l’or  colloïdal  est  variable,  mais  avec  un  Wassermann  cé[)halo-rachidien  négatif 
la  courbe  tabétique  ou  iiarétiipie  chez  un  malade  ayant  des  signes  d’encéphalite  est 
significative  ;  l’étiologie  est  idiscure  ;  la  pathologie  se  caractérise  par  l’infiltration 
périvasculaire  de  cellules  rondes  dans  les  noyaux  du  Imlbe  ;  la  majorité  des  malades 
guérissent,  mais  la  mortalité  reste  assez  élevée. 

LiiEiiMiTTii  (.1.).  L'Encéphalite  épidémique.  (Gazette  dos  Hôpitaux,  n”  3,  p.  37,  8  jan¬ 
vier  1921.)  —  Cette  revue  générale  présente  sous  une  forme  concise  une  grande  richesse 
do  faits  et  d’idées. 

Loeper  (M.)  et  Eorestier  (.1.).  Ependymile.  suppurée  du  Mésocéphale  simulant  l’Encé¬ 
phalite  épidémique.  (Bull,  et  Mém.  de  la  .Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  t.  37,  n»  ü, 
p.  223,  18  février  1921).  —  Il  s’agit  d’une  méningite,  localisée  aux  3”  et  4”  ventricules, 
d’une  ventriculite  aiguë  partielle  et  suppurée  à  streptocoques  dont  le  début  torpide 
fut  marqué  par  des  signes  oculaires  et  cloniques,  et  dont  l’extension  aux  noyaux  vitaux 
du  4“  ventricule  accéléra  l’évolution. 

Mac  Leou  (Ernest).  Empoisonnement  aigu  par  le  Vérunat  simulant  l' Encéphalite 
léthargique.  (Medical  I  iecord,  Ji»  2014,  p.  985,  I  I  décembre  1920.)  —  Un  homme  de 
44  ans  souffrant  d’insomnie  prend  des  doses  exagérées  de  véronnl  ;  il  tombe  en  un  état 
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de  somnolence  avec  léger  délire  marmottant,  qui  dure  trois  jours  ;  cet  état  de  sommeil 
dont  on  ne  pont  le  tirer  fait  discuter  le  diagnostic  d’encéphalite  léthargique. 

Marinksco  (G.).  Sur  quelques  formes  cliniques  de  l’ Encéplinlilr.  épidémique.  {BuU.  fl 
Mém.  de  la  Soc.  .Méd.  des  Hôpitaux  do  Bucarest,  n»’ 7-8,  p.  201,  12-26  mai  1920.)  — 
L’auteur  insiste  dans  ses  observations  sur  les  formes  narcoleptiqucs,  myocloniques  et 
choréiques.  Les  recherches  histologiques  montrent  qu’il  existe,  surtout  dans  ces  formes, 
des  lésions  supranucléaires  ou  bien  des  lésions  dans  divers  contres  du  tonus.  11  no  faut 
pas  confondrii  la  léthargie  avec  les  crises  de  sommeil  qui  se  rencontrent  dans  d’autres 
formes  de  la  mémo  maladie.  Le  mécanisme  est  tout  différent.  Dans  la  léthargie  le 
malade  conserve  la  faculté  de  percevoir  les  sensations  extérieures,  tandis  que  pendant 
le  sommeil  le  sujet  n’a  pas  conscience  de  ce  qui  se  passe  autour  do  lui. 

Mauclaire  (PL).  Sijmplômes  d'Occlusion  Inteslinale  chez  une  mulude  nlleinle  d'Encé- 
Phalopalhic  lélhanjique  avec  conlraclions  abdomino  diapltrnqmaliqucs  Irrsrépélées.  (Bull, 
de  l’Académie  do  Méd.,  n»  4,  p.  134,  25  janvier  1921.)  —  Chez  une  femme  de  08  ans,  le 
début  do  la  maladie  se  fit  par  des  contractions  brusques  dans  les  membres,  le  dia 
Phragme  et  dans  les  muscles  de  la  paroi  abdominale;  le  ventre  se  ballonna  ;  ballonnement 
et  constipation  devinrent  tels  que  le  diagnostic  d’occlusion  intestinale  fut  envisagé. 
t>u  fait  de  la  fréipicnco  et  de  la  brusquerie  des  contractions  abdornino-diaphragma- 
tiques  il  y  eut  sans  doute  occlusion  spasmodique  d’origine  traumatique  de  certaines 
parties  de  l’intestin. 

Neal  (Joséphine  B.).  Enseignements  tirés  de  plus  de  ccnl  cas  d' Enccplmlile  épidé¬ 
mique  chez  les  Enfants.  (J.  ot  the  American  mod.  Assoc.,  p.  121,  9  juillet  1921.)  — 
Levue;  séquelles  plus  fréquentes  que  chez  les  adultes;  mortalité  dans  cette  série, 28  %. 

Nixon  (Charles  IC.)  et  Sweetseu  (Théodore  IL).  Relation  d'une  épidémie  avec  certains 
cas  présenlani  le  tableau  de.  la  Méninqo-encéphalile.  (American  .1.  of  med.  Sc.,  n"  G,  p.  845, 
juin  1921.)  —  Onze  cas  répartis  en  trois  groupes  selon  leur  symiitomatologie  :  1°  syn¬ 
drome  d’une  intoxication  aiguë  ;  2“  tableau  d’une  méningite  ou  méningo-encéphalite  ; 
3“  clinique  et  pathologie  de  l’encéphalite  épidémique.  Contagiosité  évidente  dans  l’en- 
eemble  des  cas. 

Radion.  Encéphalite  léthargique.  Morl  en  48  heures.  (Bull,  do  la  Soc.  de  Méd.  de 
Paris,  p.  200,  23  avril  1921.)  —  Cas  concernant  un  homme  do  70  ans,  patron  d’hôtel. 

Roasenua  (G.).  Inversion  du  Rythme  du  Sommeil,  avec  Agilalion  Psycho-molrice  noc¬ 
turne  ;  syndrome  posl-encéphalitique.  (Policlinico  soz.  prat.,  n”  G,  p.  181,  7  février  1921). 

Note  sur  trois  cas  superposables  ;  le  début  de  roncéphalite  remontant  a  plusieurs 
’*'uis,  les  symptômes  morbides  ayant  à  pou  près  disparu,  il  persiste  que  les  malades 
‘lorrncnt  le  jour  et  s’agitent  la  nuit.  Cette  inversion  du  rythme  du  sommeil  est  curieuse  ; 
un  imagine  qu’elle  résulte  de  l’action  du  virus  encéphalitiquc  persistant  sur  deux 
centres  contigus  et  antagonistes. 

Roasenda  (G.).  Inversion  du  Rythme  du  Sommeil  cl  Agilalion  Psycho-molrice  nociurne 
uvec  syndrome  de  Parkinsonisme  à  la  suite  de  V Encéphalile  épidémique.  (Pensiero  mcd. 
P-  677,  23  juillet  1921.) 

Rollet  (Georges).  Conlribulion  à  l'étude  des  Troubles  Radiculo-médullaires  de 
t' Encéphalile  épidémique.  (Thèse  de  Lyon,  1920.) —  Myoclonies,  douleurs,  dysurie,  sont 
conditionnées  par  les  lésions  basses  do  Bériel  ;  toutes  les  transitions  existant  entre  le.s 
formes  radiculo-médullaires  ot  les  formes  purement  oncéphalitiques. 

RonivE.  V Encéphalile  léthargique.  (Arch.  méd.  Belges,  n»  1 1 ,  p.  91G,  novembre  1920.) 

Exposé  concis  et  précis  de  cette  question  de  pathologie. 
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SicAnD  cL  l^MiAF.  Fini  rire,  nijiicnpal  el  Ilùillemenls  dans  V Encéphnlile.  épidémiiiur. 
(niill.  cl  Moni.  dclaSoc.iriiMl.  îles  llôpiliuix  de  Paris,  l.  37,  ii»  G,  p.  232,  18  février  1921.) 

■  -  Il  s’a{(il  d’un  jeunt!  iHiniuic  de  2G  ans  (pu,  au  déooiirs  d’une  cnoéplialilc  lélliarffiiiuc 
classi(pin,  présoulc  des  ac.eès  ipiididiiuis  de  rire  iui‘xtinf;uiljl(‘  avec  Icndanw^  syncopale 
el  nimle.  Ce  fou  rire  osl  fonelion  ilu  e.iu'ps  slrié,  mais  à  lilre  isolé,  indépendainmenl  de 
loule  rigidilé  d’allilude,  de  loul  Irenddetnenl  el  de,  loiile  agilalion  musculaire.  Les 
ailleurs  insislenl  sur  les  accès  de  liàillemenl  comme  éipuvalenl  du  liorpiel  épidémique, 
les  bàillernenls  pouvanl  remplacer  les  crises  tle  hoipiel  ou  allerner  avec  elles  ;  ce  sonl 
des  [ihénomcnes  spasrnodiipies  de  même  ordre  de  l’encéplialile  classiipie.  -  M.  Nkttku 
a  vu  rencé[ilialile  consliluée  uniquemenl  par  du  fou  rire  el  de  l’agilalion. 

'riiAiiAUD.  Enréplialite  Irlliiiri/iqiir  à  fnrme  de  .SV7cro.se  en  phnpirs.  (Soc.  de  Méd.  mili- 
laire  fraiu;.,  1(1  décemliri'  1020.)  Il  exisle  uii  foyer  d’eucéplialil.e  à  Mayence,  où  une 
dizaine  de  cas  onl  élé  relesés  dans  la  populalion  civile.  Le  cas  rapporlé  concerne  le, 
premier  mililaire  alleinl  par  la  maladie.  Il  lire  son  inlérél  du  fail  qu’il  a  élé  (irésenlé 
par  un  officier  ipii  avail  eu  anlérieuremenl  une  méningile  céréhro-spinale  Irès  grave. 
Celle  méningile  céréljro-S[)inale  semble  avoir  favorisé  l’infeclion  en  créanl  dans  les 
ccnlres  nerveux  un  locus  minoris  resislenlia;  ;  il  esl  snrprenanl  qn’ayanl  laissé  comme 
séquelle,  plusieurs  années  dnranl,  dn  plosis  des  paupières,  l’encéphalile  létliargiiine 
n’ail  [las  reproduil  ce  signe.  Lnlin  li‘s  symplùmes  exprirnanl  les  diverses  localisalions 
du  virus,  réalisenl  le  syndi'ome  de  la  sclérose  en  plaipies,  dérnonlranl  l’alli'inle  en 
îlols  dn  syslème  nerveux  cérébro-spinal. 

'riiAiiAiiD.  Encfphidilr  lélhari/iqiir  à  fnrme  de.  Sclérose  en  plaques.  (Arcli.  de  Méd.  cl  de 
Pharmacie  mililaires,  l.  74,  n»  2.  p.  184,  février  1021.)  -  La  somnolence  el  la  lièvre,  font 
porler  le  diagnoslic  d’encépbalile  léltiargiipie  ;  vu  les  secousses  nystagmiques,  la  Iré 
inidalion  de.  la  langue,  la  parole  breilouillée,  le  Iremblernenl  inlenlionncl,  l’exagéralion 
des  réflexes, on  ajoule  »à  forme  de  sclérose  en  plaques  ».  Celle  forme  ne  paraîl  [las 
encore  avoir  élé  signalée  ;  elle  ne  saiirail  élonner  dans  une  maladie  (|ui  frappe  le  syslème. 
nerveux  par  Ilols.  Le  siijcl  avail  eu  aulrefois  une  méningile  cérébro-spinale  grave.  ; 
il  esl  remarquable  ipie  l'encéfdialile  n’ail  [las  délerminé  dans  ce  cas  l’oplllalmoplégie 
cxlerne  si  fréquenle,  el  nolamrnerd,  le  plosis  que  l’alleinle  rnéningiliipie  anlérieurc 
avait  provoipiée. 

Valouua  (.N.).  Sur  les  séquelles  de  L Eneéplialile.  létlinruique  (Ciorn.  délia  IL  Accad. 
di  Med.  di  Torino,  p.  202,  juillel-décembre  1020.)  •-  Kxlrémemenl  fréquenles,  si  bien 
ipi’au  boni  d’nu  an  les  cas  réellemenl  guéris  sembhuit  les  moins  nombreux  ;  les  cas 
bénins,  comme  les  cas  sérieux  ou  gra\  es,  sonl  susceptibles  de,  séquelles.  El  très  souvent 
révolution  du  mal  se  fail  en  trois  phases  :  [iremière  phase  de  maladie  aiguë  du  début  ; 
piu'iode  de,  rémission,  période  de  réaclivalion  ;  chacune  a  sa  |)liysionoride,  clinique 
propre.  E,  !■'. 

Lésions  Histologiques  de  l’Axe  cérébro-spinal  dans  un  cas  d’Encéphalite  lé¬ 
thargique,  par  C.  'l'/.i'U.KPOGi.ou.  .Soc.  des  Sc.  méd.  el  biol.  de  Munlpellier  cl  du  Langue¬ 
doc  médilerranéen,  2G  mars  1020,  Monlpellier  méd.,  15  juin  19‘20, 

Elude  histologique  de  l’axe  cérébro-spinal  dans  un  cas  de  névraxile  à  forme  léthar¬ 
gique.  I/auteur  a  trouvé  une  congestion  intense  avec  petits  foyers  hémorragiqT\cs  et 
|)érivascnlarilc  intense  an  niveau  de  la  formation  réticulaire  du  bulbe,  dans  toute 
l’étendue  du  pédoncule  cérébral,  le  noyau  deroculo-moleur  externe  et  la  partie  dorsale 
du  noyau  du  facial.  La  méthode  do  Bielchowsky  a  montré  une  dégénérescence  hyaline 
des  cellules  du  pédoncule  cérébral  ;  du  noyau  do  la  Vl«  paire  et  do  l'olive  protubéran- 
licllc.  .J,  Euzièiie. 


Euzime  (J.)  ni  .MAnoAROT  (.1.).  Un  cas  de  chorée  aigue  au  cours  de  l’Epidémie 
actuelle  d’ Encéphalile  léthargique.  (Soc.  des  Sc.  mnd.  et  biol.  do  Monlpcllior  et  du 
Eangiicdoc  m('Mlilni'raiii''nn,  16  avril  1920.  Monlpcllior  1111^1.,  l”  juiilol  1920.)  —  Chorée 
aigu(‘  inlnnsn  gonéralisén  avec  liyporllicrmie  iluranl  trois  jours  el  compliquée  de 
diplopie  fugace,  do  dissocialion  albumino-cylologiquo  du  liquide  céphalo-rachidien, 
par  liypercylosc,  puis  de.  secousses  myocloniques.  La  parenlé  avec  la  névraxile  paraît 
indisculal>Ie. 

Himrauo  (L.)  el  SApenY.  Encéphalile  léthargique,  avec  Myoclonie,  cl  Amaurose.  (Soc- 
<Jes  Sc.  niéd.  el  biol.  rh^  Moidpellicr  et  du  Languedoc  méditerranéen,  23  avril  1920- 
Montpellier  méd.,  15  Jiiillel  1920.)  —  Observation  d’encéphalite  épidémique  avec 
association  de  plienomènes  parétiipies  oculaires  et  do  secousses  myocloniques  ;  au 
9uaranticme  jour,  apparition  d’une,  amaurose  objectivée  par  la  constatation  do  trou- 
IjIcs  circulatoires  rétiniens  (flilatation  veineuse  considérable). 

Sentis  (M’'^')  el  IIimiiaud  (L.).  Pseudo-Eneé.phalilc  léthargique,  Intoxication  par  le 
Véronal  chez  une  Pithiatique.  (Soc.  des  Sc.  méd.  el  biol.  de  Montpellier  et  du  Languedoc 
méditerranéen,  30  avril  1920.  Montpellier  méd.,  15  juillet  1920.)  —  Histoire  d’une 
pithiatique  qui  à  l’occasion  d’une  intoxication  par  le  véronal  a  présenté  un  syndrome 
rappelant  l’cncéphalilo  épidémique. 

Dose  (1'.).  Dix-huit  cas  d’ Encépludile  léthargique.  (Soc.  des  Sc.  méd.  et  biol.  do  Mont- 
IJellier  et  du  Langiu-doc  méditerranéen,  12  mars  1920.  Montpellier  méd.,  15  juillet 
1920.)  —  Note  succincte  surtout  intéressante  au  point  de  vue  épidémiologique. 

,1.  Ei  zière. 

NÉVROSES 

Les  Troubles  Sympathiques  dans  les  Etats  Convulsifs.  Essai  Pathogénique, 
par  André  Munier.  Thèse  de  Nancy  (86  pages),  13  juillet  1921. 

Etude  importante  basée  sur  l’élude  de  600  malades  (43  observations  rapportées  in 
extenso),  et  de  laquelle  il  résulte  que  les  états  convulsifs  sont  liés  intimement  aux 
t-i'ouliles  sympathiques.  Le  réflexe  ocuio-cardiaque,  après  contrôle  de  celui-ci  par  les 
''ffents  iiharmaco-dynamiqiies,  est  le  procédé  le  plus  commode  pour  rechercher  ces 
L'oublos  sympaLhiipies. 

L’auteur  fait  un  rapprochement  très  serré  entre,  l’hystérie  el  l’épilepsie,  syndromes 
<|ui  semblent  avoir  une  même  origine  palhogénique,  et  qui  ne  sc  différencie  jiour  lui 
M'ie  ])ar  une  variation  dans  le  degré  (rinliilntion  des  centres  corticaux  suiiériours  libé- 
'■anl  ainsi  plus  ou  moins  les  centres  sous-corticaux  automoteurs. 

•Jean  nENEcii. 

Epilepsie,  Anaphylaxie  et  Dysthyroïdisme,  par  V.  I3uscAiNo(dcl''lorcnce).vlrc/iiocs 
suisses  de  Neurol,  cl  de  Psychialr.  l  7.  l'asc.  2.  p.  304,  1920. 

L’épilepsie,  l'accès  épileptique  essentiel,  serait  une  crise  anapliylactique  |irovo- 
fluée  par  la  jiénétration  dans  le  torrent  circulatoire  de  protéines  anormales.  Pareille¬ 
ment,  les  crises  épileptiformes  de  l’artériosclérose,  de  la  paralysie  générale,  etc.,  res¬ 
sortiraient  à  la  meme  origine. 

E.  a  mis  en  évidence  plusieurs  faits  qui  témoignent  de  l’analogie  frappante  de 
Lè|nlcpsio  avec  la  crise  d’anapliylaxie.  Citons  notamment  le  déséquilibre  de  la  formule 
leucocytaire  (neiitroiiéido  et  lymphocytose),  et  l’état  vagoloniquc  des  comitiaux  (exagé- 
l'alion  du  réflexe  oculo-cardiaquc  et  surexcitabilité  du  système  du  vague). 

Les  protéines  anormales  dont  il  est  question  plus  liant  naîtraient  dans  la  glande 
l'Iiyroïde.  B.  croit  les  avoir  reconnues  sous  l’asiicct  de  cristaux  octaédriques,  dans 
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le  tissu  thyroïdien.  Il  a  examiné  100  glandes  thyroïdes,  dont  30  appartenant  à  des 
épileptiques  vrais  ou  symptomatiques  et  01  à  dos  individus  non  épileptiques  ;  il  trouve 
ces  cristaux  dans  40  %  des  cas  non  épileptiques,  dans  84  %  dos  cas  d’épilepsie  essen¬ 
tielle  ou  symptomatique. 

Cos  cristaux  constitueraient  l’anomalie  primordiale  dans  les  affections  épileptiques 
ou  épileptiformes,  W.  Boven. 

La  Cyanophilie  Hypophysaire  dans  l’Epilepsie,  par  M Alice  Stockeu.  Eull.  el 

Méin.de  la  Soc.  de  Neurol.,  Psi/chialr.  el  P.sijclwl.  de  Jassi/,  l.  2,  n”  21,  janvier  1921. 

Examen  histologique  minutieux  de  l’hyiiophyse  dans  13  cas  d’épilepsie.  Les  altéra¬ 
tions  sont  très  fréquentes  (sclérose,  etc.).  Mais  le  phénomène  le  plus  important  consiste 
dans  l’augmentation  constante  du  nombre  des  cellules  eyanophiles. 

C.-.I.  l’AIlIION. 

Sur  la  Teneur  en  Calcium  et  Magnésium  du  Sang  total,  frais  et  desséché  dans 

l’Epilepsie,  par  M**"  Marie  I’ahiio.n.  Iliill.  el  Mém.  de  la  Soc.  de  Neurol..  Psychialr. 

el  Psijchol.  de  Jassy,  t.  2,  n””  1-2,  1920. 

Dosages  à  l’aide  de  la  méthode  gravimétrique.  Description  détaillée  de  la  technique 
suivie.  .Sur  les  9  cas  étudiés,  2  se  rapprochent  do  la  normalo.  L’un  de  ces  cas  présentait  la 
réaction  des  globulines  iiositive  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  co  qui  fait  penser  à 
un  processus  différont  de  celui  de  l’éiiilepsie  essentielle;  7  cas  s’écartent  beaucoup  de 
la  normale  ayant  une  teneur  en  calcium  et  magnésium  bcaucoiqi  plus  faible  ipi’à  l’état 
normal.  On  trouve,  en  effet,  pour  1000  grammes  de  sang  normal  frais,  0,000  calcium 
et  0,035  magnésium,  le  sang  desséché  contenant  0,34  calcium  et  0,18  magnésium.  Le 
sang  frais  des  épileptiques  ne  contient  (moyenne  des  7  cas  à  calcium  et  magnésium 
diminué)  que  0  gr.  055  calcium  et  0,019  magnésium,  le  sang  desséché  do  ces  mômes 
malades  contenant  0  gr.  25  calcium  et  0,09  magnésium. 

Pour  expliquer  cos  importantes  modifications  du  métabolisme,  l’auteur  pense  à 
l’intervention  des  glandes  endocrines  telles  ipie  la  thyroïde,  les  parathyroïdes,  les 
ovaires,  l’hypophyse.  E.-.L  Pariion. 

Contribution  à  la  Névrose  dite  Traumatique,  par  1 1.  Meieu-Mulleii  (de  Zurich). 

Arcli.  suNacs  de  Neuruloyie  el  de  Psyehialrie,  t.  (i.  Easc.  2,  |i.  295,  et  t.  7.  Easc,  1,  p.  lOK. 

1920-1921. 

La  psychose  ou  névrose  traumatique  est  conditionnée  par  les  faits  suivants  : 

1»  Une  disposition  générale  (iisychopatliio,  etc.). 

2°  Dos  conflits  intérieurs,  d’ordres  divers  (conflits  sexuels,  dégoût  du  travail  auto¬ 
matique,  etc.). 

3°  Par  l’accident. 

4"  Par  la  situation  privilégiée  faite  à  la  victime  d’un  accident.  (C’est  ici  ipi’intervient 
la  part  d’ap[)étition  morbide). 

La  névrose  traumatique  est  décriée  dans  les  milieux  médicaux.  Son  nom  signifie  pour 
bcaucoiqi  de  médecins,  duperie  et  simulation.  11  évoque  le  souvenir  de  patients  geignards 
et  réclamours,  des  fliliustiers  de  l’assurance.  .Moier-.Muller  ne  lente  pas  do  les  réhabiliter, 
mais  il  s’efforce  d’éclaircir  la  [lathogénie  eom|)lexi>  de  leurs  maux  et  d’en  mettre  au 
jour  queliiues  éléments  ignorés  ou  méconnus. 

Par  conflit  intérieur,  il  faudrait  entendre  le  dégoût  du  travail  automatiipio,  de  la 
riionotonio  du  lalieur  ipiolidien  et  la  recherclio  tlu  plaisir  inhérent  aux  occupations 
intelligentes  et  variées.  L’ouvrier  moderne  fait  le  môme  geste  du  matin  au  soir  et 
s’alirutit.  Bien  de  surprenant  à  co  désir  de  fuir  la  réalité  martolanlo  du  devoir.  La 
névrose  traumatique  germe  et  prospère  sur  co  fond  d’ennui.  Le  traitement  do  cette 
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affection  so.  a  psycliique  Inspirer  confiance  au  malade,  écouter  ses  aveux  et  ses  con¬ 
fidences  et  l’aider  à  résoudre  les  [irolilérnos  moraux  (souvent  sexuels)  qu’il  affronte, 
voilà  le  premier  jias.  Mais  il  faiil,  plus:  la  prophylaxie  de  ce  mal  social  exige  d’autres 
mesures  ;  il  faut  «  isoler  »  ces  geigneurs  dans  une  atmosphère  d’indifférence  générale. 
Il  faut  les  priver  de  cette  compassion  que  leurs  jérémiades  excitent  au  sein  de  la  famille 
et  de  l’entourage.  Il  faut  par  dis  conférences  .t  des  brochures  nudti|iliées,  éclairer  le 
public  ouvrier  sur  les  causes  do  la  névrose  qui  lui  est  propre  et  rendre  antipathiques  à 
leurs  yeux  les  futurs  faiseurs,  les  exagérateurs  et  les  simulateurs  que  le  médecin  ré¬ 
prouve.  Il  faut  on  arriver,  par  un  abaissement  progressif  des  prestations  de  l’assurance, 
à  supprimer  complètement  l’indemnité  globale,  le  capital  que  la  société  verse  à  ces  vic¬ 
times  du  travail  et  de  la  paresse  conjurés. 

Il  nous  semble  que  le  travail  de  Meicr-Muller  n’est  pas  exempi  de  certaines  contra¬ 
dictions.  W. Boven. 

Les  Névroses  de  Guerre  et  la  Psychanalyse,  par  A. -v.  Mubalt  (Genève).  Archives 
suisses  de  Neurol,  el  de  Psychialr.,  t.  7,  fasc.  2,  p.  323-338,  1921. 

La  névrose  de  guerre  so  développerait  chez  des  individus  présentant  une  certaine 
anomalie  de  la  constitution  sexuelle. 

Les  névrosés  seraient,  ou  dos  hommes  narcistes  à  l’excès  et  rendus  incapables,  de 
ce  fait,  do  sacrifier  leur  être  aux  exigences  de  la  communauté,  ou  bien  des  individus 
hautement  différenciés,  pénétrés  d’altruisme  et  non  de  patriotisme  étroit,  qui  ne  sau¬ 
raient  so  résoudre  à  régresser  jusqu’à  l’état  d’âme  primitif  du  guerrier.  La  névrose  sert 
d’échappatoire  à  l’une  comme  à  l’autre  do  ces  catégories  d’âmes  travaillées  de  conflits. 

W. Boven. 

Phrénonévrose  simulant  l’Occlusion  intestinale,  par  lo  D.  Pbat  (de  Montevideo). 
niill.  cl  Mèm.  de  la  Soc.  de  Chirurgie  de  Paris,  7  décembre  1920. 

L’autour  communi([ue  une  observation  do  contracture  hystérique  du  diaphragme 
simulant  l’occlusion  intestinale.  Dès  l’ancsthésio,  le  gros  ventre  disparaît  brusquement 
et  on  peut  lo  iialper  sans  rien  sentir  d’anormal. 

M.M.  Okinczyc,  Tiiffier,  et  Botherat  ont  vu  des  cas  analogues  et  tiennent  grand 
compte  iiour  établir  lo  diagnostic,  de  la  disparition  totale  du  météorisme  sous  l’in¬ 
fluence  de  l’anesthésie  générale.  B.  Béhague. 
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Litroduction  à  la  Psychologie.  L’Instinct  et  l’Emotion,par  J.  Laroui  En  des  Bancels, 
Professeur  à  l’Université  de  Lausanne.  Un  volume  in-8,  286  pages,  Bayot  et  C'«, 
éditeurs,  Baris,  1921. 

Les  cinq  premiers  chapitres  do  ce  livre  portent  sur  l'objel  el  les  méthodes  de  la  psycho¬ 
logie  ;  l’âme  et  le  eorps  ;  la  conscience  et  le  système  nerveux  ;  la  moelle  et  le  cerveau  ;  l'acli- 
*>ité  réflexe  et  l’activité  cérébrale.  Dans  les  doux  derniers  chapitres  —  qui  forment  la 
seconde  moitié  de  l’ouvrage  —  l’auteur  discute  les  grands  problèmes  que  soulèvent 
I  instinct  et  V Emotion.  Los  hommes  savent,  depuis  qu’ils  s’observent,  qu’ils  sont  menés 


1inr  lours  insLincU  cl  qu’ils  vivent  do.  lours  liassions.  Roconnaîtro  lus  londanco.s  fonda- 
iucnl.alos  aiixqnollos  ils  jliéissonl.  condinl  à  onvisanor  lus  russorLs  inùnius  do  l’aclivil.é 
socialu. 

On  dislin(;uo  la  iisycholoi'iu  fonclionnollo  ol.  la  |isy(dudotfiu  sti  ncl.ui’alo.  l.a  psyclio- 
•lofçie  sli'iicliTalo  analysa  lus  pliunoinoncs,  clioi'Clie  à  on  p('in6li'oi' la  inooanisino,  las  décrit. 
La  iisyclioloi'ia  l'onclionnolla.  onvisaKo  la  dosUnalion  do  cas  inànias  plionoiuànos  ol 
s’efforça  d’an  spéciiiar  la  rùla.  Il  s’aj'il  a,n  fait  do  doux  purspuclivus  (iKaloiuaiil  lùfriliinos, 
mais  (pia  roliscrvala.ur  nu  puni  pro.ndro  à  la  fuis,  l.u  puiid  du  vue.  adopLé  dans  eu  livre 
osl  la  point  tlo  vuu  fonctionnai.  C’est  calai  qui  conviant  à  une  intrndnclii  n. 

II. 

Psychologie  et  Psychothérapie,  par  Wii.uam  Hiiown.  i’réfaco  du  W.  Aliiiii^n 
Tuhnhr,  1  vol.  de  19(1  liages,  l’.dward  .Arnold,  édit.,  Londres,  1921. 

Ce  livre  est  le  résultat  des  observations  et  des  analyses  faites  par  l’auteur,  nolaniniaul 
pendant  les  années  de  guerre  où  il  eut  à  examiner  et  à  soigner  un  grand  nombre  de 
militaires  atteints  de  troubles  psycluipatliiipies.  Il  étudie  plus  spéeialemo.nt  les  mani¬ 
festations  hystériques  dans  leurs  rapports  avec  la  dissociation  de  la  personnalité  et 
avec  les  troubles  de  la  conscience.  11  montre  les  services  que  peut  rendre  la  psycho- 
analyse,  expose  la  théorie  de  l'reud.  dont  il  ne  partage  d’ailleurs  pas  luules  les  idées. 
l!n  chapitr.'  est  consacré  à  l’émotion  dans  ses  différentes  formes  à  ses  l'apports  avec 
l'instinct  et  les  sentiments. 

'routes  ces  notions  conduisent  à  une  Ihérapeutiipie  rationnelle  (pii  est  la  psychotlié- 
rapio  mettant  en  leuvre  la  reconstitution  de  la  personnalité. 

Une  série  d’observations  de  psychonévroses  de  guerre  constitue,  une  documentation 
de  psychopathologie  cliniipie  fort  instructive. 

L’ouvrage  sc  termine  par  des  considérations  pbiloso[ihiques  sur  le  fonctionnement 
mental.  H. 

Psychologie  des  Sens  spéciaux  et  leurs  troribles  fonctionnels,  par  Aniiii  a  1', 

lli.iiHT.  1  vol.  de  122  pages  avec  figures  et  |ilanclies.  Ilodder  el  Srmigbtun,  édit., 

Londres,  1920. 

Ce  livre  est  surtout  consacré  à  l'étude  des  manifestations  sensitives  et  sensorielles 
<le  riiysUirie  (pie  l’auteur  a  observées  dans  l’armée  pondant  la  guerre. 

Il  donne  des  exemples  de  différents  types  d’anesthésie  cutanée  d’origine  liystériipie, 
il  étudie  les  réflexes  cutanés  et  muipieiix,  les  hyperesthésies  et  les  douleurs  de  naliire 
hystérique,  enfin  la  surdité  et  la  cécité  hystériqiK's,  ainsi  (pie  les  autres  troubles  de 
raiidition  el  de  la  vision  (pie  peut  réaliser  l’hystérie. 

La  pliqiarl  des  cas  relatés  ont  été  traités  par  la  psychothérapie  et  guéris  plus  ou 
moins  rapidement.  H. 

Types  Psychologiques  (Psychologische  typen),  par  C.  ('■.'V'uNd.  1  vol.,  708  pages, 
Kascher,  édit.,  Zurich,  1921. 

La  disposition  iiidividnelle  à  rinlrovcrsion  ou  à  rextrav.irsion  ci  nditionne  deux 
types  [)sychologi(pic“s  fondamentaux  :  Vinlrunrrli  chez  lequel  les  facteurs  subjectifs 
jouent  un  rôle  capital,  Veslrcverli  chez  Uupiel  les  facteurs  objectifs  ont  la  [iriorité.  Ces 
types  n’exislont  jias  isolément  ;  ils  sont  toujours  plus  ou  moins  intriqués  ;  la  ])rédonii- 
luince  d’un  tyiie  sur  l’autre  inflige  à  l’individu  sa  personnalité. 

A'iitig  consacre  à  chacun  de  ses  types  un  chapitre  s|)écial.  C’est  l’orieulation  objective 
ipii  communiiiiie  au  ly|ie  extraverti  son  aspect  iiarliciilier  ;  son  inspiration  osl  d’ori¬ 
gine  extérieure  el  conditionne  son  jugement  ;  il  ne  se  jiréoccupe  pas  seulement  des  faits 
mais  aussi  des  idées  ;  idi'ics  bien  extérieures,  car  elles  portent  le  cachet  de  la  tradition. 
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de  rfiducation  ;  g^snôralement  cetlo  pensée  est  pratique  (commerçant,  technicien, 
naturaliste,  etc.) 

Chez  l’introverti  au  contraire  la  conception,  la  perception,  la  sensation  même  sont 
iniprégnées  do  subjectivisme  ;  entre  l’impression  qu’il  recueille  et  l’action  à  laquelle  il 
se  décide,  s’intercale  une  série  do  réflexions  i)ersonnelles  ;  il  a  une  tendance  marquée  à 
la  S|iéculation  pure  ;  il  s’intéresse  surtout  aux'  conceptions  ;  ce  qui  lui  paraît  idéal 
doit  l’être  réellement. 

Cuvier,  Darwin,  sont  des  caractères  extravertis  ;  Kant,  au  contraire,  est  un  introverti 
tyiiique.  Yung  ern|)loie  jilusieurs  chapitres  de  son  ouvrage  à  la  critique  et  à  la  discus¬ 
sion  de  ses  conceptions  to\it  on  étudiant  la  notion  de  type  psychologique  dans  la  philo¬ 
sophie  ancienne  et  récente,  dans  la  poésie,  l’esthétique,  la  psychologie  normale  et 
pathologique.  Le  (  Inosticisme,  les  hérésies  pélagicnnes,  certaines  querelles  de  l’église, 
le  Nominalisme  et  le  lîéalisme,  sont  pour  Yung  des  conceptions  philosophiques  qui 
dépendent  directement  de  l’attitude  intro  ou  extravertie.  Expliquer  par  la  i)sychologie 
les  'I  façons  de  voir  »  qui  divisèrent  tant  de  «  sages  »  est  une  tentative  ingénieuse,  ou 
en  conviendra.  I.e  poète  Schiller  fut  un  des  premiers  à  analyser  scrupuhmsement  les 
caractères  psychologiques,  qu’il  répartit  en  réalisles  et  idéalistes.  Le  poète  naïf  est  la 
nature  même;  le  sentimental  la  cherclie.  Plus  tard  l’Anglais  Eurnaux-Jordan  tenta 
le  même  effort  et  conclut  à  l’existence  de  doux  types  reliés  par  une  série  d’intermé¬ 
diaires  ;  B  chez  l’un  la  cogitation  domine  sans  activité  ;  chez  l’autre,  l’activité  sans 
cogitation  ».  Prométhéo  et  Epiménée  dans  le  «  Printemps  olympien  de  Spilteller  » 
incarnent  les  tendances  opposées  do  l’asiiiration  vers  un  idéal  et  de  la  satisfaction  per¬ 
sonnelle.  Le  psychologue  .James  divise  les  individus  en  rafionn/isirs  (imbus  de  principes) 
et  en  empiriques  (épris  do  réalité)  ;  et  le  chimiste  üswald  classe  les  savants  qu’il  a  si 
bien  étudiés  en  classi<iucs  et  romantiques  ;  ceux-ci  caractérisés  par  un  travail  rapide, 
iitqiressionnant,  varié,  ce\ix-lii  par  une  pensée  lente,  méthodique,  préoccupée  d’un 
•■bème  principal.  Ainsi  y)ar  des  exemples  très  variés,  Yung  cherche  à  montrer  que  l’op- 
Position  fondamentale  de  ses  types  psychologiques  a  frappé  bien  des  observateurs. 

Introversion  et  extraversion  sont  des  attitudes  générales  qui  ne  rendent  pas  compte 
des  traits  si  rnaiapjés  de  certains  individus.  Pour  expliquer  ces  caractères  individuels, 
Yung  s’adia^sse  aux  fonctions  fondamentales  du  psychisme:  réflexion,  perception,  son- 
'■''nent,  intuition  dont  la  [u-évalence  détermine  quatre  variétés  psychologiques,  deux 
■■ationnelles  et  deux  irrationnelles.  Réflexion  et  sensation  sont  dites  rationnelles 
(Yung  voit  dans  le  sentiment  une  sorte  d’estimation),  perception  et  intuition  sont  irra¬ 
tionnelles  (Yung  considère  rintuition  comme  une  perceyition  inconsciente).  L’altitude 
"bjeclive  ou  subjective  donne  à  ces  variétés  psychologiques  leur  type  ex,tra  nu 
introverti. 

Los  deux  types  iisychologiiiues  fondamentaux  de  Yung  ont  chacun  lour  déviation 
morbide  :  Le  caractère  extraverti  est  représenté  en  psychopathologie  jiar  l’hystérie,  les 
phobies,  les  obsessions  ;  le  caractère  intraverti  conduit  à  la  névrose  d’angoisse,  à  la 
psychasthénie. 

Lour  expliquer  la  pathogénio  de  ces  troubles  mentaux,  Yung  invoque  le  processus 
'ie  «  Coitq)ensalion  »,  expression  dont  la  paternité  revient  à  Adler  ;  pour  cet  auteur, 
“  conqiensalion  »  signifie  neutralisation  d’un  sentiment  d’infériorité  par  vin  système 
d’idées  (Exemple  :  châteaux  en  Espagne  des  désenchantés).  Yung  voit  dans  celte 
“  conqiensation  »  un  acte  automatique  do  l’inconscient  tendant  à  rétablir  l’équilibre 
psychologique  romjm  yiar  une  disposition  exagérée  à  l’inlro  ou  à  l’intraversion. 

L’ouvrage  do  Yung  se  termine  par  un  glossaire,  dont  on  ayiprécicra  certainement  la 
Valeur  ;  l’auteur  définit  et  analyse  une  cinquantaine  d’expressions  yvsyohologiqucs 
(affectivité,  aperce|ition,  assimilalion,  compensation,  concrélisme,  intellect,  introver¬ 
sion,  libido,  iiarlicipalion  mystique,  projection,  symbole,  inconscient,  volonté,  etc.)  ; 
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mettre  les  points  sur  les  i,  en  matière  Je  psychologie,  est  une  tâche  ardue;  ce  glossaire 
intéressera  surtout  les  auto\irs  qui  s’occupent  do  psyclianalyso. 

Une  dextérité  étonnante  do  psychanaliste,  vingt  années  d’expérience  médicale,  une 
connaissance  étendue  de  la  littérature  psychologique  ont  jjermis  à  Yung  do  coordonner 
lioureuseinont  les  éléments  si  variés  dont  se  compose  son  essai.  L’influence  des  facteurs 
éducatifs,  sociaux,  ethniques  sur  la  formation  du  caractère  (sujet  que  M.  Yung  connaît 
si  bien)  n’est  pas  envisagée  dans  son  ouvrage,  il  est  à  souhaiter  que  l’auteur  en  parle 
dans  une  nouvelle  étude.  V.  Demole. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 

Un  cas  de  Mélancolie  chronique  délirante  avec  Syndrome  de  Cotard,  par 
M"’®  CiiAni.oTTiî  Mai. LU'.  Ihill.  el  Mém.  de  la  Soc.  de  Neurol.,  Pmjchialr.  et  P.njc.liol.  de 
■fcssij,  t.  2,  n““  1-2,  1920. 

l’omme  de  5H  ans  présentant,  outre  l’anxiété  mélancolique,  des  idées  de  damnation, 
lies  idées  hypocondriaques  do  non-existence,  d’immortalité,  d’énormité. 

Kilo  a  tait  une  tentative  de  suicide  et  porte  les  signes  d’une  brûlure  étendue. 

N'oici  un  exemple  de  la  fa(;on  de  délirer  île.  cette  malade  :  «  Après  que,  le  feu  me  brûlera 
vous  allez  m’envoyer  en  Sibérie  et  là  quel  grand  froid  humide  je  vais  ressentir.  Ali  ! 
comme  je  vais  geler  de  froid  et  les  bêtes  féroces  me  déchireront,  .le  voudrais  bien 
mourir,  quel  bonheur  que  la  mort  !  mais  je  ne  poux  pas  mourir  !  Voilà  on  me  met  sur 
le  feu  et  tout  do  même  je  no  meurs  pas,  je  suis  immortelle,  je  vivrai  éternellement  et 
je  serai  torturée  éternellement  !  .Mon  ârno  est  morte  depuis  longtenqis,  il  y  a  plus  de 
18  ans,  mais  mon  coiqis  vit  encore  (  t  souffre  cruellement. 

l‘in  ce  qui  concerne  la  palhogénie,  M""  Ballif  pense  à  l’intervention  des  troubles 
endocrines  et  remarque  l’apparition  des  troubles  sur  le  terrain  dos  modifications  glan- 


Sur  la  Teneur  en  Calcium  et  Magnésium  du  Sang  total  frais  et  desséché  dans 
la  Psychose  Maniaque  dépressive,  par  M"»  Maiue  Paiiiiün.  IliilL  el  Mém.  de  lu 
.Soc.  de  Neurol.,  Psijcliiulr.  el  Psijchol.  de  .lunsij,  t.  2,  n""  1-2,  1920. 


Les  moyennes  trouvées  par  l’auteur  sont  les  suivantes  ; 

Sang  frais.  Sang  desséché. 

Lalciuni  :  0,()Gü  p.  1000  0,31  p.  1000  moyenne  normale. 

0,08.û  -  -  0,11  -  moyenne  de  8  cas  de  mélancolie. 

0,059  --  0,28  -  -  moyenne  de  4  cas  de  manie. 

-Magnésium:  0,035  ]i.  1000  0,18  p.  1000  moyenne  normale. 

0,012  •  0,20  —  moyenne  do  H  cas  de  mélancolie. 

0,027  —  0,1.3  -  moyenne  du  4  cas  de  manie. 

Lu  diminution  du  calcium  et  du  magnésium  du  sang  dans  la  manie  et  leur  augmenta¬ 
tion  dans  lu  mélancolie  pourrait  expliquer  certains  synqiLômes  d’excitation  ou  d’inhi¬ 
bition  observés  dans  ces  psychoses.  Ces  troubles  un  métabolisme  sont  on  rapport 
probable  avec  dos  altérations  des  glandes  endocrines  surtout  do  la  thyroïde  et  des 
ovaires.  G. -J.  I’auiion. 


Etude  sur  les  conditions  du  développement  au  sein  des  familles,  de  la  Schizo¬ 
phrénie  et  de  la  Folie  Maniaque  dépressive,  |)ar  \V.  IIovun  (do  Lausanne), 
Archives  .luissc.s  de  Neuroloyic  el  de  Psychiuiric,  t.  8,  fasc.  1,  p.  89-110,  1921. 
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L’cnquùto  a  porL6  sur  50  familles  et  tous  les  membres  üc  chaque  famille  ont  ôté 
l’objet  d’investigations  caracl6rologi(iuos  précises. 

Voici  quclques-\mcs  des  conclusions  de  cetle  étude. 

Nombreux  sont  les  caractères  anormaux  dans  la  famille  des  aliénés.  Cos  caractères 
no  sont  pas  les  mêmes  dans  l'andjinnco  de  la  schizophrénie  et  de  la  folie  maniaque- 
dépressive.  1,’in.sociabilité  forme  le  fond  de  caraclère  pathologique  de  la  famille  schizo- 
phréni(pi«;  elh;  s’y  traduit  en  traits  divers:  oinbragimx,méfian',  dur,  raide,  méchant, 
hargneux,  brutal.  Là  où  prospère  l’insociabilité,  là  fleurit  la  schizophrénie.  Cotte  folio 
ne  serait  pout-étro  (pie  l’effet  funeste  d'une  sommation  des  traits  du  caractère  inso¬ 
ciable  par  l’union  de  doux  individus  inqirégnés  eux-mêmes  de  cette  pernicieuse  anomalie. 
L’insociabilité  reriforcée  qu’elle  procrée,  se  traduirait  par  la  gêne,  la  timidité,  la  pusil¬ 
lanimité  excessives  de  la  première  enfance,  jiar  la  séipiostration  quasi  volontaire  de 
l’adolescence  et  par  le  diMire  de  iiersécniion  qui  ouvre  la  scène  du  drame  linal,  image 
de  l’insociabilité  projetée  à  l’extérienr  et  réfléchie  sur  le  miroir  d’anlrui. 

Il  y  a  une  analogie  frappanle  entre  les  caractères  anormaux  ipii  peuplent  les  familles 
schizophrènes  et  le  caraclère  du  futur  dément  dans  son  enfance.  Plus  on  aiiprofondit 
les  investigations  familiales,  pins  on  se  convainc  do  l’étroite  solidarité  de  tous  les  indi¬ 
vidus  qui  conqiosent  nue  famille.  L’auteur  introduit,  à  ce  jiropos,  la  notion  de  «  psycho- 
Plasine  familial  ».  Ce  serait  renseiuble  des  traits,  des  caractères,  qualités,  défauts,  traces 
cpie  l’examen,  après  enquête,  isole  et  met  au  jour.  On  dirait  par  oxompîe  que  le  psycho- 
Plasmo  de  lu  famille  O...  est  gravement  entaché  de  schizophrénie. 

L’autre  part,  le  jisychoplasme  familial  de  la  folie  maniaque-mélancolique  est  carac- 
lèrisô  par  les  traits  du  caractère  suivant  :  douceur,  impressionnabilité,  tendresse,  ten¬ 
dance  aux  scrupules,  à  l’impiiétude,  au  remords,  tristesse  et  sociabilité.  Tandis  que 
la  mélancolie  proprement  dite,  et  la  manie  pure,  par  leurs  tendances  auto-accusatrices 
au  par  leur  expansivité,  semblent  attester  un  excès  de  sentiments  sociaux,  la  schizo¬ 
phrénie,  en  opposition  avec  elles,  dé'nonce  une  atrophie  des  préoccupations  sociales. 
L’un  s’accuse  des  méfaits  qu'il  n’a  pas  commis,  au  préjudice  de  la  collectivité  ipi’il 
féspeclc,  l’aiilre  charge  la  société  dos  accusations  qu’il  serait  plus  juste  qu’il  retournât 
contre  lui-même. 

L’examen  du  psychoplasme  familial  permet  de  prévoir,  approximativement,  la  nature 
et  la  gravité  dos  maux  qui  peuvent  assaillir  la  génération  future. 

La  connaissance,  encore  très  imparfaite,  de  la  caractérologie  des  familles  schizo¬ 
phrènes  et  mania(]uns  peut  déjà  servir  do  fondement  à  la  prophylaxie  dos  maladies 
'dentales. 

L’aliéniste  pourrait  rendre  de.s  services  signalés  à  (pu  prendrait  la  ])einc  de  le  consulter 
"  temps.  I’.  BmiAGun. 

Les  Plexus  Choroïdes  dans  les  Affections  Cérébrales  organiques  et  dans  la 

Schizophrénie,  par  Sadamiciii  Arch. suisses  de  Neurol,  eide  Psychiedr., 

t.  7.  Fasc.  1  et  2,  p.  1-31  et  232-267,  1920. 

iJescription  des  plexus  choro'ides  : 

a)  Chez  dos  Individus  normaux,  d’àges  différents,  du  nouveau-né  au  vieillard  ; 

I*)  Chez  des  individus  adultes,  atteints  d’affections  cérébrah's  organiques  ou  de  schi¬ 
zophrénie. 

Ln  peut  distinguer  trois  types  d’altérations  : 

L  Lésions  aiguës  ou  chroniques  des  villosités  par  un  processus  né  des  vaisseaux  et 
du  tissu  conjonctif.  Prolifération  conjonctive,  |)érivasoulaire,  thrombose,  dilatation 
cysti([uo  dos  vaisseaux.  Ces  altérations  peuvent  provoquer  secondairement  la  dégéiié- 
>■0300000  des  cellules  glandulaires  et  lu  dilatation  dos  ventricules. 
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3.  AHoralions  aigui's  on  ohroniquos,  mais  primaires  des  cellules  glandulaires.  Des¬ 
truction  desdits  éléments  ;  atropln(!  en  masse,  sclérose  des  villosités  ;  hyp(M'émie, 
extravasations  sanguines,  desqua?nalion,  etc.  Atropine  fi'écpiente  di'  l’épendyme  et 
du  tissu  sous-épendymaire. 

3.  Lésions  combinées,  mi-pare,nchymatouses,  mi-mésodermitiues.  Les  lésions  des 
types  2  et  3  sont  souvent  accompagnées  du  vivant  du  malade  de  troubles  me.ntanx 
graves  (délires  ebroniques,  idées  délirantes  et  ballucinatoires),  de  nature  plutôt  scliizo- 
plireni(pie.  D’autres  organes  égaleimmt  lésés  dans  ces  cas-bi  (cortex,  glandes  endoci'ines), 
doivent  être  pris  en  considération. 

Les  anomalies  du  plcwis,  du  type  1,  pe.uvent  ne  donner  lieu  pendant  longteitq)S  à 
aucun  symptôme  morbide.  La  mesure  comblée,  ralfection  se  dénonce  par  la  somnolence, 
l’état  crépusculaire,  la  stupeur,  etc.  \V.  Hovkn. 

Démence  précoce  et  Phénomènes  Thyroïdiens,  par  (bir;nNU\c;ii  et  \’Asn,ir.  Iliill. 

cl  Mém.  de  la  Soc.  de  .\eiirol.,  Psi/chi(dr.  el  Psijclwl.  de  2<’  année,  t.  2,  u'"*3-'l, 

janvier  1921 

l’réseutation  d’un  cas  de  démence  précoce  cbez  un  liomme  do  22  ans  avec  exopbtal- 
mio  et  hypertrophie  thyroïdienne.  C.-L  I’auiion. 

La  Broderie  d’une  Démente  précoce,  par  .M  Ciiaui.otte  liALi.ie.  linll.  el  Mém.  de 
la  Soc,  de,  Neurol.,  P.sijchialr.  cl  Psijchol.  de  Jasmj,  t.  2,  n»”  3-4,  janvier  1921. 

La  dentelle,  longue  de  5  m.,  commence  par  17  rangées  et  va  eu  décroissant  jusqu’à 
9  rangées.  Ce  modèle  comprend  en  outre  des  assemblages  de  jours  qui  doivent  être 
symétriquement  distribués  dans  la  pièce.  La  malade  fait  des  groupes  tantôt  de  IbO  jours, 
tantôt  do  20  distribués  sans  aucune  règle. 

.Même  incohérence  dans  ses  écrits  et  ses  paroles. 

L’était  une  institutrice  qui  avait  enseigné  le  tra.vail  manuel. 

C.-.I.  Pariion. 
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Tumeur  de  linfundibulum  (tuber  cinereum) 

intégrité  de  L’HYPOPHYSE,  SYNDROME  ADIPEUX 


RODOLPHE  LEY 


Travail  du  Laboratoire  d’ Anatomie  Pathologique 
de  l’Université  libre  de  Bruxelles. 


Au  moment  où  l’attonlion  des  neurologistes  est  attirée  spécialement 
par  les  syndromes  hypophysaires,  il  nous  semble  intéressant  de  publier 
la  relation  anatomo-clinique  d’un  cas  de  tumeur  de  l’Infundibulum  qui 
s  est  accompagné  de  syndrome  adipeux  et  dans  lequel  l’hypophyse  était 
intacte. 


L’unfaiil  B...  Madeleine,  Agée  de  11  ans,  entre  à  l’hôpital  le  9  juin  1921. 

^nlécédenls :  les  parents  sont  en  vie  et  bien  portants  ;  quatre  senurs  et 
deux  frères  sont  en  bonne  santé,  un  frère  et  une  sœur  sont  morts  ;  l’un  de  bronchite, 
*  antre  d’une  affection  cérébrale  qui  a  été  qualifiée  do  méningite. 

Antécédents  personnels  :  n’a  jamais  été  malade  auparavant.  La  maladie  actuelle  aurait 
débuté  il  y  a  deux  ans  environ  par  du  tremblement  dans  la  main  gauche  ;  8  à  9  mois 
^Près,  le  tremblement  a  gagné’la  main  droite.  Depuis  6  à  7  mois  les  membres  inférieurs 
®ont  atteints  également. 

Depuis  2  mois  la  marche  est  devenue  dilhcilo,  depuis  1  mois  environ  le  tremldement 
est  si  fort  dans  les  membres  supérieurs  que  l’écriture  est  devenue  impossible.  Depuis 
®  mois  la  famille  a  noté  un  trouble  de  la  parole  et  la  petite  malade  s’est  plainte  de 
'’mlents  maux  de  tête.  Lors  do  l’examen  les  facultés  intellectuelles  se  révèlent  déjà 
nettement  affaiblies,  l’enfant  comprend  dilTicilomcnt  les  demandes  ;  elle  met  un  temps 
l'es  long  à  se  rappeler  le  prénom  de  son  père,  est  incapable  de  répondre  à  des  questions 
®‘mples,  telles  que  i  «  Depuis  quel  âge  vas-tu  en  classe  ?  » 

Depuis  3  mois  avant  son  entrée,  elle  vomit  presque  journellement  ;  elle  a  parfois 
Uriné  au  lit  ;  d’après  la  famille  elle  aurait  eu  aussi  2  ou  3  crises  d’hallucination. 

nEVL'F.  NEUnOLOGIQUE.  —  T.  XXXVIH  25 
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Examen  ohjeclil  :  M.  B...  est  une  enfant  bien  constituée,  sans  stigmate  de  clôgéné- 
l'cscence  ni  d’Iiérédo-sypliilis.  Ce  qui  frappe  surtout  elle/,  elle,  c’est  un  embonpoint 
ae.ousé.  Sa  taille  est  de  1  "'47.  La  circonférence  tboraci(pie  prise  au  niveau  des  mamelons 
est  de  77  cm.  à  l’expiration.  I.a  circonférence  du  bras  est  de  24  cm.,  celle  de  l’avant- 
bras  18  cm.  La  circonférence  de  la  cuisse  est  de  37  cm.,  celle  du  mollet  de  27  cm.  Il  a 
mallieurcusement  été  impossible  de  photographier  l’enfant. 

(lu  ne  relève  chez  elle  ni  paralysie,  ni  parésie,  ni  atroi)hie  musculaire.  Il  existe  du 
tremblement  de  toutes  les  parties  du  coriisexcepté  de,  la  tète;ce  tremblement  s’accentue 
à  l’occasion  âos  mouvements  volontaires.  Il  existe  une  incoordination  très  marquée  des 
mouvements  des  membres  inférieurs  ;  elle  est  moins  nette  aux  membres  supérieurs.  La 
marche  est  hésitant(\  titubante,  un  peu  saccadée. 

I.e  signe  de  Uomberg  est  absent. 

Tous  les  réflexes  tendineux  sont  abolis.  Les  réflexes  abdominaux  sont  vifs.  Les 
molivomonts  dos  yeux  sont  normaux.  Les  pupilhis  sont  larges,  égales,  mais  ne 
réagissent  que  faiblement  à  la  lumière  et  à  l’accommodation.  Lu  parole  est  lente  et 
légèrenwiïf^andée.  I.a  sensibilité  à  la  piqûre  existe  partout. 

Les  réflexes  cornéen,  conjonctival  et  pharyngé  existent.  Il  n’y  a  pas  moyen  de  recher¬ 
cher  le  phénomène  de  Babinski,  les  orteils  étant  en  extension  forcée.  La  vision  est 
défectueuse  :  l’enfant  doit  ajiprocher  fortement  les  objets  qu’on  lui  présente  et  faire  un 
grand  effort  pour  les  distinguer. 

L’(^xamen  du  tond  de  l’o'il  pralicpié  par  le  professeur  Gallemaerts  ne  révèle  rien 

Une  ponction  lombaire  donne  un  liquide  d’aspect  normal  qui  s’écoule  goûte  à  goutte  ; 
la  réaction  de  Ravaut  est  positive. 

Le  d6(  ours  ultérieur  de  la  maladie  n’offrit  pas  grand  intérêt,  les  symptômes  relevés 
s’aggravèrent,  les  vomissements  restèrent  fréquents,  la  marche  se  fit  impossible  sans 
soutien,  la  malade  devint  de  plus  en  plus  indifférente.  Dans  les  derniers  lem|)s  apparu¬ 
rent  des  troubles  sphinctériens  et  un  eschare  de  décubitus. 

Mors  que  pendant  son  séjour  la  petite  malade  avait  toujours  eu  une  température 
normale,  elle  entre  brus(piement  le  3  août  au  soir  en  hyperthermie  (37°9).  Le  4  août 
la  températui'e,  varie  entre  38  et  40  ;  le  5  août,  à  6  heures  du  matin,  elle  a  également 
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En  présence  de  ce  tableau  cliniijuo,  rjucl  diagnostic  jtouvait-on  poser  ? 

Nous  croyons  ([u’on  pouvait  élitniner  la  sclérose  en  plaques  classi(|ue, 
jiarcc  qu’il  n’existait  pas  do  nystaginus  et  (juo  les  grandes  contractures 
qui  accompagnent  presque  toujours  cette  alîecLion  faisaientdéfaut.  Il  nous 
semblait  plus  logique  tle  rajijiorter  les  phénomènes  observés  à  une  tumeur 
cérébrale,  malgré  l’inlégrité  du  fond  de  l’reil.Mais  le  diagnostic  délocali¬ 
sation  était  f)lus  délicat.  Il  nous  semblait  simiilernent  pouvoir  éliminer  un 
processus  de  la  fosse  cénibrale  postérieure,  parce  que  dans  ce  cas  on  observe 
presque  toujours  la  pajiille  de  stase  précoce. 

II  n’y  avait  pas  non  jilus  de  phénomènes  moteurs  suffisants  pour  nous 
permettre  d’incriminer  une  tumeur  jiortant  sur  l’étage  moyen,  et  d’ailleurs 
dans  ce  cas  la  tumeur  aurait  dû  être  bilatérale,  puisque  les  symptômes 
étaient  presque  aussi  accusés  d’un  côté  que  de  l’autre.  Restait  donc  la  par¬ 
tie  antérieure  du  cerveau.  Mais  on  sait  combien  délicat  est  encore  le  dia¬ 
gnostic  de  localisation  dans  cette  région  de  l’encéphale. 

Nous  croyons  donc  (pi’on  pouvait  logiquement  admettre  chez  cette  petite 
malade  une  tumeur  de  la  région  antérieure  du  cerveau,  et  de  plus  nous 
nous  disions  que  le  tremblement  très  accusé  qu’elle  présentait  devait  avoir 
pour  origine  une  autre  lésion  siégeant  probablement  dans  les  ganglions  de 
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Fig.  2.  La  tumeur  après  réicction  du  pédicule  hypophysaire. 


Fig.  3  .  La  tumeur  (coupe  lo.igitudinalo  médiane). 
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la  base.  Mais  nous  avions  affaire  à  un  cas  vraiment  complexe,  ainsi  que 
l’autopsie  devait  nous  le  démontrer. 

Autopsiiî.  —  li’oxaincri  des  organes  thoraciques  ne  révèle  rien  d’anormal  ;  le  Uiymus, 
presque  entièrement  atrophié,  est  remplacé  par  du  tissu  conjonctif  cliargé  de  graisse. 


Fig.  4.  Lobe  temporal.  Koritzka.  Obj.  3.  Oo.  2. 


Dans  l’abdomen  nous  notons  un  foie  d’aspect  nettement  graisseux  ;  la  rate  est  vohi- 
ininousc  (aspect  classique  de  la  rate  de  stase).  L’utérus  et  les  ovaires  semblent  relati¬ 
vement  peu  développés.  * 

Le  panicule  adipeux  est  très  développé  et  sur  la  ligne  médiane  de  l’abdomen  il  a  une 
une  épaisseur  do  4  cm. 

A  l’ouverture  du  crûne  on  note  la  présence  d’une  tumeur  allongée  irrégulièrement 
arrondie  occupant  strictement  la  région  do  l’infundibulum.  A  cette  tumeur  l’hypo- 
physo  est  rattachée  par  son  pédicule  (voir  ligures). 

L’hypophyse  protégée  par  sa  loge,  ostéo-llbrciisc  ne  semble  pas  avoir  souffert  ;  son 
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voliimn  est  normal,  son  poids  est  de  30  centigr.  Uc  plus,  on  note  lors  do  l’enlèvement 
du  cerveau,  do  façon  très  nette,  une  dureté  particulière  qui  rappelle  véritablement  la 
consistance  du  carton  au  niveau  du  lobe  temporal  gauche.  Le  cerveau  est  mis  à  durcir  et 
est  coupé  un  peu  plus  tard.  A  la  coupe,  on  note  que.  cette  consistance  scléreuse  s’étend 
non  seulement  au  lobe  temporal  gauche,  mais  aussi  au  thalamus  gaucho.  Il  y  a  une  véri¬ 
table  inversion  de  l’aspect  des  substances  grise  et  blanche,  la  substance  grise  appa¬ 
raissant  blancliAtro  et  la  substance  blanche  grisâtre  ;  d’autre  part,  la  substance  blanche 


Fig.  5.  Tumeur .  Koritzka.  Obj.  Immers  1/12.  Oc.  2. 


''St  extrêmement  réduite,  efnotammont  dans  le  lobe  temporal  elie  atteint  à  peine 
1  inm.  de  large  dans  les  circonvolutions. 

■Macroscopiquement  nous  ne  relevons  pas  d’altération  des  autres  ganglions  delà  base 
>ii  do  la  moelle  épinière. 

L'xamen  microscopique  des  organes.  —  La  thyroïde  présente  des  lésions  évidentes. 
Nous  y  notons  de  nombreux  cordons  compacts  ;  les  vésicules  irrégulières  sont  abon- 
‘Jantes  ainsi  que  les  vésicules  bourgeonnantes. 

Surrénale.  —  Nous  notons  de  l’irrégularité  de  la  couche  glomérulaire  ;  quelques 
cordons  corticaux  également  sont  altérés. 

Rate.  —  La  pulpe  blanche  a  subi  une  atrophie  notable.  La  pulpe  rouge  est  for- 
l'Cment  congestionnée  ;  les  macrophages  sont  nombreux. 
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Oiiaircs,  —  L’ovaire  offre  iiiio  imoffo  à  pou  près  normale  ;  if  rcnrcrmn  clos  oocytos  et  dos 
tollioiiles  on  voie  de,  malnration. 

Eoic.  —  Outre  de  l'infiltra tioii  ffraisseuse,  nous  y  notons  de  la  surcliarge  pigmentaire 


Fig.  6.  Cellule  névroglique  liypertrophi(|Ue  à  3  n(’yaux. 

biliaire  ;  une  notable  sclérose  s’est  développée  autour  des  gros  canaux  biliaires,  il  y  a 
sclérose  d’un  degré  plus  discret  îles  espaces  porte. 

Le  thymus  est  très  atropbiipie  ;  la  distinction  entre  médullaire  et  corticale  est  impos¬ 
sible  ;  les  corps  de  Ilassa  sont  extrêmement  rares. 


Fig.  7.  Ganglion  rachiilien .  Réaction  de  l’enveloppe  nucléio. 

Hypophyse.  —  L’image  microscoi)i(|ue  est  normale,  tout  au  plus  remarquons-nous 
une  notable  abondance  de  cellules  sidérophiles  et  une  très  légère  congestion  de  l’organe. 

Sysli'rnes  nerveux.  —  (ianyliuns  rachidiens  :  Le  ganglion  raebidien  montre  une  proli¬ 
fération  extraordinaire  de  l’enveloppe  nucléée  rafipelant  vraiment  la  lésion  classique 
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décrite  dans  la  rage.  Sur  des  préparations  à  l’argent  (Bielschowsky,  Cajal),  on  note  la 
formation  de  nids  péricellulaires,  tout  à  fait  anormaux  chez  une  enfant  de  cet  âge 
(voir  fig,  7). 

Cerveau.  —  L’examen  des  régions  les  plus  variées  du  cerveau  nous  a  montré  partout 
Une  hypertrophie  névroglique  indéniable  ;  souvent  les  cellules  nerveuses  étaient  rares  ; 
on  voyait  beaucoup  do  cellules  névrogliques  autour  dos  cellules  nerveuses  ;  ces  celbdes 
névrogliques  avaient  fréquemment  un  corps  allongé  nettement  turgescent.  Ce  qui  était 
très  caractéristique,  c’étaient  les  files  de  noyaux,  ovales,  allongés,  répandus  dans  toute 
la  substance  blanche.  En  somme,  ou  peut  dire  que  le  cerveau  tout  entier  présentait  un 
stade  intermédiaire  de  gliose  diffuse. 

Eobe  temporal  yauche.  —  Les  cellules  nerveuses  ont  disparu  ;  le  lobe  est  véritablement 
du  gliome  pur  ilu  type  librillairc  (voir  lig.  4). 

Tuber  cincreum.  —  Le  tubor  lui  aussi  est  fortement  gliomateux.  Les  cellules  sont 
assez  considérablement  réduites  en  nombre,  mais  elli's  son  trelalivemeni  plus  nombreuses 
f|ue  dans  les  autres  parties  do  l’encéphale.  Il  n’y  a  pas  de  limite  nette  entre  cet  endroit 
ot  la  tumeur  ;  la  transition  est  progressive. 

Quant  à  la  tumeur  elle-même,  elle  coiffait  exactement  le  tuber  cinereum  et  faisait 
corps  avec  lui. 

Nos  photographies  la  montrent  faisant  saillie  entre  la  chiasma  optique  et  les 
tubercules  marnillaires  (lig.  1,  2,  3). 

L’oxamen  histologique  nous  montra  un  gliome  librillaire,  fasciculé,  à  noyaux  allongés  ; 
il  renfermait  beaucoup  de  grosses  fibrilles  névrogliques  hypertrophiques  ;  il  était 
très  abonilamment  vascularisé  (lig.  5). 

La  capsule  interne  renfermait  également  beaucoup  do  cellules  névrogliques  hyper- 
troplii((iies,  surtout  dans  les  régions  périvascu'aires.  De  plus,  on  y  notait  des  tractus 
allongés,  remarquables  par  leur  richesse  en  noyaux  fusiformes,  orientés  longitudina¬ 
lement  ;  dans  ces  tractus  même,  les 'cellules  névrogliques  hypertrophiques  étaient 
nombreuses,  elles  avaient  également  l’aspect  hydropique  et  étaient  souvent  pourvues 
de  2  3  noyaux  et  môme  davantage  (lig.  G). 

Le,  noyau  lenticulaire  et  le  noyau  caudé  étaient  également  gliomateux  ;  là  aussi  nous 
notons  la  présence  de  cellules  de  névroglie  géantes  fréquemment  en  division  directe 
(3-4  noyaux)  (fig.  G). 

Noyau  dentelé  du  cervelet.  —  Les  cellules  sont  raréfiées  ;  assez  bien  de  pigment 
lipochrome.  extra-cellulaire. 

Locus  niger.  —  Une  altération  macroscopique  est  visible  ;  au  lieu  do  se  présenter 
*ous  forme  d’un  croissant  de  couleur  presque  noire,  le  locus  niger  est  beaucoup  plus 
*nrge  que  normalement  et  est  d’une  teinte  gris  noir  comme  si  la  substance  colorante  a\  ait 
diffusé  dans  le  tissu  environnant.  La  comparaison  de  i’as]iect  microscopique  avec  les 
'mages  fournies  par  des  enfants  de  même  âge  et  même  d’âge  très  inférieur  montre 
des  altérations  notables.  Le  nombre  des  cellules  est  fortement  diminué  ;  la  plupart 
d’entre  elles  sont  dépourvues  de  pigment  ;  de-ci,  de-là  on  aperçoit  un  petit  îlot  de 
cellules  d’aspect  normal.  11  s(unble  donc  (pie  tout  le  locus  niger  ait  été  attacpié  et  que, 
seuls,  quelques  îlots  aient  été  épargnés. 

En  somme,  si  nous  résumons  les  données  ci-dessus,  nous  avons  à  distin¬ 
guer  dans  le  système  nerveux,  de  cette  enfant  des  processus  pathologiques 
du  même  ordre,  mais  d’intensité  dilïérente  : 

1°  Un  stade  d’infiltration  gliomateuse  diffuse  caractérisée  par  la  présence 
de  cellules  névrogiques  géantes,  et  qu’on  pourrait  étiqueter  Gliose. 

Un  stade  plus  avancé  avec  ordination  fasciculaire  de  la  névroglie 
anormale,  formation  de  véritables  files  de  noyaux  névrogliques,  véri¬ 
tables  faisceaux  de  fibrilles  fines;  en  somme,  c’est  là  une  production  que 
flous  devons  étiqueter  Gliome. 

Nous  pouvons  dire  (jue  la  gliose  s’était  développée  dans  tout  l’axe  céré- 
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bro-spinal  et  mémo  dans  les  ganglions  rachidiens  et  que  l’infiltration 
gliomatcuso  s’était  organisée  en  gliome  véritable  au  niveau  du  thalamus 
o[)tique,  de  la  j)res([ue  totalité  du  lob*^  ternjairal  gauche  (d,  enfin  avait  pro¬ 
duit  au  niveau  du  tubercinereum  la  tumeur  quenous  avonsdécrite  j)lus  haut. 

(Cependant  nous  devons  faire  remarquer  (pie  le  lobe  temporal  et  le  thala¬ 
mus  opticiue  n’étaient  pas  augmentés  de  volume.  Seule  leur  consistance 
plus  dure  révélait  leur  nature  pathologifpie,  et  il  est  probable  que  les  symp- 
I  ornes  de  tuimmr  intracrânienne  développée  chez  la  malade  étaient  dus 
uniquement  à  la  tumeur  de  l’infundibulum. 


A  quel  groupe  de  lésions  anatomo-pathologiques  devions-nous  rapporter 
notre  cas  ?  Nous  pouvions  éliminer  immédiatement  la  sclérose  tubéreuse. 
Mais  pouvions-nous  chez  notre  sujet  poser  le  diagnostic  de  sclérose  lo- 
baire  ?  Nous  ne  le  pensons  pas.  En  elîet  ;  la  sclérose  iobain^  vraie  aboutit 
en  général  à  une  atrophie  très  marquée  soitd’unlobe,  soit  d’un  hémisphère. 
Celte  maladie  atteint  généralement  les  enfants  d’un  âge  moins  élevé  que 
notre  petite  malade,  elle  s’accompagne  d’habitude  de  troubles  notables  de 
l’inlelligence;  or  chez  notre  malade  l’intelligence, au  début  d(i  l’affection, 
sembh;  bien  être  res t(!‘c  intacte,  et  ce  sont  des  phénomènes  moteurs  ({ui  ont 
les  premiers  attiré  l’attention. 

li’évolution  de  l’alîcctioii  plaide  également  contre  la  sclérose  lobaire 
typi(]uc  ;  les  enfants  atteints  de  cette  affection  ont  en  général  une  évolu¬ 
tion  corpoiadlc  (d,  psychique  normale  ;  après  la  maladie  cette  évolution 
est  arrêtée  ou  biim  il  y  a  une  véritable  régression  qui  se  produit. 

La  maladie  s(î  dév(‘loj)[)c,  évolue  avec  S((S  syrnpWmes  caractéristiques 
(parésies,  spasm  s,  troubhjs  de  la  marche,  troubles  de  la  parole  et  surtout 
acc(îs  convulsifs).  L’alTection  peut  avoir  une  marche  progressive,  ou  bien 
subir  un  arrêt. 

Ce  tableau  symptomatique!  est  loin  de  correspondre  avec  ce  que  nous 
avons  obs(!rvé. 

De  jilus,  à  l’autopsie  de  notre  malade  nous  n’avons  pas  constaté  d’hydro- 
]iisi(!  des  ventricules  si  fréquente  dans  la  sclérose!  lobaire.  Les  vaisseaux 
cérébraux  et  1(‘S  fjlexus  choroïdes  étaient  normaux. 

Si  nous  voulions  donnerà  l’alTection  une  dénomination  pureunent  descrip- 
live,  il  nous  semble  (jue  nous  pourrions  l’appeler  ;  sclérose  lobaire  non  atro- 
phiepu!  a(!compagneïc  de  gliose  dilïuse. 

Un  autre!  fait  intéreïssani,  c’est  que  le  ganglion  rachidien  de  cette  malade 
avait  l'éagi  puissamment. 

Or,  ce  fait  semble  donner  raison  à  ceux  qui  considèrent  l’enveloppe  nu- 
cléée  (lu  ganglion  rachidien  comme  étant  non  j)as  de  nature  conjonctive, 
mais  [duteït  d’origine!  neivroglique. 

11  est  remarepiable  aussi  que  la  tumeur  développée  véritablement  entre 
les  neu'fs  optiques  et  au  niveau  du  chiasrna  n’ait  pas  donné  lieu  à  des  phé- 
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nomènes  oculaires.  Or  le  fond  de  l’œil  avait  été  examiné  par  un  spécia¬ 
liste  dont  personne  ne  songera  à  mettre  en  doute  la  compétence. 

Remarquons  que  la  stase  papillaire  manquait  également  dans  le  cas  de 
Bollack  et  Hartmann,  présenté  à  la  Société  d’Ophtalmologie  de  Paris  le 
18  décembre  1921. 

Il  est  certain  que  notre  cas  a  un  défaut,  c’est  de  ne  pas  être  un  cas  «  pur  », 
et  on  nous  objectera  peut-être  qu’il  est  difïlcile  de  faire  la  part  des  symp¬ 
tômes  qui  reviennent  à  chacune  des  lésions  que  nous  avons  décrites  ;  cepen¬ 
dant  il  nous  semble  que  la  lésion  la  plus  importante  est  bien  la  tumeur 
de  l’infundibulum  et  que  le  syptôme  capital  relevé  chez  la  petite  malade 
est  bien  cette  obésité  si  marquée. 

Or  on  connaît  l’importance  de  la  région  infundibulaire  pour  la  ju’oduc- 
tion  de  certains  complexus  depuis  que  des  études  cliniques  et  des  travaux 
expérimentaux  semblent  bien  avoir  démontré  que  nombre  d’affections 
attribuées  jadis  à  une  lésion  de  l’hypophyse  doivent  être  en  réalité  attri¬ 
buées  à  une  lésion  de  la  substance  nerveuse  voisine  et  notamment  du  tuber 
cinereum.  Nous  nous  permettrons  de  citer  comme  particulièrement  carac¬ 
téristique  à  cet  égard  un  travail  récent  de  Bremer  et  Bailey  qui  ont  expé¬ 
rimenté  sur  des  chiens  adultes.  Ils  abordent  la  région  par  la  voie  latérale 
de  Paulesco  et  Cushing  et  font  des  ponctions  systématiques  de  l’hypo¬ 
thalamus.  L’intégrité  de  l’hypophyse  a  toujours  été  vérifiée  histologi¬ 
quement  après  que  l’animal  a  été  sacrifié  ou  a  succombé. 

De  leurs  expériences  les  auteurs  concluent  qu’une  lésion  même 
miniuKi  do  la  région  péri-infundibulaire  de  l’hypothalamus  provoque  avec 
certitude  chez  les  13  chiens  expérimentés  une  polyurie  qui  apparaît 
dans  les  deux  premiers  jours.  Suivant  l’étendue  de  la  lésion  cette  polyurie 
peut  être  transitoire  (6  à  8  jours)  ou  devenir,  semble-t-il,  permanente. 

La  lésion  du  tuber  cinereum  a  produit  chez  deux  chiens  une  cachexie 
qui  avait  les  caractères  d’une  cachexie  «  hypophysoprive  »  avec  atrophie 
génitale  et  chez  deux  autres  chiens  une  dystrophie  adiposo-génitale  qui 
s’est  développée  insidieusement. 

Une  lésion  étendue  du  tuber  cinereum  est  incompatible  avec  la  vie.  Les 
animaux  ou  bien  meurent  rapidement  ou  bien  après  une  période  d’apathie 
succombent  dans  le  coma  et  les  convulsions. 

L’hypophyse  ayant  été  absolument  respectée  dans  toutes  ces  expériences 
à  la  suite  desquelles  néanmoins  les  prétendus  symptômes  hypophysaires 
se  sont  montrés,  il  est  évident  que  la  physiologie  de  cette  glande  doit  être 
>'e  visée. 

•le  remercie  particulièrement  le  Docteur  Bremer,  qui  a  bien  voulu  me 
coiTiinuniquer  les  conclusions  de  son  travail  avant  sa  publication. 

11  est  évident  que  nous  ne  devons  pas  nous  attendre  à  retrouver  souvent 
an  clinique  une  lésion  nettement  circonscrite  comme  l’est  une  lésion  pro¬ 
duite  expérimentalement,  et  que  par  conséquent  il  nous  sera  rarement 
donné  d’observer  un  ensemble  morbide  qui  corresponde  exactement  au 
complexus  symptomatique  décrit  par  les  expérimentateurs.  Contentons- 
uous  donc  de  signaler  le  fait  intéressant  que  chez  notre  malade  une  tumeur 
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de  la  région  infundil)iilaire,  sLricLemcnt  litniLée  an  tnlier  rinoreuin,  a 
ilévelofipé  lin  syndrome  adipeux. 

Si  l’enfant  avait  été  frappée  à  un  âge  jilus  avancé,  la  tumeur  aurait 
jieut-être  jm  développer  un  syndrome  adiposo-génital. 

De  toute  façon  nous  avons  cru  intéressant  de  relater  ce  cas  à  un  mo¬ 
ment  où  on  sernhle  vouloir  ramener  à  la  lésion  du  tulier  einereum  heauconp 
de  symyitômes  eliniipies  attribués  jadis  à  riiyjiopliyse. 
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PHÉNOMÈNE  DE  L’INDEX  (i) 

J.  M.  RAIMISTE 

Professeur  de  l'Inslilut  Clinique  d'Odessa. 

[Au  moment  de  mettre  cet  article  sous  presse,  nous  apprenons  avec  un  vit  chagrin 
que  le  Professeur  Haimistk,  d’Odessa,  vient  de  mourir,  victime  de  son  dévouement, 
atteint  par  le  typhus  exanthématique,  alors  qu’il  luttait  contre  les  affreux  ravages  que 
cause  actuellement  cette  maladie  en  Russie.  Le  professeur  Raimiste,  bien  que  spécialisé 
et  très  connu  par  ses  travaux  neurologiques,  s’était  entièrement  consacré  à  la  lutte  contre 
l’épidémie.  La  Revi  e  Ncuruh.gique  prend  une  large  part  à  ce  deuil.  N.  1).  L.  R.] 

Posons  l’un  d(3  nos  avant-bra.s,  mettons  le  droit,  sur  le  dossier 
d’une  chaise,  et  laissons  notre  main  et  les  doigts  librement  pendus  de  long. 
Nous  constaterons  que  l’index,  en  ces  conditions,  est  un  peu  plus  relevé 
que  les  trois  dernier^  doigts  ;  cette  dilTérence  se  manifeste  le  plus  visible- 
thont  dans  la  position  relative  des  phalanges  onguéales  et  le  moins  dans 


F, g.  1 

'lelle  des  phalanges  basales  de  l’index  comparées  aux  phalanges  corres 
pondantes  des  trois  derniers  doigts  (fig.  1).  Nous  remarquerons  la  même 
proéminence  de  l’index  vers  le  haut,  en  comparaison  avec  les  trois  derniers 
"doigts  (appelons  ce  phénomène  «  phénomène  de  l’index  »)  en  toute  autre 
position  de  notre  avant-})ras  et  du  bras  (par  exemple,  lorsque  l’on 
ost  accoudé,  alors  que  le  bras  est  levé)  pourvu  que  la  main  et  les  doigts 
rostent  librement  pendus  le  long,  ne  soient  soumis  par  l’intermédiaire  des 
muscles  moteurs  à  aucune  tension  spéciale  (volontaire,  émotionnelle)  de 
’iotre  part. 


(1)  Communicalion  faite  dans  la  séance  de  la  Société  de  Neurol,  et  Psych.  d’Odessa, 
>^0  janvier  1918. 
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1^0  phcnomènc  de  l’index  se  inaiiifesL<!  le  plus  considérablement  lorsque 
la  main  libnunent  pendin;  (!st  en  flexion  palmaire  {)ar  rapport  à  l’avant- 
bras  ([)ar  exem[)le,  l’avant-bras  étant  horizontal,  ou  le  bras  étant  levé),  il 
s<i  manifeste  le  moins  ([uand  tout  le  bras  jxmd  le  long  du  corps  et  que  la 
main  fail,  suite  de  l’avant-bras.  (Nous  ne  parlons,  dans  c(î  qui  suit,  que  do 
toiles  positions  relatives  de  la  main  (it  de  l’avant-bras  cpii  satisfont  aux  con¬ 
ditions  d(!  la  plus  considérable  manifestation  du  phénomém;  de  l’index).  On 
<ibsorv(!  (uicore  cette  disposition  ndative  des  doigts — la  prés(înce du  phéno¬ 
mène  del’index  — dans  les  cas  où  la  main  et  lesdoigtsj)enduslibremcritap- 
|)aruissent  être  une  manifestation  do  e-(;rtains  états  émotionnels  :  de  ceux 
qui  extérieurement  s(!  manifestent  par  un  affaiblissement  delà  musculature 
volontaire  —  selon  la  ti^rminologie  do  Kant— les  émotions  asthéni(jues — 
par  exempbq  les  états  de  dépnsssion,  (b;  triste.ssc;,  d’indécision,  d’indiffé¬ 
rence. 

Les  peintres  ont  [)rêté  attention  à  cette  position  des  doigts  qui  nous 
occupe  :  sur  n’importe  quel  tableau  dépeignant  les  émotions  citées  chez 
riioinrne,  nous  nunarquons  h;  [)hénoméiu!  d(i  l’index  lorsque  la  main  et  les 
doigts  pendent  librement. 

Laissons  la  main  et  les  doigts,  l’avant-bras  étant  en  état  de  pronation, 
librement  pendus  (nous  ne  parlons  ici  et  dans  ce  qui  suit  que  d(î  [)a- 
reille  position  relative)  ;  ensuite  commençons  à  lever  la  main  (it  les  doigts 
ad  mœcimurn,  redressons-les.  On  remarejuera  que  pendant  la  première  [)é- 
riode  de  ce  mouvement  d’extension  —  de  beaucoup  plus  courte  duréi*  que 
la  période  suivante  —  nous  ramenons  par  un  mouvement  plus  rapide  les 
trois  derniers  doigts  dans  le  même  plan  que  l’index  qui  s’étend,  et  ensuite 
dans  la  continuation  du  mouvement,  nous  conservons  les  quatnï  doigts 
pros([ue  dans  un  même  plan.  On  remar([uera  la  même  chose  toutes  les  fois  ((ue 
nous  exécutons  un  mouvement  d’extension  de  la  main  et  des  doigts 
simulLanéimmt  avec  un  mouvement  quelconque  de  l’avant-bras  et  du 
bras. 

Lernuîttons  à  la  main  et  aux  doigts  de  pendre  librement  (la  paumc!  en 
haut  ou  (in  bas,  c’est  indilïércnt)  ;  ensuite  serrons  les  doigts  en  [)oing. 
Ibindant  la  premiéni  période  (de  plus  courte  durée)  d(i  o,e  mouvement  nous 
r(!courbons  rapid(!m(iid.  l’index,  d(i  sorte  (pie  chacune  (h;  ses  phalanges 
est  ramenée  dans  un  plan  (ou  pnisque  dans  le  même)  avec  les  [ihalangos 
eorrosjiondantes  d(is  trois  autres  doigts,  et  ensuite  les  ipiatre  conservent 
la  même  position  relative  durant  le  mouvement  (pii  suit. 

Nous  disons,  en  c(is  cas,  (juc  le  [ihénoméne  del’index  n’a  pas  lieu.  On 
l'emarque  l’absence  du  phénomène  del’indiix  non  s(iulemenl,  |>endant  r(iX- 
Lonsionet  la  flexion  volontaire  des  (juatre  derniers  doigts,  mais  aussi 
jiendant  les  mouvements  involontaires  de  ce  genre  :  nous  (in  remarquons 
l’absiiiice  sur  les  tableaux  dépeignant  les  émotions  humaines  (|ui  se  mani¬ 
festent  par  une  Linsion  de  la  mu.sculature  volontaire  (les  émotions sthéti- 
(pios),  par  exemple,  la  colère,  la  résolution,  le  dégoût. 

Dans  le  cas  de  la  main  et  des  doigts  pendus  libremenl  on  fiourrait  con¬ 
sidérer  un  phénomène  dcl’indcx  pas.n'/  ;  dansic  cas  de  fhixion  et  d’extension 
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active  des  doigts  on  considérerait  un  phénomène  del’index  actif  (de  flexion 
resp.  d’extention). 

Pour  étudier  le  phénomène  de  l’index  passif  chez  les  malades,  je  pose  le 
coude  de  la  main  examinée  sur  la  table  et  j’en  soutiens  l’avant-bras 
en  sa  partie  intérieure,  l’enveloppant  de  la  paume  de  ma  main  ;  je  pro¬ 
pose  au  malade  de  m’abandonner  complètement  sa  main  :  par  la  répétition 
de  plusieurs  mouvements  alternatifs  de  flexion  et  d’extension  passives  (de 
petites  amplitudes)  de  l’avant-bras  proné,  je  provoque  en  même  temps  des 
fléchissements  et  des  extensions  passives  de  la  main  ;  ensuite,  au  moment 
où  la  main  est  fléchie,  j’arrête  le  mouvement  passif  et  j’observe  la  posi¬ 
tion  de  l’index  par  rapport  aux  trois  doigts  suivants.  On  peut  aussi,  après 
cett  ;  manipulation,  exécuter  plusieurs  flexions  et  extensions  passives  de 


l’index  et,  le  quittant  à  l’instant  de  son  extension  maximale,  en  observer  la 
position  acquise. 

En  étudiant  le  phénomène  d’extension  active  je  propose  de  redresser, 
resp.  de  fléchir,  les  doigts,  l’avant-bras  étant  en  pronation  ou  en  supina¬ 
tion. 

Dans  tous  les  cas  de  faible  paralysie,  resp.  parésie,  du  membre  supérieur 
‘foe  j’ai  étudiés,  j’ai  constaté /a  présence  du  phénomène  passif  de  l’index.  \a 
roain  et  les  doigts  étant  tibrernent  pendus. 

Dans  trois  cas  de  faible  paralysie  périphérique  isolée  dun.  radialis,  dans 
Peux  cas  de  faible  polynévrite  aiguë  accompagnée  de  parésie  dun.  radialis 
tortementprononcéc,  le  phénomène  passif  de  l’index  n’a  paseu  lieu  :  toutes  les 
phalanges  de  l’index  étaient  au  niveau  des  phalanges  correspondantes  du 
3®  doigt  ou  plus  bas  qu’elles.  Dans  deux  cas  de  faible  paralysie  périphérique 
isolée  du  n.  radialis  et  dans  deux  cas  polynévrite  le  phénomène  de  l’index  était 
considérablement  affaibli  (en  comparaison  avec  l’autre  main,  ou  le  «  degré 
normal  »)  ;  la  phalange  basale  de  l’index  s’élevait  à  peine  au-dessus  de  la 
même  phalange  du  3®  doigt  ;  la  phalange  ongulaire  étaitplusbas  (dans  deux- 
cas)  ou  s’élevait  à  peine  (dans  deux  autres)  au-dessus  de  la  phalange  ongu¬ 
laire  du  3®  doigt.  Dans  un  cas  de  faible  paralysie  périphérique  isolée  dun. 
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radialis  et  dans  un  cas  de  polynévrite  on  a  constaté  un  affaiblissement  peu 
j)rononcé  du  idiiinomène  de  l’index  passif  (fig.  2). 

Dans  une  série  de  cas  d('  parésie,  peu  prononcée  (isolée  ou  en  présence  de 
|)olyneurite)  du  n.  radialis  le  phénomène  de  l’index  passif  se  manifestait  à 
un  flegré  normal. 

Les  obs(Tvations  ont  (b'rnontré  ([ue  dans  le  cas  (kï  faible  paralysie  cen- 
Iralc  de  la  main,  la  parésicï  étant  insignifiante  ou  à  un  degré  moyen,  pen¬ 
dant ea/a/fZafre  des  r/oiÿ/.s’,  l'index  ne  s’élève  pas  au-dessus  des 
trois  derniers  doigts  {le  phénomène  de  l’index  aelif,  d’extension,  n’a  pas  lieu), 
tandis  que  dans  kî  cas  de  jxirésie  Irès prononcée  le phénoniènede i index  {ucliî 
d’extension)  a  bien  lien  (l’inde.x,  durant  l’extension,  est  tout  le  temps  plus 
haut  que  le  troisième  doigt). 

Parmi  les  cas  de  parésie  périphériiiue  du  n.  radialis  oii  l’on  observe  le 
phénomène  de  l’index  passif,  il  en  était  de  tels  où  a)  le[)hénomèn(!actif  d’ex¬ 
tension  n’avait  pas  lieu,  et  où  b)  il  se  manifestait. 

Dans  le  cas  de  paralysie,  resp.  de  parésie  périphérique  du  n.  radiais  où, 
le  |ih(’‘nf)mèn(!  de  l’index  (passif),  la  main  et  les  doigts  étant  librement  pen¬ 
dus  était  absent,  il  en  était  de  même  lorsqu’on  essayait  d’étendre  les 
doigts  (phénomène  actif). 

Pendant  les  contractions  des  fléchisseurs  dans  les  cas  de  paralysie  cen¬ 
trale  ou  périphérique,  le  phénomène  de  l’index  ne  se  manifeste  point  du 
tout  ou  bien  l’index  s’élève  très  peu  au-dessus  du  troisième  doigt. 

Passons  à  l’interprétation  des  phénomènes  décrits.  Il  est  nécessaire  de 
poser,  en  premier  lieu,  la  question:  quelle  est  la  position  relative,  intéres- 
satil.e  pour  nous,  de  l’index,  la  main  et  les  doigts  étant  librement  pen¬ 
dus,  dans  k^s  cas  où  nous  ne  sommes  en  ]méscnce  que  de  condilions  iniremenl 
méranupies  de  ce  balloltemcnt  ? 

Les  observations  cITectuées  sur  trois  cadavres  (.0,  15  et40minutesaj)rès  le 
décès  en  l’absence  de  rigidité)  ont  démontré  (pie,  la  main  et  les  doigts  étant 
libniment  pendus  (le  coude  du  cadavre  s’appuyait  sur  le  lit,  l’avant-bras 
était  ret(inu  par  l’observateur  en  position  verticale  et  la  main  cl  les  doigts 
pendaient  librement),  le  phénomène  de  l’index  se  manifestait  dans  ces.  cas 
aussi  nettement  que  chez  les  personnes  bien  portantes.  Dans  tous  les  cas 
(‘tudiés  d(i  narcose  j)rofondc  (clucz  des  [(ersonruis  cpii  n’avaient  jias  souffert 
de  maladies  du  système  nerveux  desarliculation.s  du  bras),  lors(pi(;les  ré¬ 
flexes  tendineux  et  osseux  étaient  absenls  et  le  tonus  musculaire  insigni¬ 
fiant,  le  phénomène  de  l’index  passif  était  toujours  manifeste. 

Les  circonstances  indiquérîs  font  croire  cpie  l’index  (la  main  et  les  doigts 
étant  librement  pendus)  s’élève;  en  raison  de  condilions,  ne  fûl-ce  que  méca- 
/((V/ac,au-dessus  des  derniers  doigts(présence  du  phénomène  de  l’index  passif). 

D’autre  part,  cette  circonstance  (jue  dans  certains  cas  de  paralysie  péri- 
jdiéri([ue  du  n.  radialis  le  phénomène  dcl’inde.x  n’avait  pas  lieu  ou  était  con- 
sidérablement  affaibli  témoigne  de  ce  (pie  chez  l’homme  en  vie  le  tonus  des 
muscles  exLuiseurs  des  doigts  entre  dans  le  nombre  des  causes  du  phéno¬ 
mène  cité  ;  il  nous  faut  convenir  que,  la  main  (d,  les  doigts  étant  chez  un 
homme  bien  portant  librement  pendus,  les  rapports  mutuels  de  la  tension 
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tonique  des  muscles  moteurs  de  l’index  et  de  ceux  des  trois  derniers  doigts 
sont  tels  qu’il  est  permis  au  phénomène  de  l’index  passif  de  se  manifester. 

(Nous  attirons  l’attention  du  lecteur  sur  la  circonstance  que  l’index  dif¬ 
fère  des  3®  et  4®  doigts  en  ce  qu’il  est  muni,  outre  une  branche  île  m. 
extens.  digit.  commun,  longi,  d’un  m.  extensro  indicis  particulier.) 

La  présence  dans  tous  les  cas  de  faible  paralysie  centrale,  resp.  de  parésie, 
du  membre  supérieur,  du  phénomène  de  l’index  passif  témoigne  de  ce  que, 
dans  ces  cas,  le  tonus  relatif  conservé  par  les  muscles  en  jeu  est  tel  qu’il 
n’empêche  pas  de  conserver  ce  phénomène,  provoqué,  comme  nous  l’avons 
dit,  par  des  conditions  d’ordre  mécanique. 

Nous  avons  indiqué  précédemment  que  dans  tous  les  cas  de  faible  pa¬ 
résie  centrale  de  la  main,  d’intensité  moyenne,  le  phénomène  de  l’index,  et 
comme  chez  les  gens  bien  portants,  disparnissail  pendani  l’extension  ac¬ 
tive  des  doigts  ;  tandis  que  dans  les  cas  de  parésie  aiguë  l’index  continuait 
pendant  ce  mouvement  à  s’élever  au-dessus  du  3®  doigt. 

Nous  pouvons  peut-être  en  trouver  l’explication  en  ce  que  dans  les  pre¬ 
miers  cas  la  tension  dos  muscles  extenseurs  des  doigts  est  suffisante  et  que 
dans  les  autres  elle  est  insulTisante  à  surmonter  les  conditions  mécaniques 
qui  amènent  le  phénomène  mentionné. 

Dans  tous  les  cas  de  paralysie  périphérique  du  n.  radialis  où  il  n’y  avait 
de  rnouvementsactifs  d’aucun  extenseur  des  doigts,  le  phénomène  de  l’index 
passif  n’avait  pas  lieu.  Cela  s’explique  probablementpar  l’influence  du  tonus 
conservé  dos  muscles  fléchisseurs  des  doigts  et  des  muscles  interosseux.  On 
peut  expliquer  de  même  l’absence,  resp.  ralïaiblisscment  considérable  du 
phénomène  de  l’index  passif  dans  les  cas  de  parésie  périphérique  des  exten¬ 
seurs  des  doigts  qui  sont  accompagnés  de  parésie,  aussi  périphérique, 
fnoins  irjlense  des  autres  muscles  moteurs  des  doigts  (polynévritis). 

Dans  certains  cas  de  parésie  périphérique  des  extenseurs  des  doigts  (paré¬ 
mie  n.  radialis)  le  phénomène  de  l’index  passif  était  absent  ou  considérable- 
ment  affaibli  ;  dans  d’autres  il  était  conservé.  Les  observations  faites  ont 
démontré  que  l’extension  volontaire  de  l’iridox  s’exécutait  dans  les  premiers 
cas  avec  moins,  et  dans  les  seconds  avec  plus  de  vigueur  que  dans  les  autres, 
'^•ors  on  peut  aussi  chercher  la  cause  de  la  disparition  ou  de  la  conserva- 
fion  du  phénomène  considéré  dans  l’inégalité  du  tonus  conservé  des  ra¬ 
meaux  musculaires  extenseurs  de  l’index,  d’une  part,  et  de  ceux  des  autres 
'loigts  (du  troisième  surtout),  d’autre  part. 

(L’inégalité  du  degré  d’atteinte  des  muscles  extenseurs  des  différenl.s 
‘Joigts  dans  les  cas  de  parésie  isolée  du  n.  radialis  ou  de  polynévrite  ne 
représente  en  soi  rien  d’exceptionnel.) 

Quelle  est  rimj)ortancc  du  phénomène  de  l’index  ([ue  nous  étudions  ? 
Elle  est  avant  tout  scmjo/oyif/ue  :  il  nous  fait  voir  les  dilTérentes  positions 
d  une  certaine  partie  du  corps  (de  l’index)  aux  dilTérents  états  psychiques 
de  l’homme  et  aux  différentes  perturbations  (patho-physiologiques)  des 
onctions  du  système  nerveux. 

Ensuite,  le  phénomène  indiqué  a  aussi,  selon  nous,  une  imi)ortance  dia- 
Hnosiique. 
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A.  Dans  l’étude  des  phénomènes  psychiques. 

Si  nous  observons  que  chez  un  individu,  la  main  et  les  doigts  paraissent 
librement  pendus,  le  phénomènedel’ index  csl  manifeste,  ii  y  a  lieu  de  croire 
(en  tenant  aussi  compte  certainement  d’autres  symptômes)  qu’à  l’instant 
donné  les  émotions  qu’accompagne  une  tension  do  la  musculature  volon¬ 
taire  sont  étrangères  à  son  état  psychique. 

Si  nous  observons  chez  notre  individu  le  phénomène  del’index  manifeste 
lorsque  la  main  est  étendue  lorsque  les  autres  doigts  sont  serrés  en  poing 
(la  main  étant  en  position  quelconque),  nous  pouvons  en  conclure  aux  émo¬ 
tions  qu’accompagne  une  certaine  tension  do  la  musculature  volontaire. 
L’absence  du  phénomène  de  l’index,  les  doigts  étant  étendus  ou  fléchis, 
témoigne  d’émotions  accompagnées  de  plus  fortes  tensions  encore  de  cette 
musculature. 

Ce  fait  que  l’extension  des  doigts  non  accornpaynée  du  phénomène  de  l’in¬ 
dex  nécessite  une  plus  forte  tension  de  l’innervation  que  l’extension 
de  la  main  ou  la  flexoion  des  doigts,  avec  conservation  du  phénomène 
de  l’index,  est  accusé  par  une  sensation  subjective  de  tension  ;  et  ce  fait  que 
lorsque  nous  voulons  étendre  la  main,  une  autre  personne  s’y  opposant 
tout  en  développant  une  force  maximale,  nous  étendons  par  association 
tous  les  doigts,  en  absence  du  phénomène  de  l’index,  témoigne  de  la  même 
chose. 

L’index,  dans  certaines  positions  de  la  main  et  des  doigts,  s’élevant  en 
raison  de  conditions  ne  fût-ce  que  mécaniques,  et  l’extension  et  la  flexion 
do  la  main,  ainsi  que  la  flexion  des  trois  derniers  doigts  consommant  plus 
d’énergie  lorsque  cette  proéminence  de  l’index  est  conservée  que  lorsqu’elle 
est  écartée,  —  ce  fait  peut  nous  expliquerpourquoidans  la  vie  quotidienne 
nous  recourons  souveud.,  en  dilférents  gestes,  à  de  telles  positions  de  la  main 
et  des  doigts  où  le  phénomène  del’indoxest  conservé  :  dansl’action  même 
de  désignation,  nous  nous  servons  de  l’index;  quand  nous  comptons,  en 
marquant  les  objets  considérés,  nous  recourons  encore  à  l’index  ;  et  il  en 
est  de  même  lorsque  nous  marquons  la  mesure  en  musicjue. 

Dans  tous  ces  cas,  conservant  lephénoinènederindex,nousconsommons 
le  moins  de  force  possible  à  tonifier  les  doigts,  que  nous  fléchissions  l’index 
ou  que  nous  étendions  les  trois  derniers.  Pour  prêter  serment  on  lève  les 
2®  et  3®  doigts  :  peut-être  cela  exprime-t-il  une  certaine  tension  active 
neuro-musculaire  témoignant  d’une /ensjon  parallèle  de  notre  état  psy¬ 
chique. 

En  résumé  : 

a)  Dans  les  cas  :  1°  quand  chez  la  personne  en  question  ayant  la  main  et 
les  doigts  pendant  librement  le  phénomène  del’index  manque  ou  est  alTai- 
bli,  et  2®  c[uand  avec  cela  on  ne  remarque  pas  la  contracture  des  doigts, 
nous  avons  le  droit  de  penser  que  nous  avons  alîaire  à  la  paralysie  resp. 
parésie  des  muscles  extenseurs  de  l’inde.x  d’un  caractère  périphérique  (la 
paralysie  du  n.  radial  isolée  ou  dans  la  polynévrite). 

b)  Nous  avons  indiqué  ci-dessus  qu’en  cas  de  paralysie  de  r*ain  centrale 
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organique  fortement  prononcée,  le  malade  en  dépliant  la  main  et  les  doigts 
continue  à  avoir  l’index  dressé, — le  phénomène  de  l’index  actif  se  maintient. 

Dans  deux  cas  de  parésie  fonctionnelle  fortement  prononcée  de  toute 
l’extrémité  supérieure,  quand  les  malades  avaient  en  dépliant  la  main  et  les 
doigts,  les  trois  derniers  doigts  amenés  au  même  plan  que  l’index  et  se  le¬ 
vant  également  après  —  le  phénomène  de  l’index  manquait . 

Un  tel  manque  de  phénomène  de  l’index  à  une  parésie  fortement  pronon¬ 
cée  en  absence  de  la  contracture  parle  peut-être  en  faveur  du  diagnostic 
du  caractère  fonctionnel  de  la  parésie. 

(Il  est  compréhensible  qu’en  vue  de  l’absence  de  mesureprécisepour  fixer 
ie  degré  nécessaire  de  l’acuité  de  la  parésie,  cette  dernière  ne  peut  être 
établie  que  par  l’expérimentation  do  l’examinateur). 

c)  Le  phénomène  en  question  peut  avoir  une  signification  pronostique  : 
en  cas  de  paralysie  périphérique  du  n.  radialis,  l’apparition  du  phénomène 
de  l’index  passif,  après  son  absence  préalable,  indique  le  commencement 
d’une  amélioration  dans  le  cours  de  la  maladie  ;  en  cas  de  parésie  centrale 
organique,  la  disparition  du  phénomène  de  l’index  actif  après  sa  préalable 
présence,  indique  un  plus  faible  degré  de  parésie. 
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CONTRIBUTION  A  L’ÉTUDE  DU  PALUDISME  NERVEUX 


C.  PAFASTRATIGAKIS 

Médecin  chef  du  Centre  iieuro-psychialriquc  militaire  d'Athènes. 

GiiNÉKAi.tTCS.  —  Par  paludisme  nervtmx  nous  enLcntlons  l’cnscntbie  des 
manifestations  cliniques  nerveuses,  relevant  de  l’infee.tion  palustre,  direc¬ 
tement  ou  indirectement  (par  l’intermédiaire  d’une  altération  luipatitpte, 
rénale,  etc.). 

Le  paludisme  nerveux  peut  être  airjii  ou  chronique,  fébrile  ou  apijrélique. 
11  s’accompagne  toujours  de  la  présence  fie  l’hématozoaire  dans  le  sang.  Ce 
dernier  fait  constitue,  d’ailleurs,  une  condition indispensablepourlo  diagnos¬ 
tic,  sans  lef(uel  le  domaine  du  paludisme  nerveux  deviendrait  trop  vaste. 

11  est  certain  que  cette  délimitalion  du  paludisme  nerveux  est  un  peu 
arbitraire,  mais  elle  nous  semble  au  moins  la  seule  logique  pour  le  moment, 
et  jusfpi’i»  ce  qu’on  obtienne  un  paludisme  expérimental.  On  pourra  alors 
savoir,  au  juste,  ce  qufî  riiématozoaire  et  ses  produits  sont  capables  de 
réîdiser  A  ce  [)oint  de  vue,  les  tentatives  récentes  de  MM.  Mesnil  et 
Uoubaud  (1)  sur  riiHX'ulal  ioti  du  paludisme  au  singe  pfirmfd.timt  quelques 
espérances.  Ces  auteurs  ord,,  en  elïet,  pu  produire  une  inbaition  palustre 
transitoire,  en  injectant  dans  les  veines  d(!  l’animal  du  sang  de  paludéen, 
en  plein  accès  fébrile. 

Le  paludisme  nerveux  aigu  accompagne  eu  f/eVièru/les  accès  de  fièvre. 
Ses  principales  foritu.'s  soid.  :  la  forme  néoraluûiue  et  la  forme  méniiKjée. 
Mais  il  peut  en  être  comjflèternent  indépendant  :  il  revêt  alors  surtout 
la  forme  névralgifpu!  (d  la  forme  vasu-molriee,  donnant  naissance  à  la  forme 
nerveuse  du  paludisuuî  dit  larvé.  Dans  ces  derniers  cas,  les  manifestations 
nerveuses  esseid ielbunent  transitoires  et  récidivantes  (au  même  titre 
qu’une  fièvre  (juotiflienne,  tierce  ou  (piarte)  tenant  f)lacc  d’accès  de  fièvre, 
))ourraicnt  être  ([ualifiéi^s  iVéquivalenls  /e7fri7e,s'.  Nous  donnerons  plus  bas, 
de  ces  formes,  un  exernpb;  typicpie. 

Dans  C(;t  article,  laissaid.  entièrement  fie  côté  les  rnanifestalions  ncr- 
veu.ses  f|ui  compliquent  les  accès  fébriles,  sur  lesquelles  il  n’y  auiait  pas 
graud'fdiose  à  dire  de  ncAiveau,  après  ce  f[ui  a  été  flit  à  leur  sujet  par  La- 
veran,  Ilftisseau,  Cfiliu,  Cra,sset,  Crall  (d  Clarac,  Cardamatis,  etc.,  etc., 
nous  attirerons  surtout  l’attentiffn  sur  des  manifestations  nerveuses,  fiui. 


(1)  Annules  de  i'Inslilul  Pusleiir,  juillel  1920. 
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survenant  au  cours  du  paludisme  chronique,  ne  s’accompagnent  généra¬ 
lement  pas  de  fièvre.  Nous  nous  occuperons,  en  d’autres  termes,  de  mani¬ 
festations  cliniques,  dont  l’origine  palustre,  à  première  vue,  ne  vient  pas  à 
l’esprit.  Ainsi  qu’on  te  verra,  en  effet,  certaines  d’entre  elles  ont  été  tota¬ 
lement  méconnues. 

Pour  ce  faire,  nous  passerons  successivement  en  revue  les  différentes 
manifestations  nerveuses  du  paludisme,  aussi  rapidement  que  possible. 
Nous  réviserons,  chemin  faisant,  certains  faits  qui  s’y  rapportent  et  qui 
nous  apparaissent  aujourd’hui  comme  insuffisamment  établis. 

A.  —  Manifestations  méningées. 

Leur  histoire  clinique  commence  avec  Moore  (1  )  en  1902.  Pille  a  été  reprise 
dans  son  ensemble  dans  la  thèse  de  Le  Faucheur  (2)  inspirée  par  Porot, 
en  1913,  et  plus  récemment  encore  par  Paisseau  et  llutinel  (3),  en  1919. 

Dans  toutes  ces  descriptions  il  n’est  question  que  de  manifestations  sur¬ 
venant  au  cours  du  paludisme  aigu  et  faisant  penser  en  peneVa/ à  une  mé¬ 
ningite  aiguë,  ou  à  du  sirnjile  méningisme.  Mais  des  manifestations  mé¬ 
ningées  chroniques,  survenant  au  cours  du  paludisme  chronique,  il  n’est 
question  nulle  part.  Sur  ces  faits  nous  avons  déjà  attiré  l’attention  dans 
un  travail  précédent  (4).  Il  s’agit  là  des  méningites  spinales  chroniques 
avec  déterminations  radiculaires,  do  tous  points  comparables  à  celles  qui 
ont  été  décrites  par  le  Professeur . J.  Lépine  au  cours  du  rhumatisme  chro¬ 
nique.  Ces  réactions  nerveuses  sont  assez  souvent  complètement  apyré- 
fiques,  parfois  même  le  paludisme  semble  éteint  depuis  longtemps.  Cepen¬ 
dant,  l’examen  du  sang,  même  à  froid,  décèle  la  présence  de  l’hématozoaire. 
Au  point  de  vue  cliniques,  ces  atteintes  méningées  chroniques  se  caracté- 
l’isent  surtout  par  un  signe  de  Kernig,  parfois  assez  faible,  des  réflexes 
vifs,  une  lymphocytose  rachidienne  de  moyenne  intensité  et  de  détermina- 
lions  radiculaires  du  côté  des  racines  lombaires  et  sacrées.  Nous  n’avons 
jamais  vu  de  manifestations  radiculaires  nettes  du  côté  des  membres  su- 
péri:'urs.  Ces  radiculites  palustres  intéressent  de  préférence  les  racines  pos¬ 
térieures.  Aussi,  les  troubles  sensitifs  y  prédominent  sous  leur  forme  clas¬ 
sique. 

L’état  général  du  malade  laisse  toujours  à  désirer  lorsqu’il  n’est  pas  nette¬ 
ment  mauvais  ou  cachectique.  La  céphalée  et  la  constipation  sont  assez 
Iréquentes.  L’évolution  de  ces  méningo-radiculites  peut  durer  très  long- 
teinps,  plusieurs  mois,  'surtout  lorsqu’un  traitement  n’intervient  pas  ;  à 
plus  forte  raison  si  elles  sont  totalement  méconnues,  ce  qui  se  voit  assez 
s^ouvent  dans  l’armée,  où  les  malades  sont  pris  pour  des  simulateurs. 


(1)  Mooiiij,  Siiint-I.oiih  a.  oj  mcd.,  1902. 

l'’Auciimjii,  Maiiifostaliüns  inéningéos  au  cours  du  paludisme  aigu.  Thèse  de 
Monlpellier,  1913. 

mÎ  et  IIuTiNEL,  La  méningite  palustre,  Paris  médical,  1919,  n»  10. 

Les  manifestations  nerveuses  et  mentales  du  paludisme. 
Pdnlci  Proudos,  1921  (en  grec). 
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Ces  mcningo-radieulites  constituent  l’atteinte  anatomique  la  plus  discrète 
du  système  nerveux  central  au  cours  du  [)aludisme  chronique.  Car  nous  ne 
croyons  pas  qu’on  puisse  aller  j)lus  loin,  et  se  basant  uniquement  sur  des 
lymphocytoses  rachidiennes,  parler  de  méningites  latentes,  si  à  la  mode  au¬ 
jourd’hui.  La  lym[)hocytosc  rachidienne  est  extrêmement  fréquente  chez 
les  paludéens  ne  présenlanl  aucun  signe  d’atteinte  méningée.  I.a  considérer 
donc  comme  ndevant  toujours  d’une  méningite  latente,  ce  serait  enlever 
à  cetti'  dernière  tout  rintérét  j)ratique  qu’elle  prétend  avoir,  car  nous  pou¬ 
vons  aifirmer  que  les  malades  quien  sont  porteurs  ne  sont  pas  plus  exposés 
que  h^s  autres  à  présenter  ultérieurement  des  manifestations  nerveuses  plus 
graves.  Ces  lymphocytoses  rachidiennes  accompagnent  tout  simplement 
les  lymphocytoses  sanguines,  si  fréquentes  au  cours  du  paludisme, 
aigu  ou  chronique  (1).  (iette  constatation,  plusieurs  fois  faite  par  nous,  est  de 
nature  à  faire  conclure  que  seules  les  lymphocytoses  rachidiennes  indépen¬ 
dantes  de  toute  lymphocytose  sanguine  concomitante  peuvent  et  doivent 
être  prises  en  considération  comme;  relevant  d’une  méningite.  Mais  dans  ces 
cas,  la  lymphocytose  rachidienne  s’accompagne  toujours  de  signes  cli¬ 
niques,  énumérés  ci-dessus,  ce  qui  veut  dire  que  la  méningite  n’est  point 
latente,  puisqu’on  peut  y  penser  mêmesans  le  concours  de  la  ponction  lom¬ 
baire.  Qu’on  se  rappelle  d’ailleurs  que,  d’une  façon  générale,  les  méninges 
ont  l’habitude  d’extérioriser  leur  moindre  souffrance  par  des  signes  cli¬ 
niques  parfois  tout  à  fait  disproportionnés  au  degré  de  leur  atteinte  (mé¬ 
ningisme  des  maladies  aiguës)  et  l’on  aura  moins  de  peine  et  de  regret 
à  renier  des  méningites  uniquement  basées  sur  la  présence  de  quelques 
lymphocytes  dans  les  espaces  sous-arachnoïdiens. 

,\vant  de  quitter  ce  domaine  de  la  méningite  palustre,  nous  croyons  en¬ 
core  pouvoir  insister  sur  le  fait,  tpi’on  ne  doit  pas  (jualificr  une  méningite  de 
palustre  en  tenant  exclusivement  compte  du  type  de  la  fièvre  qui  acconi- 
[lagnc  les  phénomômes  méningés,  pas  [dus  ([ue  sur  l’influence  favorable  du 
traitement  quinique,  car  ce  serait  s’exposer  volontairement  à  des  erreurs 
rh;  diagnostic,  d’autres  états  fébriles  [jouvant  donner  le  change.  Nous  n’en 
filerons  que  la  méningococcémie,  à  laquelle  on  peut  certainement  ratta¬ 
cher  un  certain  nombre  de  cas  él  iquetés  méningites  palustres,  dans  les¬ 
quelles  la  recherche  de  l’hématezoaire  dans  le  sang  était  négative  et  les 
jihénomènes  méningés  s’accompagnaient  de  polynucléose  rachidienne.  La 
méningite  palustre  peut  être  ou  non  fébrile,  mois  elle  est  toujours  à  lympho¬ 
cytes  et  à  plasmodium  dans  le  sang.  Le  doute  est  par  conséquent  permis 
lorsqu’on  se  trouve  en  présence  d’observations  qui  m;  remplissent  pas,  au 
moins,  ces  deux  conditions  (exemi)le  :  obs.  III  de  MM.  Paisseau  et  Ilutinel, 
in  toc.  cit.). 


(1)  Nous  croyons  pour  notre  part  qu’il  doit  en  être  absolument  do  même  do  toutes  cos 
méningites  dites  latentes  des  syphilitiques  secondaires,  dont  on  a  tant  abusé  ces  temps-ci, 
vu  la  quasi-constanc(;  do  la  lymphocytose  sanguine  à  cette  période  de  la  syphilis. 
Aussi  croyons-nous  que  la  lymphocytose  rachidienne  est,  j)our  cette  raison,  dépourvue 
de  toute  signification  à  cette  [lériode  de  la  maladie,  si  elle  ne  s’accompagne  pas  d’autres 
signes  cliniques. 
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B. —  Manifestations  cérébrales. 

Los  plus  coRRues  de  toutes,  elles  relèveut  le  plus  souveut  de  simples 
troubles  de  la  circulatiou  cérébrale.  Ou  peut  voir  aiusi  des  troubles  de  la 
parole  et  de  la  motilité  des  membres,  tout  à  fait  trausitoires  et  spoutaué- 
meut  curables.  ]Eépilepsie  elle-même  peut  s’observer  ;  elle  se  distiugue  de 
l’épilepsie  vulgaire  par  ur  accès  de  fièvre  qui  précède  immédiatemeut  la 
crise  comitiale  et  par  uue  lymphocytose  rachidieuRe.  Ces  deu.x  élémeuts 
suffiroRt,  eRgéRéral,  pour  distiRguer  l’épilepsie  palustre  de  l’épilepsie 
vulgaire  surveuaut  chez  uu  paludéeu.  Nous  passeroHS  eutièremeut 
•sur  le  coma  paludéeu,  bieu  couru  aujourd’hui  de  tout  le  moude.  Parcontre, 
l’hémiplégie  palustre  par  embolie  arlérielle  ou  par  hémorragie,  surveuaut 
chez  des  sujets  jeuues  et  iudemRcs  de  toute  lésiou  cardiaque  ou  réuale, 
fait  tout  de  suite  peHser  à  la  syphilis,  qui  eu  réalité  u’existe  pas.  On  serait 
tout  étoRué  de  voir  couibieu  ces  hémiplégies  des  jeuues  sujets  sont  fré- 
queutes  chez  uous,  où  le  paludisme  règne  en  maître. 

Parmi  les  faits  antérieurement  publiés,  nous  en  trouvons  un  certain  nom¬ 
bre  qui,  certainement,  n’ont  rien  à  voir  avec  le  paludisme.  Telle  cette  épi¬ 
démie  de  manifestations  cérébrales  prétendues  palustres,  observée  par 
Ouignet  et  relatée  dans  la  thèse  d’Ouradou  (Paris,  1851).  11  s’agissait  là 
d’états  comateux  avec  fièvre  et  paralysies  multiples  du  côté  des  nerfs  crâ¬ 
niens,  des  membres  et  de  la  vessie.  La  mort  étant  survenue  dans  une  ving¬ 
taine  de  cas,  les  autopsies  ont  montré  l’existence  d’une  forte  congestion  mé¬ 
ningée  avec  sulTusions  sanguines  vers  la  base  du  cerveau  et  tout  le  long  delà 
moelle  épinière.  C’en  est  assez,  croyons-nous,  pour  faire  de  cette  épidémie 
Jialustre  une  épidémie  d’encéphalite  léthargique,  inconnue  à  cette  époque, 
d’autant  plus  que  chez  plusieurs  de  ces  malades  la  maladie  a  laissé  des  sé¬ 
quelles  du  genre  de  celles  que  nous  avons  l’habitude  de  voir  aujourd’hui  à  la 
suite  de  l’encéphalite  épidémique. 

Ue  même  certains  cas  de  monoplégie,  publiés  parBoinet  et  Salebert  (1)  et 
par  d’autres  auteurs,  doivent  être  rangés  parmi  les  radiculites,  vu  le  type 
des  troublesde  la  sensibilité  quilesaccompagnaient;  à  moinsqu’on  admette 
'lu’il  s’agissait  là  d’une  anesthésie  cérébrale  de  type  longitudinal. 

Aux  manifestations  cérébrales  nous  pouvons  rattacher  les  sijndromes  cé¬ 
rébelleux  palustres,  dont  nous  avons  donné  l’an  dernier,  ici  même  (2),  un 
exemple  typique.  Plus  récemment  encore,  M.  Constantinesco  (de  Bucarest) 

U  relaté  (3)  cinq  nouveaux  cas.  D’après  cet  auteur,  la  symptomatologie  des 
syndromes  peut  contenir  des  éléments  d’ordre  cérébral,  comme  les  troubles 
psychiques,  par  exemjile,  que  nous  n’avons  pas  observés  dans  notre  cas 
personnel. 

D’autres  fois,  enfin,  nous  nous  trouvons  en  présence  de  formes  frustes, 

la  symptomatologie  est  réduite  à  quelques  vertiges  et  quelques 

(1)  Boinet  et  Salebert,  Des  troubles  moteurs  dans  l’impaludisme.  Revue  de  mé¬ 
decine,  1889. 

(?)  PxPASTRATiOAKis,  Syndromo  cérébeliftux  d’uriglnc  palustre.  Rev.  neurol., 1^10,  noS. 
(3)  Constantinesco,  Sur  l’encéphalite  paludique.  Soc.  méd.  des  liôp.  de  Diicaresl, 
novembre  1920. 
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troubles  do  la  ooordination  fies  mouvements.  En  poussant  les  choses  un 
peu  [)lus  loin,  on  pourrait  peut-être  considérer  les  simples  vertiges,  sans 
autre  symptôme  nerveux,  comme  une  forme  fruste,  réduite  au  minimum. 
Pour  le  momfînt,  en  nous  basant  sur  nos  propres  observations,  nous  n’ose¬ 
rions  pas  le  faire,  les  dfuix  cas  de  vertiges  purs  que  nous  avons  observés 
relevant  de  troubles  de  la  fonction  labyrinthique. 

C.  —  MANiriiSTATIONS  MKDULLAIRKS. 

Toutes  les  variétés  des  myélites  et  des  scléroses  ont  été  attribuées  au  pa¬ 
ludisme.  mais  il  est  certain  qti’im  très  grand  nombre  de  cas  relèvent  d’au¬ 
tres  causes  et  plus  particulièrement  de  la  syphilis.  Nous  n’avons  vu  pour 
notre  part  qiui  deux  cas  (h;  myélite  palustre  indiscutables,  dont  l’un 
mortel,  l’autre  ayant  évolué  vers  la  paraplégie  spasmodique. 

Il  n’y  a  qu’un  syndrome  que  le  paludisme  puisse  réellement  revendiquer  : 
c’esl  le  sijnflrnme  de  la  sclérose  en  plaques,  qu’il  est  d’autant  plus  facile 
d’attribuer  au  paludisme,  que  la  syphilis  ne  semble  pas  capable  de  le  réali¬ 
ser.  Ce  syndrome,  lorsqu’il  (!st  d’origine  jialustre,  se  caractérise  surtout 
par  une  démarche  spasrnodifjue  et  du  tremblement  ;  le  nystagmus  et 
les  troubles  de  la  parole  s’y  associent  parfois  ;  nous  n’avons  jamais  trouvé 
le  signe  de  Babinski.  C’est  donc  d’une  pseudo-sclérose  en  plaques  qu’il 
s’agit,  ce  dont  on  a  encore  la  preuve  par  la  guérison  qui  survient  à  la  suite 
du  traitement. 

En  dehors  de  ce  syndrome  de  la  sclérose  en  plaques,  le  paludisme  semble 
donner  naissance  à  certains  syndromes  urinaires.  Marion  (1)  a  déjà  insisté 
depuis  longtemps  sur  les  paralysies  vésicales  au  cours  du  paludisme  aigu. 
Nous  y  ajouterons,  pour  notre  part,  certaines  rétentions  atoniques,  tlu 
genre  de  celles  (pii  ont  été  décrites  récemment  par  Uteau  (2)  et  l’inconti¬ 
nence  nocturne.  Mais  en  y  regardant  de  plus  prés,  nous  voyons  que  le  pa¬ 
ludisme  ne  les  crée  jias,  ces  syndromes,  mais  il  favorise  tout  simplement 
leur  apparition  chez  des  sujets  ayant  antérieurement  présenté  des  troubles 
du  côté  de  la  vessie  ou  de  la  fonction  urinaire  en  général.  Les  cystites  et  les 
rétrécissements  de  rurèthre  ne  sont  pas  rares  dans  les  anamnestiques  de  ces 
malades,  ainsi  que  l’incontinence  nocturne  dans  l’cnfancc.  11  se  passe  là 
quelque  chose  d’analogue  avec  les  crises  viscérales  qui  ont  été  décrites 
par  Porot  (3)  chez  les  paludéens  et  pour  lesquelles  la  prédisposition  locale 
semble  indispensable. 

I).  -  MaNM'K.STATIONS  NÛVUITIQniî.S. 

Connues  depuis  Rcy  (1869),  qui  étudia  les  rapports  du  paludisme  avec  la 
maladie  de  Raynaud,  elles  sont  décrites  dans  tous  les  traitements  classi¬ 
ques.  Leur  étude  a  été  reprise  dernièrement  par  Moreau  (4).  Aussi  nous  n’in- 

11)  Marion,  Paralysie  vlisicale  dans  la  paliidismi^  aigu  .  Thèse  de  Paris,  1897. 

2)  Utiîau,  i.as  rfilaiilinns  aloniqnas.  l’nris  médical,  23  août  1919. 

3)  Porot,  Grisas  viscéralas  dans  la  paliidisma.  lievne  de  médecine,  1911. 

4)  Morrau,  NôvriU'sal  pnlynévrilcs  d’origina  |)alnstro.  Paris  médical,'Z‘Z(bvnGr  1919. 
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sistcrons  pas  sur  leurs  caractères  cliniques.  Nous  attirerons  seulement 
l’attention  sur  le  fait  qu’elles  apparaissent  parfois  bien  longtemps  après  le 
dernier  accès  fébrile,  c’est  là  un  point  important  de  leur  histoire.  Nous 
possédons  des  observations  de  paralysies  faciales,  survenues  plusieurs 
mois  après  la  fièvre,  s’accompagnant  de  la  présence  de  l’hématozoaire  dans 
le  sang,  et  qu’on  aurait  autrefois  qualifiées  de  paralysies  a  frigore.  Un  autre 
fait  intéressant  de  l’histoire  des  névrites  palustres,  c’est  la  facilité  avecla- 
quelle  elles  se  localisent  sur  n’importe  quel  nerf  :  sensitif,  moteur,  mixte, 
au  niveau  de  la  tête,  du  tronc  ou  des  membres.  C’est  là  une  particularité 
qu’on  n’a  pas  l’habitude  de  rencontrer  au  cours  d’autres  intoxications  (car 
les  névrites  palustres  sont  avant  tout  toxiques),  où  la  localisation  du  pro¬ 
cessus  névritique  se  fait  de  préférence  sur  tel  ou  tel  tronc  nerveu.x  (nerf 
radial  chez  les  saturnins,  péronier  chez  les  alcooliques,  etc.).  11  paraît  même 
qu’en  cas  d’association  de  l’intoxication  palustre  à  une  autre,  le  saturnis¬ 
me  par  exemple,  c’est  le  paludisme  qui  l’emporte,  l’autre  intoxication  ne 
faisant  que  favoriser  l’apparition  de  ses  manifestations. 

Les  troubles  vaso-moteurs,  et  trophiques  accompagnent  souvent  les  né¬ 
vrites  et  polynévrites  palustres,  ce  qui  est  quelque  chose  de  banal.  Ce  qui 
est  moins  banal,  c’est  de  voir  les  troublesvaso-moteurs  survenir  par  inter¬ 
mittences,  en  dehors  de  tout  accès  fébrile  et  à  sa  place.  Nous  avons  une 
observation  de  ce  genre  :  il  s’agissait  d’un  malade  qui,  tous  les  jours,  à 
heure  fi.xe,  sans  aucune  élévation  thermique,  était  pris  d’oppression  et 
d’anxiété,  auxquelles  succédaient  un  urticaire,  se  localisant  surtout  sur  la 
poitrine  et  l’abdomen,  et  une  asphyxie  locale  au  niveau  des  mains,  le  tout 
durant  pendant  trois  à  quatre  heures.  Pendant  ce  temps  l’hématozoaire 
a  été  constaté  dans  le  sang.  Ce  cas  vient  à  l’appui  de  la  thèse  soutenue  par 
Abrami  et  Senevet  suivant  laquelle  l’accès  palustre  n’est  qu’un  shock  ner¬ 
veux  d’ordre  anaphylactique  dû  à  l’action  sur  le  système  nerveux  de  subs¬ 
tances  albuminoïdes  hétérogènes,  provenant  de  la  division  des  rosaces,  fait 
sur  lequel  avait  déjà  insisté  Régnault  depuis  1903,  en  faisant  appel  à 
une  loi  biologique  suivant  laquelle  la  production  de  substances  toxiques 
agissait  directement  sur  le  système  nerveux. 

Le  pronostic  des  névrites  i)alustrcs  doit  êlre  réservé,  surtout  s’il  y  a  une 
réaction  de  dégénérescence. 

Quant  à  leur  traitement,  il  sera  avant  tout  symptomatique,  la  quinine 
u’ayant  aucune  action  favorable  sur  elles.  On  aura  donc  surtout  recours 
l’arsenic  et  à  l’électrotbérapie.  A  la  rigueur,  on  peut  administrei  la  quinine 
pour  prévenir  l’apparition  de  nouveaux  accès  fébriles. 

E.  —  Névroses  palustres. 

Il  n’y  aurait  pas  grand’chose  à  dire  sur  l’hystérie  et  la  neurasthénie  pa¬ 
lustres.  Les  travaux  d’ensemble  de  Lejonne  (1),  de  Commérelan  (2)  et  d’An- 

*'iuùuence  du  paludisme  sur  le,  d6vekippomont  des  nôvrosos.  Thèse 
(2)  Commérelan,  Névroses  et  paludisme.  Thèse  de  Bordeaux,  1901. 
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glade  (1)  résument  très  bien  les  rapports  (lu  paludisme  et  des  névroses  en 
question.  Mais  il  n’en  est  plus  de  même  de  la  névrose  d’angoisse.  Syndrome 
de  connaissance  relativement  récente,  elle  n’a  pas  encore  suffisamment 
attiré  l’attention  sur  ses  origines  palustres  possibles.  Le  docteur  Ileckel, 
dans  son  traité  de  la  névrose  d’angoisse,  ne  semble  pas  croire  que  le  palu¬ 
disme  puisse  jouer  un  rôle  étiologique  imporlant:  «  Les  paludéens,  dit-il, 
sont  souvent  des  coloniaux,  et  la  vie  coloniale  sulîit  à  déterminer  des  trou¬ 
bles  iHirveux,  sans  que  le  paludisme  y  joue  le  moindre  rôle.»  Ceci  peut  être 
en  partie  vrai  lorsqu’il  s’agit  de  paludéens  ayant  vécu  longtemps  aux  colo- 
lonies  et  les  causes  de  surmenage  physique  et  psychique  sont  nombreuses. 
Mais  que  faudrait-il  penser  des  paludéens  qu’on  observe  en  Grèce,  qui  ne 
connaissent  point  la  vie  coloniale  et  qui,  jeunes  encore,  sont  exclusive¬ 
ment  soumis  à  l’action  du  paludisme  (2)  ?  M.  Vinchon,  dans  un  travail 
récent  basé  sur  des  observationsrecueillies  dans  le  service  dePsychiatrie 
de  l’Armée  d’Orient,  étudie  les  rapports  de  l’anxiété  et  du  paludisme.  C’est, 
pourrait-on  dire,  par  ce  travail  que  commence  l’histoire  de  la  névrose  d’an¬ 
goisse  palustre,  noyée  auparavant  dans  la  neurasthénie. 

D’une  façon  généraU^,  on  peut  dire  qu’il  n’y  a  pas  d’accès  palustre  sans 
anxiété.  Mais  de  cette  simple  anxiété  jusqu’aux  formes  pures  de  la  névrose 
d’angoisse,  il  y  a  encore  assez  de  distance,  que  tousies  paludéens  ne  sau¬ 
raient  franchir.  A  la  véritable  tiévrose  n’arriveront  que  les  sujets  consti¬ 
tutionnellement  émotifs,  les  sujets  qui  ont  fait  l’objet  des  belles  études 
du  professeur  Dupré.  Voici,  à  titre  d’exemple,  le  résumé  d’une  observation 
typique  de  névrose  d’angoisse  palustre,  sur  laquelle  les  autres  sont  pour 
ainsi  dire  calquées  :  soldat  K.. . .  24  ans, deDamia  (région  extrêmement 
marécageuse),  est  atteint  depuis  plusieurs  années  de  paludisme  ;  hérédité 
chargée,  tempérament  émiolif,  point  fl’alcoolisme,  point  d’autre  maladie 
dans  les  antécédents.  En  1919,  première  crise  d’angoisse  ayant  duré  six 
mois  et  nécessité  l’internement  dans  une  clinique  neurologique.  La  nature 
de  la  crise  a  été  totalement  méconnue  à  cette  époque  par  ceux  qui  l’ont 
soignée.  Le  malade  a  quitté  la  clinique  présentant  une  légère  amélioration 
de  son  état  et  incapable  de  reprendre  ses  études.  En  mars  1921,  nouvel 
accès  se  caractérisant  :  par  une  anxiété  avec  idée  de  mort  prochaine,  agi¬ 
tation  psychomotrice,  pleurs,  pâleur  delà  face,  mains  froides,  tachycardie 
à  139  pulsations.  Les  réflexes  sont  vifs,  le  réflexe  oculo-cardiaque  des 
j)lus  intenses,  un  léger  tremblement  des  mains  s’observe  par  moments.  l)er- 
mo  .raphisme  intense.  Urines  fréquentes  et  abondantes.  Point  de  fièvre. 
L’examen  du  sang  révèle  l’existence  de  l’hématozoaire  et  d’altérations  des 
globules  rouges. 

En  dehors  de  ces  formes  complètes  on  peut  observer  des  formes  légères  et 
surtout  des  formes  dissociées  à  symptomatologie  presque  exclusivement 
physique.  Dans  ces  dernières,  ce  sont  les  troubles  de  l’appareil  circulatoire 
qui  prédominent.  On  le  voit,  nous  sommes  tout  près  du  syndrome  dit  sym- 

(Il  Anglade,  Des  psychasténies  palustres.  Thèse  de  Lyon,  1906. 

(2)  Vinchon,  Anxiété  et  paludisme.  Journal  de  psychologie,  15  octobre  1920. 
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paihicolonique,  dont  nous  ne  saurions  souligner  l’extrême  fréquence  dans 
notre  pays. 

Quel  est  le  mécanisme  pathogénique  de  ces  accidents  ?  Pour  M.  Vin- 
chon,  il  reste  hypothétique  :  trouble  vaso-moteur,  réflexe  à  point  de  dé¬ 
part  viscéral,  action  directe  du  paludisme  sur  les  centres  nerveux.  Nous 
croyons,  pour  notre  part,  qu’il  faudrait  plutôt  faire  intervenir  un  trouble 
dans  le  fonctionnement  des  glandes  endocrines,  de  la  thyrc.ïde  notamment. 

Sans  compter,  en  effet,  que  la  plupart  des  symptômes  physiques  de  la 
névrose  d’angoisse  sont  du  domaine  de  l’hyperthyroïdie,  il  y  a  des  malades 
chez  lesquels  on  trouve,  en  plus,  une  augmentation  du  volume  de  la  glande 
et  une  propulsion  des  globes  oculaires. 


Tels  sont  les  faits  sur  lesquels  nous  avons  cru,  pour  le  moment,  utile  d’at¬ 
tirer  l’attention.  Ils  ont  le  seul  avantage  d’être  basés  sur  une  longue  ob¬ 
servation  et  sur  une  analyse  minutieuse  de  chaque  cas.  La  guerre  ayant  ré¬ 
pandu  un  peu  partout  des  paludéens,  il  nous  semble,  au  moins,  logique 
d’attirer  sur  eux  l’attention  de  tout  le  monde. 
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Ce  travail  a  pour  but  de  montrer  qu’une  maladie  qui  entraîne  dans 
l’encéphale  des  lésions  inflammatoires,  ne  peut  pas  avoirpour  conséquence 
la  démence  précoce. 

Lorsque,  au  cours  d’une  encéphalite  épidémique,  il  survient,  comme 
dans  le  cas  rapporté  ci-dessous,  des  symptômes  qui  rappellent  la  démence 
précoce,  il  y  a  des  raisons  cliniques  aussi  bien  que  des  raisons  nosologiques, 
qui  doivent  faire  écarter  ce  syndrome .  L’admettre,  comme  on  l’a  fait  quel¬ 
quefois,  conduit  à  des  erreurs  cliniques  et  nosologiques,  c’est-à-dire  pra¬ 
tiques  et  scientifiques,  des  plus  regrettables. 


Jean  K...  lü  ans,  (Milré  à  l’li6|)ilal  Tenon  au  mois  de  novembre  1921,  a  été  pris 
brusipiement,  dans  la  nuit  du  31  décembre  1919,  de  pliénoménes  délirants  avec 
hallucinations  zoopsiipies  et  agitation  motrice. 

Au  bout  de  2  ou  3  jours  ces  accidents  firent  place  à  un  état  de  torpeur  et  de  somnolence 
(le  malade  répondant  aux  questions  quand  on  insistait),  accompagné  d’une  fièvre 
modérée  (37‘’5  à  JS”?),  d’une  raideur  du  cou,  d’une  diplopie  ((iii  paraît  avoir  été 
passagère,  et  de  mouvements  choréiformes.  Cet  état  se  prolongea  environ  trois 
semaines.  C’hypotbèse  d’une  encéphalite  léthargiipie  fut  alors  envisagée  et  on  décida  do 
prati(|uer  une  ponction  lombaire,  mais  une  détente  brusipie  de  tous  1(‘S  symptômes 
étant  survenue,  celle-ci  fut  ajournée,  et  le  malade,  considéré  commis  convalescent,  fut 
envoyé  è  la  camiiague. 

Il  en  revint  au  bout  de  deux  mois,  durant  lesquels  il  continua  à  présenter  <les  mou- 
veme-nts  involontaires  des  membres  inférieurs.  A  son  retour  à  Paris  (mars  1920),  scs 
parents  furent  frappés  de  son  amaigrissement  et  de  l’affaiblissement  de  ses  facultés. 
Lui  (pii,  avant  d’Ctre  malade,  était  considéré  comme  trèsintelligcnt,  n’avait  plus  aucune 
initiative.  11  était  comme  engourdi,  répondant  à  peine  aux  questions,  le  plus  souvent 
d’unefaipm  jmérile.  Il  était,  de  plus,  lent  dans  tous  ses  mouvements,  rianthors  de  jiropos, 
n’ayant  aucun  soin  de  sa  personne,  laissant  souvent  s’écoub^r  la  salive  hors  de  la 
bouche  et  mangeant  sans  précautions.  Voulait-on  essayer  de  l’occuper,  le  faire  lire, 
écrire,  presque  aussitôt  il  se  plaignait  de  mal  de  tôte  et  retombait  dans  son  inertie 
et  sa  torpeur. 
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Cot  6Lat  (le  choses  se  prolongea  avec  des  oscillations  jusqu’en  janvier  1921,  6poque 
ofi  les  mouvements  chorôiformcs,  tantôt  généralisés,  tantôt  localisés  aux  membres 
inférieurs,  cessèrent  complètement  et  définitivement.  Quant  à  l’état  psychique,  il  ne  se 
modifia  pas,  c’était  toujours  la  même  inertie,  la  mémo  apathie,  avec  quelques  tendances 
négativistes  et  une  grande  fatigabilité,  le  malade  éprouvant  constamment  le  besoin  de 
s’asseoir.  Bientôt  on  s’aperçut,  en  outre,  qu’il  marchait  avec  peine,  qu’il  s’immobilisait 
dans  les  mémos  attitudes,  les  genoux  demi-fléchis,  la  tête  et  le  tronc  inclinés  en  avant 
et  à  gauche. 

On  le  conduisit  alors  à  la  consultation  du  D'  Netter  (août  1921),  qui  diagnostiqua  une 
encéphalite  épidémique  et  prescrivit  un  abcès  de  fixation.  Celui-ci,  au  dire  de  la 
mère,  fut  suivi  d’une  grande  amélioration  de  l’état  physique,  mais  l’état  psychique 
laissant  toujours  à  désirer,  ,Iean  fut  amené  à  l’hôpital  Tenon  (novembre  1921).  11  n’y 
resta  ipi’unc  quinzaine  de  jours  durant  lesquels,  outri'  les  particularités  signalées 
plus  haut,  on  nota  comme  principaux  symptômes  : 

n)  Au  point  do  vue  physique  un  léger  degré  d’hypertonie  musculaire  avec  lenteur 
des  mouvements,  instabilité  de.  la  marche,  fatigabilité,  attitudes  stéréotypées,  incli¬ 
naison  et  courbure  du  tronc  (ipic  le  malade  corrige  du  reste  facilement),  une  légère 
•JysaiTlirie,  (parole,  bredouilléo)  et  dos  trémulations  des  paupières  ; 

h)  Au  point  de  vue  psychique,  malgré  l’atonie  de  son  masque  facial,  la  fixité  do  son 
regard,  la  raideur  de  ses  mouvements  qui,  au  premier  abord,  font  penser  à  la  démence 
précoce,  Jean  répond  pertinemment  à  toutes  les  questions.  Il  est  bien  orienté,  se 
Souvient  do  toutes  les  phases  de  sa  maladie  dont  il  se  montre  même  assez  préoccupé 
pour  qu’on  soit  obligé  de  n’en  parler  devant  lui  qu’avec  circonspection.  Très  présent, 
nullement  détaché  du  monde  extérieur,  il  observe  ce  qui  se  passe  autour  do  lui  et  l’en¬ 
semble  de  sa  conduite  révèle  plutôt,  malgré  quelques  ébauches  d’opposition,  un  enfant 
doux,  obligeant,  dont  riuimeur  et  raffectivilé  n’ont  subi  aucune  altération.  Les  seules 
lacunes  importantes  que  l’on  relève  chez  lui  sont  le  manque  de  spontanéité  et  la 
disparition  de  toute  activité  volontaire.  Il  reste  toute  la  journée  inoccupé,  et  si,  cédant 
aux  sollicitations  de  l’entourage,  il  essaie  jiar  hasard  de  lire  ou  d’écrire,  cela  semble 
lui  coûter  les  plus  grands  efforts  ;  il  met  un  temps  infini  à  tracer  quelques  lignes  et  son 
écriture  apparaît  très  déformée. 

Au  point  de  vue  héréditaire  on  a  noté  seulement  l’existence  chez  le  père  des  prin- 
aipaiix  attributs  de  la  constitution  jiaranoiaque.  Qiiantau  malade  lui-même, il  présente 
quelques  stigmates  physiques  de  dégénérescence  et  aurait  été  atteint  de  bégayement 
dans  son  enfance. 

Une  ponction  lombaire  pratiiiiiée  au  mois  de  novembre  donna  issue  à  un  liquide 
alair,  s’écoulant  goutte  à  goutte,  et  contenant  4  lymphocytes  par  champ,  albumine 
normale,  hyperglycose  1  gr.  21  0/00.  Urines  normales. 


En  résumé,  cette  observation  nous  montre  un  jeune  homme  de  Itt  ans 
à  la  suite  d’un  épisode  onirique  hallucinatoire,  a  présenté  de  la  torpeur, 
de  la  somnolence,  une  fièvre  légère,  de  la  diplopie  passagère  et  ensuite 
des  mouvements  choréifarmes.  Ces  derniers  accidents,  d’abord  généra¬ 
lisés,  ensuite  localisés,  persistèrent  pendant  près  d’une  année  en  même 
temps  que  s’installait  un  syndrome  psychique  caractérisé  surtout  jiar  la 
perte  de  l’activité  volontaire  et  par  quelques  symptômes  à  allures  hél)é- 
phréno-catatoniques,  syndrome  qui  existe  encore  actuellement  et  occupe  à 
lui  seul  presque  toute  la  scène  morbide. 

Etant  donnés  ies  caractères  et  l’évolution  de  ces  différents  troubles, 
nous  croyons  pouvoir  conclure,  comme  l’a  fait  autrefois  M.  Netter,  à 
1  c.xistence  d’une  encéphalite  épidémique. 

Nous  croyons,  en  outre,  que  cette  encéphalite  est  encore  en  activité  en 
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nous  basant  sur  les  tendances  au  sommeil  qu’accuse  de  temps  à  autre  le 
malade,  sur  ses  poussées  éphémères  de  fièvre  et  surtout  sur  la  persistance 
d’une  hyperglycorachic  d’un  taux  élevé. 

Nous  estimons  enfin  que  les  troubles  mentaux  qui  accompagnent  cette 
encéphalite  lui  appartiennent  en  propre,  et  que  malgré  certaines  ressem¬ 
blances  avec  le  tableau  clinique  de  la  démence  précoce,  ellesne  sont  pas  im¬ 
putables  à  cette  affection.  Nous  allons  ainsi  à  l’encontre  de  l’opinion  des 
auteurs  qui,  trompés  par  ces  ressemblances,  ont  admis  que  l’encéphalite 
léthargique  pouvait  aboutir  comme  séquelle  au  syndrome  de  la  démence 
précoce,  notamment  du  type  hébéphréno-catatonique  (1). 

Nous  repoussons  cette  conception  pour  des  raisons  cliniques,  anato- 
ndques  et  pathogéniques  que  nous  indiquerons  brièvement. 

Au  point  de  vue  clinique,  les  ressemblances  ou  les  analogies,  plus  appa¬ 
rentes  que  réelles,  qui  ont  impressionné  quelques  auteurs,  ne  résistent  pas, 
en  général,  à  un  examen  judicieu.x  et  approfondi. 

Frises  en  bloc,  en  effet,  ces  analogies  sont  réductibles  à  une  disparition 
plus  ou  moins  complète  de  l’activité  volontaire  avec  exaltation  de  l’au¬ 
tomatisme,  mais  le  déterminisme  de  ce  syndrome  ne  reconnaît  pas  dans 
les  deu.x  cas  la  même  origine. 

Chez  l’encéphalitique  l’abolition  de  l’activité  volontaire  est  liée  à  une 
sorte  d’engourdissement  cérébral,  d’asthénie  psychique  et  de  fatigabilité 
qui  rendent  difficiles  ou  impossibles  les  moindres  occupations.  Chez  le  dé¬ 
ment  précoce  elle  est  irraisonnée,  machinale,  automatique  et  vide  de  tout 
contenu  psychologicpie.  De  là  (juelqucs  différences  dans  les  modalités  réac¬ 
tionnelles  des  malades  :  tandis  que  le  premier  s’efforce  de  combattre  son 
impuissance  menl.alc,  lutte  contre  elle,  quelquefois  même  avec  succès,  au 
moins  pour  un  tem[)H  limité,  le  second  n’y  prête  aucune  attention,  s’en 
désintéresse,  et  loin  d(i  chercher  à  la  surmonter,  a  plutôt  l’air  de  s’y 
complaire. 

Pour  si  masqué  qu’il  soit  par  les  manifestations  d’un  automatisme  psy¬ 
chomoteur,  affranchi  de  toute  entrave  (négativisme,  suggestibilité,  stéréo- 
typies,  etc.),  le  fond  mental  do  ces  deux  malades  comporte  donc  de  réelles 
ilifférences  qu’il  convient  de  distinguer  soigneusement. 

Au  point  de  vue  anatomique,  des  raisons  peut-être  encore  plus  sérieuses 
peuvent  être  opposées  à  l’opinion  des  auteurs  qui  admettent  qu’un  syn¬ 
drome  hébéphréno-catatoni(]ue,  symptomatique  de  la  démence  précoce, 
peut  être  réalisé  par  l’encéphalite  léthargique.  11  nous  suffira  pour  le 
prouver  de  rappeler  les  grosses  différences  qui  existent  entre  les  lé¬ 
sions  de  cette  encéphalite  et  celles  de  la  démence  précoce,  (’.elles-ci  sont 
surtout  corticales  et  n’intéressent  que  les  éléments  nobles,  cellules  ner- 


(  1  )  Il  existe,  nous  le  savons,  d’intéressantes  observations  dans  lesquelles  un  syndrome 
hébéphréno-catatonique  est  apparu  au  cours  d’une  encéphalite  épidémique,  mais  à  lui 
seul  ce  syndrome,  plus  ou  moins  complet,  n’implique  pas  nécessairement  le  diagnostic 
de  démence  précoce.  Ges  faits  prouvent  simplement  que  l’encéphalite  épidémique, 
comme  différents  autres  états  morbides,  peut  s’accompagner  de  symptômes  hébéphré- 
niques  et  surtout  catatoniques. 
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veuses  et  névroglie,  à  l’exclusion  des  méninges  et  de  la  charpente  conjoncti- 
vo-vasculaire.  Celles-là  sont  surtout  sous-corticales,  mésocéphaliques  et 
en  tout  cas  envahissent  simultanément,  comme  celles  de  la  paralysie  géné¬ 
rale,  les  méninges  et  les  centres  nerveux,  en  atteignant  les  tissus  vascu¬ 
laires  et  périvasculaires  de  l’encéphale. 

On  peut  admettre,  en  outre,  que  les  lésions  de  la  démence  précoce  sont 
plus  destructives  des  éléments  nobles,  puisqu’elles  ne  sont  pas  réparables, 
comme  celles  de  l’encéphalite  épidémique  dans  un  assez  grand  nombre  de 
cas. 

Mais  le  caractère  distinctif  le  plus  important  doit  être  cherché  dans  le 
mode  d’action  des  agents  pathogènes,  en  ce  que  ce  mode  d’action  dans  la 
démence  précoce,  démontre  la  vulnérabilité  des  cellules  cérébrales,  en  fai¬ 
sant  ainsi  la  part  notable  de  l’état  constitutionnel  des  malades.  Les  infec¬ 
tions  ou  les  intoxications  accidentelles  qui  entraînent  le  syndrome  de  la 
démence  précoce  sont  assez  légères,  en  effet,  pour  ne  provoquer  du  côté  des 
Vaisseaux,  des  leucocytes  et  du  tissu  conjonctif  des  méninges  aucune 
tion. 

Mais  comme  ces  agents  pathogènes  trouvent  les  cellules  cérébrales  en 
état  de  vulnérabilité  préalable,  ils  peuvent  agir  sur  elles  par  des  lé¬ 
sions  définitives,  alors  qu’ils  sont  à  des  doses  assez  faibles  pour  n’entraîner 
aucune  réaction  dans  les  autres  tissus  qui  composent  l’encéphale.  De  là 
l’atteinte  exclusive  des  éléments  nobles,  cellules  nerveuses  et  névroglie, 
dont  l’origine  embryologique  est  la  même. 

En  plaçant  la  démence  précoce  en  opposition  avec  les  encéphalites  impli¬ 
quant  par  définition  des  réactions  leucocytaires,  vasculaires  et  conjonc- 
l-ives,  on  se  trouve  amené  à  une  double  division  des  maladies  mentales 
l>asée  sur  des  distinctions  anatomiques,  pathogéniques  et  cliniques, 
ù  savoir  :  des  délires  et  des  démences  qui  comportent  des  altérations 
Vasculo-conjonctives  et  des  délires  et  des  démences  dans  lesquelles  les 
lésions  sont  exclusivement  neuro-épithéliales. 

Le  premier  groupe  comprend  des  psychoses  qui  sont  surtoutaccidentelles, 
dans  lesquelles  les  lésions  sont  justifiées  par  l’intensité  des  agents  patho¬ 
gènes.  Le  second  correspond  à  des  psychoses  où  la  constitution  est  plus 
Particulièrement  en  cause  et  où,  sans  une  tare  préalable,  les  agents  patho- 
Sàiies  seraient  insuffisants  à  créer  des  lésions  définitives  (1). 

l’ar  des  différences  aussi  générales  et  aussi  profondes,  on  voit  jusqu’à 
q'-'el  point  il  serait  illogique  de  faire  rentrer  la  démence  précoce  dans  le 
S^oupe  des  encéphalites  et  jusqu’à  quel  point  les  divisions  nosologiques 
®  y  opposent. 

^  (1)  Klippel  et  Lhermitte.  —  Démenceprécoce, anatomie pathologiqueetpathogénie. 

de  psychiatrie,  1904.  —  Les  clémences,  anatomie  pathologique  et  pathogénie,  Hevue 
'^^P^ychiatrie,  1905.  —  Anatomie  pathoiogique  do  la  démence  précoce,  Encéphale,  1909, 
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EXPOSÉ  DES  TRAVAUX  DU  FONDS  DEJERINE 

(Années  1921  et  1922) 


La  Société  d(!  >ieurologi(!  de  Paris  a  tenu,  le  30  mars  1922,  une  séance 
s])éciale  dans  l’amphithéâtre  de  l’Lcole  des  Infirmières,  à  la  Salpêtrière, 
pour  prendre  connaissance  des  travaux  des  attributaires  du  fonds  Deje- 
riiie  ])oiir  les  années  1921  et  1922. 

Successivement,  M.  Luiîrmitïe  et  M.  Jumentié  ont  exposé  les  résul¬ 
tats  de  leurs  recherches  accompagnés  de  projections. 

Les  Syndromes  Anatomo-cliniques  du  Corps  Strié,  chez  le 
vieillard,  par  .M.  J.  Liiermitte. 

Mes  premières  paroles  ne  peuvent  être  que  des  remerciements  pour 
rhoiimuir  (|ui  m’est  fait  d’avoir  à  relater  devant  la  Société  de  Neurologie 
les  résidtats  d(^  mes  recherches  sur  les  syndromes  anatomo-clini(|ues  du 
cor[)S  strié. 

Bien  (pie  je  n’aie  pas  eu  l’hoimeur  de  couqiter  jiarmi  ses  élèves,  le 
profess(îur  Dejeriiu!  me  témoigna  toujours  une  symjiathie  constante  et  si 
hieuv(ullant(!  ipie  j’en  gard(;rai  toute  ma  vie  le  souvenir  ému  et  recon¬ 
naissant.  Lt  je  pi'ie  M'"*^  Dejeriru!  d’agréer  mon  hommage  de  respectueuse 
et  profonde  admiration  pour  r(jeuvre  du  maître  dis[)aru. 

Lors([ue  je  commençai  mes  recherches  de  Neurologie,  les  lésions  du 
corps  strié  su.scitaient  hien  plus  l’intérêt  des  anatomistes  (pie  des  cliniciens 
et  l’on  n’admettait  guère,  malgn^  l’intuition  iiénétrante  de  Brissaud,  (jue 
cell(!S-ci  pussent  donner  lieu  à  des  eomplexus  symptomatiques  "définis. 
.Malgré  les  travaux  d’Andral,  (1((  Bharcot,  de  Nothnagcl,  les  syndromes 
du  e.oiqis  strié  (huneuraient  des  inconnus. 

Depuis  les  recherches  de  Cécile  Vogt  et  de  Kinnier  Wilson  le 
prohlérne  des  fonctions  du  corps  strié  et  (1((8  manifestations  auxquelles 
dorirnuit  lieu  leurs  altérations,  est  devenu  très  à  la  mode  ;  un  peu  trop 
d’actualité,  pourrait-on  dire,  lit  l’enthousiasiiK!  dont  s’enfi(îvrent  certains 
neurologistes,  la  hâte  félirile  de  la  (léc()uverte  d’un  nouveau  syndrome  ne 
laissent  [las  d’être  irniuiétants  pour  tout  esprit  réfléchi.  (Juc  d’hypothc.scs 
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et  de  tliéories  n’avoiis-nous  pas  vu  éclore  pendant  ces  dernières  années 
à  propos  de  la  pathologie  des  noyaux  lenticulaire  et  caudé  et  combien  de 
symptômes  et  de  maladies  en  apparence  les  plus  disparates  n’a-t-on  pas 
attribués  aux  désordres  fonctionnels  ou  organiques  des  ganglions  centraux, 
depuis  la  chorée,  l’athétose,  la  maladie  de  Parkinson,  jusqu’à  l’hystérie. 
Après  avoir  été  trop  avare,  no  se  montre-t-on  pas  trop  généreux  V  Là  est 
le  danger. 

Aussi  avons-nous  suivi,  dans  nos  recherches,  aussi  fidèlement  que 
possible,  la  vieille  méthode  anatomo-clinique,  persuadé  que  c’était  encore 
le  guide  le  plus  éprouvé  et  le  plus  sûr  pour  ne  pas  nous  égarer.  Ainsi  que 
nous  le  rappelions,  trop  de  théories  ont  été  imaginées  pour  que  nous  ne 
nous  gardions  pas  de  leur  séduction  ;  on  chercherait  en  vain  dans  cet 
exposé  des  explications  pathogéniques,  nous  n’y  introduirons  que  quel- 
ifues  faits  pour  l’étude  desquels  nous  avons  apporté,  à  défaut  d’autre  qua¬ 
lité,  toute  notre  attention. 


Introduction. 

Constitué  par  le  noyau  lenticulaire  et  le  noyau  caudé,  le  corps  strié 
appartient  bien  au  plan  général  de  l’encéphale  puisqu’on  le  retrouve,  à 
des  degrés  divers  de  développement,  dans  toute  la  série  des  vertébrés. 
Et  si  la  morphologie  de  cet  organe  apparaît  sensiblement  modifiée  au 
cours  de  la  phylogénèse,  par  le  processus  de  la  télencéphalisation,  du 
moins  l’architecture  en  demeure  sensiblement  identique  ;  et  l’on  peut 
inférer  que  depuis  les  poissons  osseux  jusque  chez  l’homme,  en  passant 
par  les  reptiles  et  les  oiseaux,  les  fonctions  du  corps  strié  gardent  une 
permanence  en  rapiiort  avec  la  fixité  de  leur  structure  générale. 

Envisagé  du  point  de  vue  phylogénétique,  le  corps  strié  se  décompose 
en  trois  organes,  dont  la  date  d’apparition  est  différente  :  le  paleosirialiim 
de  Kappers  et  de  Vries  [mesoslrialum  d’Edinger),  le  neoslrialiim  {liyper- 
^^rialum  d’Edinger)  et  V archisivialnm  (épislrialum  d’Edinger). 

Le  premier  corresjiond,  chez  l’homme,  au  (jhbns  pallidus,  le  second  au 
aoyau  caudé  et  au  pulamen,  le  dernier  au  noyau  amygdalien.  Cette  triple 
division,  au  reste,  n’est  pas  seulement  fondée  sur  le  développement  phylo¬ 
génétique,  mais  sur  les  données  anatomiques,  lesquelles  ont  montré  que  le 
globus  pallidus,  le  pallidiim  de  C.  et  O.  Vogt,  formé  exclusivement  de 
grosses  cellules  à  type  moteur,  appartient  au  groupe  des  noyaux  isomor¬ 
phes,  tandis  que  le  putam’en  et  le  noyau  caudé  constitués  par  des  neurones 
d  association  (type  II  de  Golgi)  intriqués  avec  des  neurones  de  projection, 
se  rangent  dans  la  catégorie  des  noyaux  allomorphes  au  sens  de  Konh- 
stamm.  Le  développement  ontogénétique  du  corps  strié  est  plus  discuté, 
et  si  l’on  admet  généralement  que  le  noyau  caudé  et  le  putamen  résultent 
dune  différenciation  de  la  vésicule  cérébrale  antérieure,  certains  auteurs, 
^  I  e.xemplc  de  Strasser  et  de  Sjiatz,  pensent  que  le  pallidum  dérive  du 
•encéphale,  de  même  que  le  corps  de  Luys  et  le  locus  ni(jer. 

Ce  que  nous  désironsdesouligner,  c’est  que  la  parenté  embryologique  deces 
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trois  noyaux  :  pallidum,  locus  niger,  corps  de  Luys,  s’accorde  parfaitement 
avec  leur  parenté  anatomique  et  la  similitude  de  leurs  réactions  patho¬ 
logiques.  Ainsi  qu’y  insiste  très  justement  Spatz,  le  locus  niger  se  relie 
au  globus  pallidus  par  des  traînées  cellulaires  qui  s’essaiment  entre  les 
fibres  capsulaires,  ainsi  qu’il  est  aisé  de  le  constater  chez  l’homme. 

Mais  il  y  a  plus,  la  constitution  chimique  du  pallidum  se  rapproche  de 
très  près  de  celle  de  la  substance  noire  et  du  corps  sous-thalamique.  Outre 
(|ue  ces  ganglions  se  laissent  déjà  reconnaître  à  l’œil  nu  par  une  coloration 
ocreuse  particulière,  ceux-ci  présentent,  chez  l’adulte  et  surtout  chez 
les  sujets  âgés,  une  réaction  fenique  extrêmement  frappante,  ainsi  que 
Lubarsch,  I.andau  et  nous-mêrne  l’avons  constaté.  La  présence  de  pig¬ 
ment  ferrique  mis  en  évidence  par  la  réaction  de  Péris  ou  la  méthode  au 
sulfhydrate  d’arnmoniaiiue  ne  se  limite  pas  aux  organes  que  iu)us  venons 
de  citer,  mais  apparaît  nette  encore,  quoique'  moins  intense,  dans  le  stria¬ 
tum,  le  noyau  rouge  et  le  corps  dentelé  du  cervelet. 

Sans  rappeler  l’irrigation  du  corps  strié,  laquelle  est  fournie  par  les 
branches  de  l’artère  sylvienne,  nous  rappellerons  seulement  que  la  cho- 
roïdienne  antérieure  ne  participe  que  tort  peu  à  l’irrigation  du  noyau 
lenticulaire,  puisque,  dans  un  cas  qui  offre  la  précision  d’un  fait  expéri¬ 
mental,  nous  avons  constaté  avec  M.  Lecène  (1)  que  l’oblitération  complète 
de  l’artère  sylvienne  par  un  embole  métallique,  la  perméabilité  de  la  cho- 
roïdienne  antérieure  étant  conservée,  avait  suffi  à  déterminer  la  nécrose 
totale  du  noyau  lenticulaire. 

Nous  ne  reviendrons  pas  sur  les  connexions  anatomiques  du  corps  strié 
que  nous  avons  précédemment  exposées  (2).  Qu’il  nous  suffise  de  redire 
que  les  fibres  de  projection  dusystème  pallidal,  lesquelles  entrent  dans  la 
constitution  des  faisceaux  thalamique  (F.  H*  do  Forel),  lenticulaire 
(F.  H  2  de  Forel),  et  forment  les  radiations  strio-liiysiennes,  strio-nigriques, 
strio-méseiicéphaliques  (noyaux  rouges  et  tegmentum),  permettent  de 
comprendre  l’influence  qu’exerce,  à  l’état  physiologique,  le  système 
pallidal  sur  le  thalamus,  le  corps  de  Luys,  le  locus  niger  et  les  noyaux  du 
tegmentum. 

Mais  ce  qu’il  nous  paraît  important  de  souligner,  c’est  que  la  plupart 
des  faisceaux  que  nous  venons  de  mentionner  ne  sont  pas  formés  exclu¬ 
sivement  de  fibres  striofuges,  mais  contiennent,  en  proj)ortions  variées, 
des  fibres  striopètes  venues  de  la  couche  optique,  ainsi  ([ue  l’ont  montré 
M.  et  M“'®  Dejerine,  Roussy,  Sachos,  Wilson,  G.  et  O.  Vogt,  Pfeiffer 

Ces  faisceaux  sont  donc,  pour  la  plupart,  des  faisceaux  mi.xtes,  et  c’est 
peut-être  là  une  des  raisons  primordiales  qui  rendent  compte  de  l’absence 
frappante  de  parallélisme  entre  l’intensité  des  lésions  destructives  qui 
frappent  les  cellules  pallidales  et  celle  des  dégénérations  secondaires 
des  faisceaux  de  projection.  Ce  fait  nous  avait  déjà  frappé  avec  M.  Pierre 


(  I  )  Lr.ci';NK  et  LiinnMiTTi;.  —  Société  de  neurologie,  séance  du  4  nov.  1920. 

(2)  J.  Liihiimittk.  —  Lés  syndromes  anatonio-clinniues  du  corris  strié.  Annales  de 
médecine.  1920,  t.  VIII,  n»  2.  p.  110. 
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Marie  (!)  et  nous  y  avons  longuement  insisté  dans  notre  étude  sur  l’ana¬ 
tomie  pathologique  de  la  chorée  chronique.  Nous  rappellions  aussi  que 
M.  et  Mme  Dejerine,  dans  des  faits  de  lésions  en  foyer  du  globus  pallidus 
(cas  Racle,  cas  Dautriche  en  particulier),  avaient  attiré  l’attention  sur  le 
contraste  par  lequel  s’opposent  les  altérations  destructives  massives  du 
glohus  pallidus  (!t  la  conservation  d’un  très  grand  nombre  de  fibres 
dans  les  radiations  striées. 

Cette  incongruence  entre  l’intensité  des  lésions  cellulaires  destructives 
du  système  pallidal  et  le  peu  d’importance  des  dégénérations  secondaires 
apparaît,  on  le  conçoit,  de  la  plus  grande  importance  au  point  de  vue 
anatomo-pathologique  en  ce  qu’elle  montre  qu’on  ne  saurait  faire  fond 
sur  l’absence  apparente  de  modifications  saisissables  dos  faisceaux  de 
projections  du  pallidumpour  conclure,  ipso  fado,  à  l’intégrité  d(i  noyaux 
lenticulaire  et  caudé.  Kt,  d’autre  part,  une  semblable  constatation  impose 
la  nécessité  d’étudier  les  lésions  du  système  strié  non  seulement  à  l’aide 
des  méthodes  rnyéliniques,  si  parfaites  fussent-elles,  mais  à  la  lumière 
des  méthodes  d’histologie  plus  fines  par  lesquelles  sont  mises  en  évidence 
les  modifications  cytologiques  des  neurones  du  striatum  et  du  pallidum. 

A  l’appui  de  cette  thèse,  nous  pouvons  faire  valoir  non  seulement  les 
faits  précédents  auxquels  s’ajoutent  ceux  qui  ont  trait  aux  syndromes 
striés  du  vieillard,  mais  encore  les  constatations  que  nous  avons  faites  dans 
un  cas  de  kyste  hémorragique  ayant  détruit  l’avant-mur  et  le  tiers  externe 
du  putamen.  Ici,  en  effet,  malgré  l’étendue  du  foyer,  les  radiations  de  la 
partie  restante  du  putamen,  le  feuti-age  du  globus  pallidus  et  les  lames 
médullaires  n’apparaissaient  pas  sensiblement  modifiés. 

Si  donc,  en  dernière  analyse,  on  ne  saurait  préjuger  l’état  anatomique 
l’éel  des  ganglions  striés  de  par  l’étendue  et  l’intensité  des  modifications 
des  fibres  de  projections  révélées  par  les  méthodes  rnyéliniques,  il  nous 
paraît  aussi  vain  de  se  baser  sur  l’intensité  de  la  réaction  de  la  trame 
névroglique  pour  apprécier  l’état  des  neurones  du  striatum  ou  du  pallidum. 
Certes,  dans  certains  cas  de  chorée  d’Huntington,  la  sclérose  névroglique 
apparaît  parfaitement  congruente  avec  l’intensité  des  lésions  destructives, 
mais,  dans  d’autres  faits  de  chorée  chronicjue  (Lhermitte  et  Rorak)  (2)  et 
de  maladie  de  Parkinson,  la  réaction  interstitielle  ne  répond  nullement  à 
l’intensité  des  altérations  régressives  des  cellules  nerveuses. 

Avant  d’en  venir  à  l’étude  des  types  cliniques  conditionnés  par  les 
diverses  lésions  qui  frappent  le  corps  strié,  nous  voudrions  donner  en 
l’accourci  l’analyse  des  différents  symptômes  par  lesquels  se  caractérisent 
et  s’identifient  le  syndrome  pallidal,  d’une  pai-t,  et  le  syndrome  proprement 
strié,  celui  cpii  ressortit  à  la  destruction  élective  du  slrialum,  d’autre 
part  (3). 


(1)  P.  iMahik  cl,  .J.  Lui 
Annales  de  médecine,  jaiivi 

(2)  Liiurmittu  oI,  h.  I’ 

(3)  Si  nous  ii’oinployoïis 
l'apkinsonicns,  c’est  eu  rai 
lionne  règle,  ne  ilnvrail-on 


KHM1TÏK.  —  Les  lésions  lio  la  cliorée  clironi(|ue  progrc 

’oiiAK.  —  Revue  nenriihiiiiijue,  1914,  p.  10. 
i  pas,  au  cours  île  cet  e.xposè,  les  torines  courants  de  synd 
isoii  (le  leur  imprécision  et  de  leur  inadécpiate  adaptatio 
pas  applicpier  cette  étiipud.le  de  syndrome  parkinsoniei 
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CHAPITRE  I  -  LE  SYNDROME  PALLIDAL. 

C.c  complcxus  apparaît  lié  à  la  destruction  des  éléments  du  système 
jiallidal,  mais  il  est  à  pciinc  besoin  de  rapp(d(T  (pie,  dans  nombre  de  cas  de 
ce  genre,  le  striatum  n’est  pas  intact.  Et  si  la  lésion  du  putamen  et  du 
noyau  caiidé  ne  donne  pas  de  note  clinique,  c’est  que  celle-ci  est  masquée 
par  l’i^xpression  dominante  du  palliduin,  comme  le  rappelait  récemment 
O.  Injerstcr,  dont  les  conclusions  cliniques  s’accordent  dans  leur  ensemble 
avec  les  in'itres,  le  syndrome  pallidal  apparaît  caractérisé  avant  tout  par 
l’akinésie  spontanée  et  riiy[)crtonie. 

.Vinsi  que  nous  l’avons  observé  chez  deux  malades  présentant  un  syn¬ 
drome  pallidal  j)osL-encéplialiti((ue  très  frusle,  cette  akinésie  sponlanéc 
peut  se  manifester  d’une  manière  très  accusée,  sans  (pie  l’on  puisse  relever 
la  moindre  trace  de  rigidité  ou  d’augnicntation  du  tonus.  Ce  sont  les 
malades  au  visage  figé,  sans  expression,  dont  les  actes  sont  lents,  exécutés 
avec  peine  et  chez  lesquels  toute  activité  sociale  est  perdue  au  moins 
temporairement,  il  semble  (pic  le  moindre  geste  ne  soit  accompli  qu’au 
prix  de  la  plus  grande  peine  ;  et,  de  fait,  ces  malades  qui  s’analysent 
fort  liien,  déclarent  (pic  les  actes  les  [dus  simples  delà  vie  courante  leur 
coûtent  un  effort  physique  et  psychique  infini.  Cependant,  même  au  repos 
comjilet,  ces  mallieurcux  sujets  n’é[)rouvent  jamais  de  bien-être  et  sont 
tourmentés  d’un  besoin  incessant  de  changer  de  place  ou  de  modifier  la 
position  dans  laquelle  ils  se  trouvent.  11  y  a  là,  on  le  voit,  un  contraste 
[laradoxal  saisissant. 

Ce  mainpie  d’initiative  cinétique  est  parfois  sujet  à  des  variations  et,  à 
certains  moments,  fait  jdace  à  une  activité  presque  normale  ou  même  à 
une  activité  exagérée,  comme  nous  l’avons  observé  au  cours  do  la  cure 
arsenicale  intensive. 

Tous  les  auteurs  ont  longuement  insisté  sur  la  perle  défi  mouvemenis 
aulomalupies  élémenlaires,  la([uelle  ajiparaît  très  manifeste  dans  tous  les 
actes  de  la  vie  courante,  et  assurément  rien  n’est  filus  juste.  C’est  jus¬ 
tement  cette  abolilion  des  sjjneinésies  normales  (|ui  donne  aux  sujets 
atteints  de  syndrome  pallidal  cette  physionomie  générale  si  particulière 
grâce  à  laquelle  le  diagnostic  s’impose  même  à  distance.  Nous  n’y  re¬ 
viendrons  [las,  mais  nous  rajipidlerons  que,  non  seulement  les  multiples 
syncinésies  ([iii  donnent  aii.x  mouvements  d’ensemble  leur  harmonie 
jdiysiologiqiie  sont  éleintes,  mais  encore  les  mouvements  associés  élé¬ 
mentaires  des  membres,  de  la  tête  et  des  globes  oculaires.  Il  n’est  pas 
jus(|u’ù  cette  syncinésie  jirimitive  de  l’iilévation  et  de  l’abduction  des  yeux 
au  cours  de  l’occlusion  énergiijue  des  paupi'Tcs  qui  ne  fasse  défaut,  ainsi 

Lypc.s  clim(|iics  iiiiiilosiics  ;î  coliii  ([ii’a  (li'ir.ril  l’iirkiiisoii  ?  Or,  il  n’en  est  pas  ainsi  cl  rien 
n’obl  assiin'nnenl  plus  ('ü()i}?n(i  de  la  (laralysie  aRilanle  de  Parkinson  (pie  les  syndromes 
parkinsoniens  (pii  oui  Id.iî  di'icrits  par  tant  d’aiileiirs  pendant  ces  dernières  années. 

T. a  raison  en  esL  prolialdement  (pie  le  petit  traité  de  la  sliakiiiff-fialsy,  assez  rare 
pour  être  dilllcile  d'accès,  est  demeuré  comme  certaines  pièces liistoriipies  dont  tout  le 
monde  parle  sans  ne  les  avoir  jamais  consultées.  Cliarcol  en  a  eu  certainement  connais¬ 
sance,  bien  (pi’il  ait  commis  une  contusion  dans  i’intorprétalion  anal()m()-|)utliolügi(iue 
(pi’il  attribue  à  Parkinson. 
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que  nous  l’avons  remarqué  chez  tous  les  malades  chez  lesquels  cette 
recherche  a  été  pratiquée. 

En  regard  de  cette  perte  de  l’automatisme  élémentaire,  nous  devons 
placer  deu.v  autres  symf)tômes  assez  particuliers.  C’est  d’abord  la  diffi¬ 
culté  et  souvent  même  Vinipossihililé  du  relâchemeni  musculaire,  le  défaut 
de  «  dénervation  »,  selon  le  mot  de  C.  et  O.  Vogt,  la  catatonie  de  la  débilite 
motrice  de  Dupré.  Commande-t-on  au  malade  de  relâcher  un  groupe  mus¬ 
culaire  ?  On  voit  alors  apparaître  une  hypertonie  dans  les  muscles  de  ce 
groupe  et,  parfois  même,  du  tronc.  Cette  hyperlonie  inlenlionnelle  massive 
joue  un  rôle  iniportant  dans  le  déterminisme  qui  commande  à  la  lenteur  des 
mouvements.  Tl  on  est  de  même  do  la  syntonie  d’aulomaiisme,  cette  exal¬ 
tation  du  tonus  statique  qui  se  manifeste  au  cours  des  mouvements 
d’ensemble.  Parkinson  insistait  déjà  sur  la  diminution  de  la  force  muscu¬ 
laire  que  présentaient  les  malades  atteints  de  paralysie  agitante  et,  en  fait, 
elle  apjiaraît  parfois  évidente,  sans  que  cependant  nous  l’ayons  observée 
dans  tous  les  cas.  Ce  qui  nous  paraît  beaucoup  plus  significatif,  c’est  la 
discordance  entre  l’étal  de  ta  force  musculaire  sialique  (la  force  de  situation 
fixe  de  Barthez)  el  la  force  musculaire  cinétique.  Et  il  est  tels  malades  qui, 
incapables  de  fléchir  le  pied  sur  la  jambe,  opposent  une  force  invincible 
à  l’extension  du  pied  après  qu’on  a  placé  celui-ci  en  flexion  dorsale. 
Existe-t-il  un  trouble  réel  des  mouvements  alternatifs  et  peut-on  admettre, 
dans  le  syndrome  iiallidal,  une  légitime  adiadococinésie  indé¬ 
pendante  de  la  rigidité  ?  tel  est  h;  i)roblèmo  que  plusieurs  auteurs  se 
sont  posé.  Selon  Ci.  et  O.  Vogt,  il  s’agissait  d’une  pseudo-adiadococinésie 
déterminée  exclusivement  par  la  ridigité.  De  toute  évidence,  dans  l’im¬ 
mense  majorité  des  faits,  cette  interprétation  est  légitime;  cependant, 
dans  quehiucs  cas,  nous  avons  pu  observer  une  véritable  adiadococinésie 
alors  que  les  mouvements  passifs  avaient  gardé  leur  amplitude  et  leur 
rapidité  normales.  De  plus,  dans  la  chorée  chronique  où  l’hypotonie  est 
manifeste,  l’adiadococinésie  s’est  montrée,  dans  un  cas,  des  plus  écla¬ 
tantes.  Nous  croyons  donc  que  si  le  ralentissement  des  mouvements  alter¬ 
natifs  n’est  pas  raj)anage  exclusif  des  lésions  du  pallidum  (en  dehors  de 
l’adiadocücinésie  cérébelleuse  de  Babinski),  du  moins  ce  symptôme 
'Eut  prendre  rang  dans  la  sémiologie  du  corps  strié. 

^'augmenlalion  du  lonus  musculaire  est  assurément  l’un  des  symptômes 
fondamentauxdu  syndrome  pallidal,  mais  nous  avons  vu  quel’hypertonie 
pouvait  faire  complètement  défaut  au  moins  pendant  une  période  de  la 
maladie.  L’exaltation  du  lonus  plastique  du  syndrome  pallidal  s’avère 
très  différente  de  la  contracture  pyramidale,  ainsi  que  tous  les  auteurs 
y  ont  insisté. 

Si  elle  frappe  tous  les  muscles  à  peu  près  également,  du  moins  elle  nous 
9  paru  atteindre  avec  une  intensité  plus  grande  les  muscles  de  la  racine 
des  membres,  contrastant  ainsi  avec  la  contracture  vraie.  La  première  est 
rhyzomélique,  la  seconde  plus  [)articulièrcment  cctromélique.  Exagérée 
par  les  émotions,  le  froid,  les  mouvements  passifs  brusques,  l’hypertonie 
s  atténue  dans  les  mouvements  volontaires  au  moins  passagèrement,  car 
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la  répétition  rlc  cpux-ci  peut  fiarfois  faire  réapparaître  la  rigidité,  laquelle 
«  enraye  »  complètement  le  jeu  articulaire.  Hans  d’autres  cas,  ainsi  (|uc 
nous  l’avons  mentionné  précédemment,  non  seulement  l’hypertonie  n’est 
en  l’ien  suspendue  par  le  mouvement,  mais  celui-ci rexaspèrccomme  dans 
l’hypertoniii  intentionnelle,  ün  des  caractères  les  plus  marifuants  de  cette 
exaltation  du  tonus  plastique  consistedans  aonrenforcementpar  leraccour- 
cissement  passif  du  muscle.  C.’cst  à  ce  phénomène  que  Wcstphal  a  donné  le 
nom  de  contraction  jiaradoxah^,  Strumpcll  celui  de  riijidilé  de  fixalion, 
l'’œrste,r  l’étiqufitte  de  contraction  de  fixation,  et  c’est,  croyons-nous,  ce 
symptôme  que  Foix  a  étudié  récemment  sous  la  désignation  de  réflexé 
de,  posture. 

.Nous  avons  retrouvé  cette  rigidité  de  fixation  chez  nos  malades 
atteints  de  syndrome  pallidal  et  elle  nous  a  paru  surtout  saisissante  dans 
les  muscles  fléchisseurs  du  pied  sur  la  jambe. 

Parfois,  cette  contraction  paradoxale,  laquelle  est,  au  vrai,  une  coii- 
trar  ion  d’adaptation,  apparaît  brusquement  à  l’occasion  d’un  mou¬ 
vement  et  en  suspend  complètement  le  cours  ;  parfois  encore,  elle  se 
manifeste  non  plus  dans  un  membre  mais  sur  tous  les  agonistes,  immo¬ 
bilisant  ainsi  le  malade  en  action  dans  une  attitude  pétrifiée  et  paradoxale, 
dette  attitude  se  rap[)roche  de  la  calalepsie,  dont  la  fréquence  chez  les 
vieillards  est  reconnue  de,puis  longtemps  ;  mais  l’aptitude  que  présentent 
les  membres  à  la  conservation  des  attitudes  (pi’on  leur  impose  et  (jui  est 
la  véritable  catalepsie  peut-elle  être  tenue  pour  un  légitime  composant 
du  syndrome  pallidal?  Sans  cpi’il  nous  soit  possible  de  rejeter  cornplè- 
tennuit  e.ette  propfisition,  du  moins  les  faits  rpie  nous  avons  observés 
ne  nous  autoris(uit  [las  à  ré[)ondre  f)ar  l’affirmative.  Certtis,  dans  plusieurs 
cas  de  syndrome  pallidal,  il  nous  a  été  facibi  de  provoquer  le  maintien  des 
attitinh'S  pa.ssives.  .Mais  il  s’agissait,  dansces  faits,  do  malades  âgés  atteints 
d’affaiblissement  psychitpic  ;  et,  d’autre  part,  chez  nombre  do  déments 
séniles  indemnes  de  manif(;stations  pallidales,  nous  avons  pu  mettre  en 
éviflence  la  plus  parfaite  catalepsie.  Ceci  nous  donne  donc  à  penser  que  ce 
|)hénoméne  ressortit  au  moins  autant  à  la  suggestibilité  déterminée  par  la 
désagrégation  psyehi([ue  ([a’i’i  un  trouble  de  l’innervation  que  confli- 
tif>nnorait  la  lésion  destrindive  du  système  pallidal. 

Les  muscles  des  sujets  atteints  de  syndrome  j)allidal,  en  relief,  inscrits, 
comme  l’on  dit,  sous  le  tégument,  ne  présentent  pas,  en  général,  de  con¬ 
tractions  fibrillaires  et  hoir  percussion  ne  provoque  pas.de  phénomène 
particulier  ;  h;  rnyxœdème  ne  saurait  être,  selon  nous,  rangé  dans  le  cadre 
do  la  symptomatologie  [)allidale.  Dans  aucun  cas  il  ne  nous  a  été  donné 
d’observer  de  réaction  inyotoniipu'  par  excitation  mécani(jue. 

Il  eti  va  auti'ement  d(!  l'e.rcilalion  élerlriqiie  galvani([ue  et  surtout 
faradi([ue.  .Vprès  Sod(!rb(!rg,  Kleist,  Thornalla,  nous  avon..  constaté, 
spécialenumt  sur  les  muscles  de  la  ceinture  scapulaire,  une  persistance  de 
la  contraction,  témoignage  d’une  ébauche  de  réaction  myotonique. 

Signalons  enfin  l’absence  de  la  seroiisse  des  anlagnnisles  (rebound  reflex 
de  Sherrigton)  chez  les  sujets  atteints  de  syndrome  pallidal  avec  rigidité  : 
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ccllc-ci  apparaîL  aussi  bien  dans  les  mouvements  réflexes  que  dans  les 
mouvements  volontaires. 

Les  perturbations  de  la  motilité  ne  se  limitent  jms  à  l’appareil  musculaire 
S([uelettique,  mais  elles  s’étendent  très  fréquemment  à  la  miisculalure 
slriée  organique  c’est-;\-dire  aux  muscles  de  la  respiration,  de  la  déglu¬ 
tition  et  de  la  phonation. 

La  respiration  est  brève,  courte,  et  parfois  les  malades  se  plaignent 
de  sensations  d’oppression  ou  même  présentent  une  légère  dyspnée.  Nous 
avons  constaté  chez  un  do  nos  malades  par  la  phrénoscopie  sous  l’écran, 
que  le  diaphragme  dans  l’inspiration  s’abaissait  moins  que  chez  un  sujet 
normal  et  surtout  que  sa  décontraction  s’effectuait  d’une  manière  saccadée. 
Il  y  a  là  un  point  de  commun  avec  la  décontraction  en  plusieurs  temps  des 
niuscles  squelettiques  (signe  de  la  trochlée  dentelée  de  Négroou  delà  roue 
dentée)  que  nous  devions  souligner.  Lorsque  le  syndrome  pallidal  est 
très  accusé,  c’est-à-dire  (juand  les  lésions  du  glohus  pallidus  sont  très 
destructives,  il  est  de  règle  de  constater  des  modifications  très  notables 
de  la  phonation  et  de  la  déglutition. 

Bien  que,  à  proprement  parler,  toute  paralysie  de  la  langue,  des  lèvres, 
du  pharynx  fasse  défaut,  V insalivalion  et  la  déglulilion  sont  troublées.  Au 
cours  des  repas,  le  malade  s’engoue  et  est  pris  de  quinte  convulsive, 
Cünsé([uence  de  la  déglutition  de  particules  élémentaires  dans  les  voies 
aériennes  ;  exceptionnellement  les  liquides  sont  rejetés  par  le  nez.  Le 
réflexe  pharyngé  est  aboli.  Quant  à  la  parole,  elle  est  brève,  mal  articulée, 
monotone,  sans  couleur,  dans  les  cas  peu  avancés  ;  plus  tard,  elle  se 
montre  bredouillée  et  parfois  incompréhensible.  L’examen  du  larynx  ne 
donne  pas  la  raison  de  ces  perturbations  de  la  phonation  pas  plus  que 
celui  de  la  langue,  des  lèvres,  du  voile  palatin  et  des  muscles  pharyngés 
n’e.xplique  le  défaut  d’articulation  des  mots.  Cependant,  avec  M.  Chabert, 
nous  avons  pu,  dans  plusieurs  cas,  constater  un  tn  mblement  continu  du 
Voile  du  palais  et  une  instabilité  des  cordes  vocales.  Cette  dysphagie  et 
cette  dysarthrie  s’apparentent  de  si  près  aux  symptômes  de  la  paralysie 
Rseiido-biilbaire  que  le  diagnostic  de  cette  affection,  bien  souvent,  peut 
être  envisagé. 

Pendant  la  plus  longue  période  de  son  évolution,  le  syndrome  pallidal 
ne  s’accompagne  pas  de  perturbations  des  fonctions  des  sphincters,  et 
si  nous  les  avons  observées,  dans  plusieurs  faits,  ce  n’est  qu’à  la  phase 
nltime  de  la  maladie,  alors  que  le  malade,  grabataire  et  gâteux,  s’éteint 
'ians  la  caehexic. 

Il  en  est  à  peu  près  de  même  des  fonctions  intellectuelles  ;  celles-ci 
peuvent  pendant  fort  longtemps  demeurer  intactes.  Toutefois,  chez  la 
plupart  de  nos  malades,  nous  avons  relevé  des  troubles  de  l’affectivité 
caractérisés  par  une  indifférence  émotionnelle,  une  incuriosité  assez 
marquées  auxquelles  se  joint  un  affaiblissement  de  la  mémoire.  En  raison 
de  l’âge  avancé  de  nos  sujets,  il  est  à  penser  que  cette  diminution  des 
fonctions  psychiques  est  à  rapporter  moins  aux  altérations  du  corps 
strié  qu’à  celles  du  manteau  cérébral  frontal,  lesquelles,  si  fréquem- 
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inent,  s’y  superposent  tout  (în  deniourant  discrètes  et  purement  cytolo¬ 
giques. 

On  |)eut  se  demander  cependant  si  centaines  modifications  du  psychisme 
ne  sont  pas  en  ia[)])ort  avet;  l’immobilisation  du  corps  im[)OS(;c  par  la 
rigidité  musculaire.  Nous  avons  particulièrement  en  vue  la  lenteur  de 
l’idéation  dont,  deepuis  longtemps,  on  connaît  la  fréquence  dans  la  maladie 
de  Parkinson  (Brissainl).  N’y  aurait-il  jeas  là  un  (îxennple  de  retentissement 
des  jeerturhations  nujtriceis  sur  hî  jiroceessus  de  l’idéation  ?  la  question 
mérite,  croyons-nous,  d’être  posée,  l'it  ceda  d’autant  plus  que  les  troubles 
d)i  psychisnu!,  dans  les  lésions  du  striatum  qui  s’accompagnent  d’une 
agitation  musculaire  incessante,  apparaissent  précisément  tout  l’opposé. 
La  lenteur  des  processus  intellectuels,  le  rtionoïdéisme  de  certains  parkin¬ 
soniens  ne  contrastent-ils  pas  avec  la  dispersion  de  l’attention,  le  flux 
sans  cesse  mobih;  des  images  et  des  idées  les  plus  contradictoires  de  la 
ehorée  chronique  ? 

Le  Iremblemenl  à  type  parkinsonien  appartient-il  en  propre  aux 
lésions  du  ])alli<luni  ou  doit-on  faire  intervenir  pour  rendre  compte  de 
son  apparition  des  altérations  simultanées  du  striatum  ?  Certes,  il  est 
fréqu(îrit  de  l’observer  dans  nombre  de  syndromes  de  rigidité  généralisée 
associée  à  l’akinésie  spontanét;  et  à  la  perte  de  l’automatisme,  mais,  dans 
les  faits  de  ce  genre,  l’iiistologie,  pathologique  nous  a  montré  (jue  le  stria¬ 
tum  n’était  pas  absolument  intact.  Ue  telle  sorte  (jue  si,  du  point  de  vue 
clinique,  il  estlégitinie  de  le  décrire  parmi  les  itianifestations  pallidales,  ce 
•serait  dépasser  les  faits  que  d’en  attribuer  exclusivement  l’origine  aux 
lésions  du  système  pallidal. 

Nous  nous  étendrons  peu  d’ailleurs  sur  le  trcmiblement  que  nous  avons 
l'■tudié  pi'écédcmitnent  (1)  et  nous  reti(mdrons  seidem<nit  (|ue,  chez  les 
])arkinsf)niens  (jui,  eu  apparence,  ne  présinitent  pas  de  trembhnnent,  on 
])out  le  faire  aj)paraître  par  l’apfjlication  de  couratits  faradiques,  et  que, 
d’autre  part,  l’isochronie  des  s(;cousses  niusculair(!s,  souvent  parfaite  dans 
les  4  membr(ïs  et  la  face,  peut,  parfois,  être  remf)lacée  par  une  hétérochronie 
très  frappante. 

Les  altérations  du  système  pallidal  sont-elles  susceptibles,  à  elles  seules, 
de  déterminer  des  rnodifiraliuiin  vaso-molrires  d  sêcréloires  ?  Nous  nous 
sotnmes  posé  le  problènuî  sans  pouvoir  en  donner  la  solution.  Plusieurs 
de  nos  malades  jirésentaient  une  siahirrhée  très  marquée,  un  visage  huileux 
dû  à  l’hypersécrétion  sébacée,  des  boulïées  congestives  de  la  face,  tandis 
que  chez  d’autres  ci-s  symptômes  faisaient  défaut.  Doit-on  en  attribuer 
l’origine  à  des  lésions  d’autres  régions  du  système  mnveux  que  le  corps 
strié  et,  en  particulier,  aux  altérations  des  noyaux  .sympathiques  bulbaires? 
Peut-être,  mais  jusqu’ici  nous  n’en  avons  pas  la  démonstration. 

Sijnth'cse  diniqiie  du  syndrome  pallidal.  —  .\insi  qu’il  ressort  de  l’exposé 
analytique  précédent,  les  traits  les  plus  marquants  de  la  physionomie  du 

(I)  .1.  I.  mai  MI  TTC  cl,  CoiiNii..  -  Ll.uilc  (;lini(|uc  de  la  iiialadic  do  l’arkinsoii  et  des 
syiidroincs  |iarkiiisoiiiciis  du  vieillard.  Iltwiie  m’iirohii/iquc,  ii”  0  1921,  |).  025. 
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syndrome  pallidal  tiennent,  d’une  part,  à  la  perte  de  l’activité  motrice 
spontanée  et  automatique,  et  à  l’exaltation  du  tonus  plastique,  d’autre  part. 
C’est  à  eux  que  reviennent  la  perte  des  mouvements  mimiques  et  gesti- 
culatoires  qui  sont,  chez  l’homme  normal,  l’accompagnement  de  l’exercice 
de  la  pensée,  le  défaut  si  frappant  des  syncinésies  physiologiques  qui 
apparaît  au  cours  de  tous  les  mouvements  d’ensemble,  des  plus  simples 
aux  plus  compliqués.  Aussi,  malgré  l’intégrité  des  fonctions  motrices 
élémentaires,  la  phonation,  la  déglutition,  la  marche  sont-elles  fortement 
troublées  tandis  que,  à  l’opposé,  les  mouvements  plus  délicats,  comme 
l’écriture,  demeurent  longtemps  conservés,  alors  que  la  marche  et  l’ali¬ 
mentation  ne  le  sont  plus. 

Associée  à  l’akinésie,  l’exaltation  du  tonus  plastique,  la  rigidité  mus¬ 
culaire,  imposent  au  tronc,  aux  membres  comme  à  la  tète,  des  attitudes 
forcées  qui  apparaissent  assez  uniformes.  Dans  tous  les  cas  que  nous  avons 
observés  ces  attitudes  ont  constamment  revêtu  le  type  de  flexion.  Pendant 
un  très  long  temps,  ces  attitudes  anormales  peftvent  être  corrigées  par  des 
manœuvres  douces,  mais  plus  tard  l’hypertonie  est  telle  que  toute  modi¬ 
fication  devient  impossible  du  fait  des  rétractions.musculo-tendineuses  et 
des  déformations  squelettiques.  Ajoutons  que,  parfois,  à  celles-ci  peuvent 
s’adjoindre  le  processus  de  myosclérose  progressive  et  rétractile  que 
nous  avons  étudiée  autrefois  avec  Lejonne(l)  et  dont  nous  retrouvons  dos 
exemples  parmi  les  documents  iconographiques  contenus  dans  le  récent 
travail  de  h’œrstei'. 

Les  éléments  du  syndrome  pallidal  s’affirment  d’une  ténacité  déses¬ 
pérante  et  rebelle  à  la  plupart  des  agents  thérapeutiques.  Cependant, 
ainsi  que  nous  l’avons  montré  avec  Quesnel,  le  traitement  par  les  injections 
arsenicales  (cacodylate  de  soude,  novarsénobenzol,  etc.)  à  doses  élevées 
détermine  une  sédation  très  manifeste  de  la  rigidité  et  l’akinésie.  D’immo¬ 
biles  qu’ils  étaient,  les  malades  deviennent  agités  d’un  perpétuel  besoin 
de  changer  de  place,  de  marcher  ;  de  plus,  onconstate  que  les  mouvements 
tant  actifs  que  passifs  sont  devenus  sensiblement  plus  aisé»  et  plus  amples. 
Malheureusement,  cette  influence  est  toute  passagère  et,  quelques  jours 
après  la  cessation  du  traitement,  le  sujet  retombe  dans  son  état  antérieur. 

Il  semble  qu’il  s’agit,  ici,  non  pas  d’une  influence  spéciflque  de  l’arsenic, 
mais  seulement  d’un  effet  lié  à  l’intoxication.  Ceci  nous  c»t  suggéré  par 
la  constatation  de  l’influence  analogue  qu’exerce  sur  les  parkinsoniens 
comme  chez  certains  sujets  atteints  de  myotonie  congénitale,  l’intoxi¬ 
cation  éthylique.  Pour  être,  dans  l’ensemble,  d’une  immuable  fixité,  les 
éléments  du  syndrome  pallidal  n’en  présentent  pas  moins  une  certaine 
variabilité  qui  ne  laisse  pas  d’être  parfois  assez  déconcertante.  Très  jus¬ 
tement,  Sou(jues  a  insisté  sur  cette  kinésie  paradoxale  des  parkinsoniens 
fiui ,  incapables  de;  marcher,  peuvent,  à  de  certains  moments,  courir,  faire  des 
enjambées  et  même  sauter.  Nous  avons  observé  un  fait  analogue  chez 
un  sujet  atteint  de  lésions  syphilitiques  du  corps  strié  et  présentant  le 

(I)  .1.  Liikhmittk.  —  I^Uiiln  sur  lus  parapléiJiiiïS  des  vieillards,  Thènc  de  Paris  .1907. 
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type  de  la  paralysie  pseudo-bulbaire  avee  rigidité.  Ineapable  de  faire  un 
pas,  cloué  au  sol  lorsqu’il  était  émotionné,  ce  malade  offrait  tous  les  traits 
de  l’astasie-abasie  tré[)idante  du  vieillard.  Au  contraire,  mis  en  confiance, 
le  sujet  pouvait  exécuter  le  pas  de  parade  presque  aussi  bien  qu’un  individu 
normal.  C’est  là  un  nouveau  témoignage  de  l’influence  de  l’émotion  sur 
l’intensité  des  phénomènes  organiques  et  un  exemple  aussi  qui  nous  pai’aît 
à  rapprocher  de  ce  que  Henri  Claude  a  décrit  sous  le  nom  de  tachy¬ 
phémie  paroxystique  des  parkinsoniens.  Dans  un  cas  comme  dans 
l’autre,  le  trouble  moteur  apparaît  d’essence  identique,  constitué  qu’il  est 
par  la  répétition  indéfinie  du  même  mouvement  automatique  stéréotypé. 
Et  si  l’on  voulait  excuser  un  néologisme,  nous  itroposcrions,  pourdépeindre 
cette  variété  d’abasic  trépidante,  la  dénomination  de  lachybrachybasie 
paroxyslbius. 


CHAPITRE  II.  -  SYNDROMES  STRIÉS  CONSÉCUTIFS 

AUX  LÉSIONS  DESTRUCTIVES  DU  STRIATUM. 

Ainsi  ([lie  l’ont  établi  M™®  Cécile  Vogt  pour  l’athétose,  Pierre  Marie 
et  nous-même  pour  la  chorée  chronique  à  type  d’Huntington,  les  spasmes 
musculaires,  les  syneinésics  de  l’athétose,  de  même  que  le  désordre, 
l’agitation  choréique  reconnaissent  comme  cause  déterminante,  non  pas 
une  altération  globale  du  corps  strié,  mais  des  lésions  assez  électives  du 
putarnen  et  du  noyau  caudé.  Ces  faits  qui  ont  été  vérifiés  par  un  grand 
nombre  d’auteurs  sont  aujourd’hui  admis  comme  légitimes  ;  aussi  n’y 
reviendrons-nous  pas. 

Il  nous  paraît  également  inutile  de  redire  la  symptomatologie  de  l’athé- 
tosc  double  et  de  la  chorée  chronique,  car  nous  n’avons  rien  d’essentiel 
à  y  ajouter.  Au  reste,  on  trouvera  une  excellente  analyse  sémiologique 
de  la  ehoréo-athétose  dans  un  récent  travail  de  D.  b’o-rster  (1). 

Nous  voudrions  seulermmt  ra[>peler  deux  symptômes  de  la  chorée  chro¬ 
nique  trop  peu  connus  etqucnous  avons  étudiés  avec  M.  Eamaze  chez  une 
malade  atteinte  de  chorée  héréditaire  d’Huntington  que  nous  suivons  de¬ 
puis  2  ans.  Nous  voulons  parler  de  l’hy[)otonie  musculaire  et  de  l’adiadoco- 
cinésic.  Chez  cette  malade,  la  diminution  du  tonus  a[)paraît  excessive  et 
seule  peut  lui  être  comparée  l’hypotonie  des  grands  tabétiques  ;  grâce  à 
celle-ci,  rexcursion  yiassive  des  segnumts  des  membres  peut  être  poussée 
beaucoup  jilus  loin  ipie  chez  un  sujet  normal.  D’autre  part,  il  apparaît 
avec  évidence  que  si  le  désordre  musculaire  est  permanent  et  même  ne 
disparaît  pas  toujours  pendant  le  sommeil,  l’agitation  choréi(|ue  s’exagère 
à  l’occasion  des  mouvements  actifs  et  se  renforce  au  cours  de  l’activité 
psychique.  Il  y  a  là  un  exemple  qui  s’accorde  parfaitement  avec  les  faits 
très  suggestif  rajiportés  par  André-Thomas  puis  par  Fœrstcr  et  qui 
|ie  mettent  de  considérer  aussi  bien  le  désordre  musculaire  choréique  que 


(I)  O.  1''œiisti:ii.  -  /iir  Aiialyse  iiiul  l’alliopliysioloKie  lUo’  slrinreii  liow 
SUiniiifîcr.,  Xcit  f.  du  r/rs.  lyeundon.  und  Punch.,  vol.  73,  21  (lùcoinhrc  1921. 

.1.  LiiEiiMiTTE  et  Lamazc.  —  Snciélé  de  neuroluyie,  séance  du  1"  jiiillot  1920. 
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les  spasmes  de  l’athétose  comme  l’expression  de  syncinésies  réflexes  ou 
automatiques  libérées  ou  exacerbées  par  la  contraction  de  muscles 
éloignés.  A  cet  égard,  les  résultats  qu’a  obtenus  Fœrster  à  la  suite  des 
résections  des  racines  motrices  et  de  la  section  des  nerfs  périphériques 
peuvent  compter  parmi  les  plus  démonstratifs. 

La  résection  partielle  des  racines  antérieures  innervant  les  muscles  les 
plus  atteints  détermine  la  suspension  de  spasmes  non  seulement  dans  les 
muscles  privés  de  leur  influx  moteur,  mais  encore  des  groupes  musculaires 
éloignés.  Enfin,  la  section  du  n.  poplité  externe  et  du  tibial  postérieur 
fait  céder  les  spasmes  de  la  tête  et  des  bras.  Nous  avons  également  observé 
que,  malgré  l’hypotonie  musculaire,  les  mouvements  alternatifs  sont  très 
difficiles  et  que,  même  dans  les  moments  où  l’agitation  choréique  s’apaise, 
l’adiadococinésie  est  manifeste..  Aussi  croyons-nous  que,  à  côté  de  la 
pseudo-adiadococinésie  liée  à  l’hypertonie  du  syndrome  pallidal,  il  y  a  place 
pour  une  véritable  adiadococinésie  analogue,  quoique  différente  dans  son 
mécanisme,  à  l’adiadococinésie  cérébelleuse  de  Babinski. 

On  sait,  depuis  longtemps,  que  lachorée  de  même  que  l’athétose  s’accom¬ 
pagnent  de  troubles  de  la  parole.  Dans  notre  cas,  ceux-ci  apparaissent 
extrêmement  prononcés,  à  tel  point  que,  parfois,  le  langage  devient  incom¬ 
préhensible.  Cette  portuibation  de  l’articulation  des  mots  qui  se  montre  si 
différente  de  la  dysarthrie  des  malades  atteints  de  syndrome  pallidal  est 
une  preuve  de  l’importance  que  prend,  dans  le  mécanisme  du  langage, 
le  corps  strié. 

-Après  avoir  rappelé  les  éléments  sémiologiques  les  plus  caractéristiques 
des  syndromes  pallidal  et  proprement  strié,  nous  voudrions  maintenant 
étudier  quelques-uns  des  types  cliniques  et  anatomo-pathologiques  dont 
nous  avons  pu  poursuivre  l'analyse  à  l’hospice  P.  Brousse  depuis  près 
de  3  ans. 


CHAPITRE  III.  -  SYNDROMES  STRIÉ  ASSOCIÉS. 

En  raison  des  étroites  connexions  anatomiques  qui  relient  les  noyaux 
lenticulaire  et  caudé  à  la  voie  motrice  centrale,  il  était  à  prévoir  que,  dans 
de  nombreux  cas,  les  altérations  du  corps  strie  ne  se  cantonneraient  pas  à 
cet  organe,  mais  empiéteraient  plus  ou  moins  largement  sur  les  faisceaux 
cortico-bulbo-spinaux.  De  fait,  il  en  est  souvent  ainsi,  surtout  dans  les 
faits  de  paralysie  pseudo-bulbaire,  ainsi  que  l’ont  montré  Dojcrine,Brissaud 
et  leurs  élèves.  Il  s’agit  ici  d’une  constatation  courante  dont  nous  possé¬ 
dons  maints  exemples  et  qui  ne  nous  arrêtera  pas. 

D’autres  faits  nous  semblent  plus  intéressants  et  plus  dignes  d’attention, 
car  ils  n’ont  pas  trait  à  des  lésions  grossières  en  foyer,  mais  à  des  processus 
chroniques  et  progressifs,  lesquels  se  déroulent,  ainsi  qu’en  témoigne  la 
symptomatologie,  à  la  fois  sur  le  pallidum  et  la  voie  motrice  centrale  ou 
sur  le  striatum  et  la  voie  pyramidale. 

1°  Le  syndrome  de  la  dégénéralion  pyrainido-pallidale  progressive. 

•Avec  L.  Cornil  et  Quesncl,  nous  avons  observé  un  exemple  typique  de  ce 
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synilroiiio  (1),  dont  nous  rap])cllf‘rons  senloiiicnl  les  traits  les  ])Iiis  signifi 
catil's. 

('.Ikîz  ce  malade,  Agé  aiijoui'd’liui  de  ô8  ans,  l’afreetion  débuta  à  l’Age 
de  1*,)  ans  par  une  liypertonie  île  la  main  gauche,  laquelle  envahit  le  mnml.irc 
inférieur  homologue,  j)uis,  successivement,  les  memhresdu  côté  opposé. 
Peu  après  apparurent  des  troubles  de  la  [ihonation  et  de  la  déglutition. 
De|)uis  5  ans,  l’état  du  malade  est  demeuré  sansmodilicationsapfiréciahles. 

I.i's  élémimts  du  syndrome  pallidal  sont  ici  au  com]dct  :  akinésie  sfion- 
tanée  et  automatiipie  absolue,  faciès  glacé,  sans  expression,  anarthric 
et  aphonie  complètes  puisque  aucun  son  ne  peut  être  émis,  dysphagie 
très  accusée  avec,  engouement  très  fréipient  ;  rigidité  intense  du  tronc,  de 
la  tête  et  des  memlires  surtout  accusé  à  la  rae.ine  des  membres,  lenteur 
(‘xtrême  de  tous  les  mouvements. 

l’in  l’absence  de  paralysie,  car  tous  les  mouvements  peuventêtre  exécutés 
avec  une  certaine  force  et  l’écriture  est  parfaitement  correcte, 
la  lésion  de  la  voie  pyramidale  s’affirme  ici  par  l’exaltation  de  la  réflec¬ 
tivité  tendino-osseuse,  la(|uelle  s’accom[)agne  de  danse  de  la  rotule  et  de 
clonus  du  [lied  bilatéial,  le  signe  de  Babinski  également  liilatéral,  enfin 
par  l’existence  de  synidnésies  d’imitation  et  du  signe  des  raccourcisscurs 
lie  P.  Marie  et  Poix. 

A  aucun  moment,  même  après  les  excitations  électriques,  nous  n’avons 
pu  surprcmdre  la  moindre  ébaindu!  de  trembleimmt,  et  depuis  que  nous 
suivons  ce  malade  (octobre  1919),  jamais  nous  n’avf)ns  obs(!rvéle  moindre 
trouble  de  la  sensibilité,  du  jeu  des  sphincP^rs  et  des  fonctions  psychi((ues. 

Qu’il  s’agisse,  dans  ce  fait,  d’un  syndrome  pyramido-pallidal,  la  chose 
ne  nous  semble  guère  pouvoir  êtr(!  disciitéfî,  en  raison  de raccumulation  et 
delà  netPîté  d(is  symptômes  afférents,  d’une  fort  au  syndroiru!  pyramidal 
et,  d’autre  part,  au  syndrome  j)allidal.  1/évolution  de  la  maladie  pendant 
|)lusieurs  années,  progressive  puis  actuellement  stationnaire,  indique  que 
l’origine  de  la  lésion  bilatérahi  (ïst  à  cluîrcdicr  non  pasassurément  dans  des 
foyers  malaci<|ues  ou  hémorragicfiuis,  mais  dans  un  fu'ocessus  chronicpie, 
lentement  diîstructif,  dont  la  caus(î  nous  échaj)pe  complètement.  Aussi 
bien  les  réactions  sérologi(pies  (pie  celles  du  liifuide  cérébro-sjiinal  sont 
de  tous  les  points  normales. 

2"  Le  si/ndrome  pt/ramido-slrié. 

Pelui-ci  ficut  être  mis  en  fiendant  au  [irécédent,  car  si  un  de  ces  éléments 
symptomatiques  leur  est  commun,  ils  s’ofijiosent  fiar  leur  exfiression  striée. 
Dans  le  premier,  nous  relevions  des  symptômes  afféirents  aux  hisions 
jiallidales,  dans  le  second  apparaissent  les  signes  pathognomoniques  des 
altérations  du  striatum  :  les  mouvements  choréiques. 

Pliez  un  malade  que  nous  avons  présenté  avec  Cornil  à  la  Société  de 
.Neurologie  (2)  ce  syndrome  remontrait  A  l’état  de,  pureté  et,  comme  dans 
rc.xemple  précédent,  apparaissait  indépendant  de  toute  lésion  en  foyer. 


(I)  LiiHiiMrrn:,  Coii.Mi,  cl  QcKSM.a..  -  Soc.  <le  n,'itnihi/ic,  séance  dn  -1  inai's  l!W0. 
Ci)  l.iiciiMi-i  rKel,  CoiiMr,.  ■  S„r.  ,lr  nnirohi/ir,  séance  dn  (i  janvier  l!r>l. 
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Il  s’iigissaiL  d’un  lininiin!  diî  üO  ans,  choz  Inqnel  les  premiers  symptômes  en  date  lurent 
les  troubles  de  la  marche  ;  ceux-ci  justi fient  l’hospitalisation  dti  sujet.  Les  signes  de  la 
série  pyramidale  consistaient  dans  ce  fait,  dans  l’exaltation  des  réflexes  tendineux, 
associé  à  une  augmentation  du  tonus  musculaire,  le  signe  de  Babinski  bilatéral,  la 
lirése.nce  de  syncinésio  d’imitation  et  do  syncinésie  globale,  le  mouvement  associé  de 
flexion  de  cuisse  sur  le  bassin,  yuant  aux  manifestations  en  rapport  avec  l’altération 
du  striatum,  elles  tenaient  essentiellement  dans  des  contractions  involontaires  de  la 
face  et  d)i  membre  su|)érieur  gauche,  reproduisant  exactement  la  gesticulation  choréique. 
De  plus,  malgré  l’intégrité  de  la  motilité  élémentaire,  il  était  frappant  de  constater  des 
troubles  nets  de  l’articulation  des  mots  et  surtout  do  la  marche,  laquelle  s’effectuait  à 
petits  pas  et  ne  s’accompagnait  pas  des  mouvements  associés  pendulaires  des  membres 
supérieurs. 

3°  Syndrome  strié  à  début  apoptectiqiie  et  à  expression  choréo-athétosique 
et  pseudo-butbaire. 

Nous  avons  relevé  un  seul  fait  de  ce  genre  avec  L.  Cornil  (1)  parmi  les 
très  nombreux  malades  atteints  de  paralysie  pseudo-bulliaires  que  nous 
suivons  à  l’hospice  P.  Brousse. 

Il  s’agit  d’une,  malade  figée  de  49  ans  chez  laquelle,  à  la  suite  d’un  ictus  suivi  d’hémi¬ 
plégie  gauche  légère  et  temporaire,  apparurent  des  symptômes  de  la  série  pseudo- 
ludbairc  :  dysphagie,  dysarthrie,  brachybasie,  essouflloment,  ébauche  de  pleurer  spas¬ 
modique,  d’une  part,  et  des  mouvements  choréo-athétosiques  dans  les  membres  du 
côté  gauche,  d’autre  part.  A  ceux-ci  s’ajoutaient  des  spasmes  de  la  musculature  delà 
jambe  et  surtout  du  bras  gauche,  lesquels  s’exaspéraient  ou  étaient  déclenchés  par  les 
mouvements  volontaires  éne.rgiques  exécutés  du  côté  sain. 

Depuis  lors,  l’état  de  la  malade  ne  s’est  (pie  peu  modifié  ;  cependant  les  troubles  do 
lu  marche,  de  la  phonation  et  de  la  déglutition  se  sont  légèrement  accentués. 


CHAPITRE  IV.  -  SYNDROMES  ANATOMO-CLINIQUES. 

1°  Le  syndrome  pattidat  par  encéphatite  syphititique  du  corps  strié. 

Ainsi  que  nous  l’avons  montré,  avec  L.  Cornil  (2),  dans  un  travail  tout 
récent,  l’infection  syphilitique  est  capable,  même  chez  le  vieillard,  de 
localiser  ses  méfaits  sur  les  noyaux  lenticulaire  et  caudé  et,  par  le  processus 
de  l’encéphalite  subaiguë  ou  chronique,  de  déterminer  l’apparition  de 
syndromes  striés  à  expression  variable. 

Parmi  ceux-ci,  un  di’s  plus  intéressants  nous  semble  être  le  syndrome 
pallidal.  Nous  en  avons  étudié  cliniquement  trois  cas,  et  deux  de  ceux-ci 
ont  lait  l’objet  d’une  étude  anatomique  complète. 

D’c  CAS.  —  Bourg...,  âgé  de  54  ans,  fui  admis  à  l’hospice  de  Bicélrclc  26  mai  1919 
(service  du  De  Baguiez).  La  fiche  d’entrée  porte  :  affadilissement  (his  fac  ullés  psychiques 
avec  tendance  au  rire  ;  réflexes  tendineux  affaiblis, réflexe.pupillaireaboli  à  la  lumière. 
Contraction  irionne  à  l’accommodation  conservée,  inégalité  des  iiupilles.  Méningite 
syphylitique.  B.  G  '? 

Dans  le  courant  de  l’anm'je  1920,  le  malade  fit  un  ictus  sans  hémiph^gic  consécutive. 
Le  malade,  qui  la  veille  était  valide,  apparaît  figé,  dysarlhrique  et  dysphagique. 

Il  entre  fi  l’inllrnuirie  de  l’hospice  en  novembre  1920.  A  cette  époque  nous  l’exa¬ 
minons  et  constatons  l’existence  do  tous  les  symptômes  du  syndrome  pallidal  :  hyper- 


(  1  )  ,1.  Luhm.mittu  et  L.  CoitNii..  -  .Soc.  de  nciirolunir,  séance  du  3  juin  1920. 

(2)  .1.  Liiii](,MiTTii  (d  L.  COMNII..  —  Les  syndromes  du  corps  strié  d’origine  syphili- 
li(|ue  chez  le  vieillard,  l’rcsmt  médicale,  avril  1922. 
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tonie  excessive  et  gén6raUs6e,  faciès  complètement  ligè,  disparition  dotons  les  monvo- 
ments  antoinatiqucs,  akinèsie  spontanée,  dysarthrie,  dyspliagie. 

Mil  janvier  1921,  notre  ami  le  Dr  Long  examine  à  nouveau  le.  malade  et  constate 
les  faits  suivants  :  aucune  modification  dans  l’ètaL  du  sujet.  Affaiblissement  do  la  mé¬ 
moire  et  des  facultés  intellectuelles  ;  cependant  le  malade  ré|iond  correctement  aux 
questions.  Aucun  délire. 

Akinosio  spontanée,  le  sujet  demeure  constamment  au  lit  et  n’en  sort  que  pour  faire 
ses  besoins.  Ilidigité  musculaire  généralisée  très  intense,  rendant  les  mouvements 
oxtremomont  lents  et  pénibles.  Parfois,  lorsque  lemalade  se  met  au  lit, la  rigidité  s’exalte 
et  immobilise  le  sujet  dans  une  attitude  figée,  il  reste  ainsi  comme  pétrifié,  assis  sur  le 
rebord  du  lit.  l'acios  figé,  immobile,  différent  cependant  du  faciès  parkinsonien  ; 
quelquefois  le  front  se  ride,  les  commissures  des  lèvres  se  relèvent,  les  paupières 
plissent  et  la  physionomie  prend  un  masque  jovial  et  fixe. 

Dysarthrie  très  prononcée,  parole  nasoimée.  Dysphagie  variable. 

Pas  de  sialorrhée,  [las  de  salivation  excessive. 

Le  malade  tire  la  langue  correctement,  sillle,  rit  sans  dilliculté.  Légère  asymétrie 
faciale  à  droite. 

Les  membres  supérieurs  peuvent  être  assez  aisément  fléchis  et  étendus.  Parfois  la 
main  et  les  doigts  prennent  l’attitude  do  la  maladie  de  Parkinson. 

Les  réflexes  cutanés  plantaires  sont  normaux  ;  flexion  bilatérale. 

Héflexes  Letidincux  conservés,  atténués  par  la  rigidité,  jamais  de  rire  ni  de  ])lcurer 
spasmodique. 

Le  malade  présente  une  insensibilité  au  froid  très  manifeste,  ce  qui  lui  permet  de 
rester,  parles  temps  froids,  en  chemise,  immobile,  sans  être  incommodé.  Le  13  juin  1921, 
le  malade  est  placé  dans  la  division  des  incurables  ;  il  est  gâteux,  Inerte,  sans  expression, 
figé  ;  l’état  général  est  très  touché.  Cachexie. 

Décès  le  16  septembre  1921 . 

Autopsie.  — ■  Ramollissement  ancien  dans  le  territoire  do  la  cérébrale  postérieure 
gaucho,  limité  aux  circonvolutions  de  la  face  inféro-interno  du  lobe  occipital  ;  jietit 
foyer  de  nécrose  sur  le  G.  S.  .M.  gauche. 

Histologie  pnlhologique.  —  Destruction  des  cellules  pallidales  du  globus  pallidiis 
et  du  putamen  ;  prolifération  très  intense  de  la  névroglic  avec  macrophagie  pigmentaire  : 
infiltration  du  noyau  lenticulaire  par  des  cellules  en  bâtonnet.  Destruction  des  cellulles 
du  locus  niger  ainsi  que  des  fibres  inyéliniipies.  Amincissement  des  lames  médullaires 
du  globus  pallidiis  et  du  réseau  du  putameii. 

Pas  de  dégénération  du  pied  du  [lédoncule  ni  de  la  capsule  interne  qui  est  normale. 
Protubérance,  bulbe,  normaux. 

Dans  les  noyaux  lenticulaires  et  caudé,  l’avant-mur,  les  vaisseaux  sont  distendus,  et 
leurs  parois  inlittrées  de  nombreuses  cellules  li/mphocyliqurs  :  périphlébites  et  périartérites 
avec  plasmocytes .  Infiltration  discrète  de  la  pie-inèrc  du  l’insu  la  par  dos  lymphocytes 
et  des  plasmocytes. 

Le  cortex  cérébral  est  normal. 

2"  CAS.  —  Itôg...  72  ans.  Début  progressif  ;  à  l’entrée  à  l’hospice  P.  Rrousse,  le  D''  Lévi 
Valensi  relève  :  démarche  à  pas  raccourcis,  rigidité  du  tronc,  attitude  figée.  Pas  d’incoor¬ 
dination,  réflexes  pupillaires  normaux.  Réflexes  teiidiiieiix  vifs  et  égaux.  Réflexes 
plantaires  en  flexion. 

Le  5  mars  1921),  nous  examinons  le  malade  et  nous  constalons  ;  brachybasie,  altitude 
soudée,  porte  des  mouvements  associés  des  membres  supérieurs.  Faciès  inexpressif 
avec  parfois  sourire  béat,  ébauche  do  rire  spasmodique.  Salivation  abondante.  Pas  de 
clignement  des  paupières.  Hypertonie  des  membres,  du  tronc  et  du  cou.  Signe  de  la 
roue  dentée  à  gauche.  Perte  dos  syncinésies  normales.  Syntonie  d’automatisme,  hyper¬ 
tonie  intentionnelle.  Pseudo-adladococinésic.  Tremblement  type  parkinsonien.  Clonies 
rythmiques  de  la  tête  dans  le  déoubilus. 

Dysarthrie  avec  nasonnernent.  Tremblement  de  la  langue  et  du  voile  palatin,  insta¬ 
bilité  des  cordes  vocales. 

Dysphagie  avec  engouement. 
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Rùfloxes  tendineux  vifs  et  égaux.  Réflexes  cutanés  en  flexion  ;  à  gauche  l’excitation 
<lursale  provoque  l’extension  de  l’orteil. 

Léger  affaiblissement  des  fonctions  psychiques.  L’état  du  malade  ne  se  modifie 
que  jusqu’au  25  mars  1921,  époque  où  le  sujet,  après  une  chute  sans  perle  de  connais¬ 
sance,  fut  obligé  de  s’aliter  et  contracta  une  bronclio-pneumonie  qui  détermina  la  mort 
le  4  avril  1921. 

Autopsie. —  Le  cerveau  parait  normal.  Il  n’existe  aucune  lacune  dans  les  noyaux 
centraux  ;  seul  le  noyau  caudé  droit  est  rétracté  au  niveau  de  sa  tête  et  cannelé. 

Ilisluloijie  pallwlogique.  —  Altérations  profondes  et  diminution  numérique  des 
cellules  motrices  du  putamen  ;  disparition  d’un  très  grand  nombre  de  cellules  du  globns 
pallidus,  celles  qui  persistent  sont  extrêmement  atrophiées,  réduites  à  des  moignons 
pigmentés  ou  en  chromolyse. 

Gliose  intense  du  pallidum.  Satellitose  ;  les  cellulesnévrogliques  sont  bourrées  de  gra¬ 
nulations  de  pigment  vert  foncé  (après  la  méthode  de  Nissl).  Dans  certaines  régions  du 
noyau  caudé,  existent  des  îlots  où  tous  les  éléments  nerveux,  cellules  et  fibres,  ont  dis¬ 
paru,  laissant  un  tissu  réticulé  o\i  spongieux. 

Le  corps  de  Luys  présente  des  lésions  analogues.  Le  locus  niger  est  moins  atteint. 

A  part  une  légère  zone  de  dégénération  dans  le  1  /b^  interne  du  pédoncule  cérébral 
gain  lie,  il  n’existe  aucun  territoire  dégénéré.  Le  bulbe  est  complètement  normal,  ainsi 
que  la  moelle.  Les  lésions  sont  bilatérales  et  symétriques. 

Uans  le  striatum  et  le  pallidum,  les  vaisseaux  ont  des  parois  très  épaissies,  fibro- 
hyalines,  feuilletées  et  leur  gaine  est  distendue  par  des  manchons  de  lymphocytes. 

Périphlébites  et  périartérites  typiques  dans  les  noyau  caudé  et  lenticulaire,  l’avant- 
mur  et  la  capsule  externe,  moins  nombreuses  dans  ces  dernières  régions.  Très  légère 
infiltration  lymphoïde  de  la  pie-mère  de  l’insula  de  Reil. 

3s  CAS.  —  Rau,  04  ans.  Début  progressif  caractérisé  par  une  dilficulté  de  la  marche 
et  de  la  parole  avec  légère  incontinence  vésicale.  Le  23  mars  1920,  démarche  à  petits  pas, 
rigidité  du  tronc  et  dos  membres  supérieurs,  perte,  des  mouvements  associés  normaux. 
Force  musculaire  conservée.  Faciès  figé,  inexpressif.  Tous  ces  mouvements  du  visage  sont 
exécutés  volontairement,  la  langue  est  parfaitement  mobile,  cependant  celle-ci  est 
malhabile  et  le  claquement  do  la  langue  contre  le  palais  impossible,  au  repos  le  malade 
présente  raltitude  des  parkinsoniens  on  flexion.  Coiiservalion  des  attitudes  :  catalepsie 
aux  4  membres. 

l’arole  dysarthrique. 

Dysphagie  avec  engouement.  Pas  de  sialorrhée. 

Ilypcrtonie  surtout  marquée  aux  membres  inférieurs.  Adiadooooinésie. 

Réflexes  tendineux  vifs  et  égaux.  Réflexes  cutanés  normaux  (crémastériens,  plantaire 
an  flexion).  Réflexes  abdominaux  abolis. 

Incontinence  vésicale  intermittente. 

Léger  affaiblissement  psychique  :  amnésie  do  fixation. 

l’iipilles  égales  ;  réflexe  lumineux  normal. 

Réaction  do  Wassermann  positive  dans  le  sang.  Légère  pleiocytose  du  liquide  céphalo- 
l'achidien  :  50  lymphocytes  dans  la  cellule  do  Nageotto  ;  100  lymphocytes  par  champ 
microscopicpie  après  centrifugation. 

Évotntion.  —  Après  une  période  d’amélioration,  l’état  du  malade  s’est  aggravé  et 
aujourd’hui,  23  mars  1922,  le  sujet  peut  à  peine  se  tenir  debout  ;  les  pieds  se  détachent 
■>  peine  du  sol.  Rigidité  très  accusée.  Dysphagie  avec  engouement.  Dysnrthrie.  Lenteur 
extrême  des  mouvements.  Faciès  complètement  glacé. 

Aucun  symptôme  de  la  série  pyramidale.  Catale|isio  dos  4  membres.  Perte  de  tous 
^0s  mouvements  associés.  Signes  du  poing,  du  moulinet,  du  renversement  on  arrière 
(Souques)  positifs.  Incontinence  sphinctérienne. 

Los  fonctions  psychiques  sont  peu  atteintes  :  amnésie  do  fixation  incomplète. 

4"  CAS.  —  Béh...  âgé  de  0(i  ans,  ancien  éthylique,  chauffeur  de  machines  agricoles., 
A  59  ans  fut  pris  d’ictus  avec  hémiplégie  gauche  qui  guérit  complètement  en  G  semaines . 
R  peut  reiirendre  son  travail. 

Progressivement,  troubles  do  la  marche,  il  continue  l’exercice  de  son  métier,  mais 
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iiTof'iiUcîi-emnnL  A  62  ans  fray(Mir  linisqiio,  !n  fcii  ])rpn(l  à  la  machinp.  npli...  V'oiil  sp 
saiivi^r,  mais  (Inmpiirp,  clom'i  sur  Ip  sol  par  la  peur.  Dopiiis  op.Up  ('!po(pip,  la  maroiio  pst 
(lovcmiio  Irès  diiricilo  et  présnnlo  Ips  inotnps  caraclpres  (praujoiird’luii  (5  dfic.  1920). 
Lp  malad(î  offre  Ions  les  symptômes  de  l’astasip-ahasip,  trôpidanlp.  Si  l’on  commande 
au  sujet  un  peu  vivement  de  marcher  ii  trépiffm^  sur  place,  mais  ne  peut  progresser, 
parfois  même  il  r(^ste  rivé  au  sol  sans  pouvoir  faire  un  mouvement.  I.e  demi-tour  pst 
ti'ès  péniblement  exécuté.  Rétropulsion  provoquée  des  [ilus  nettes. 

A  part  une,  légère  diminution  de  la  forctï  de  la  main  gauctie,  il  n’existe  aucune  parésie, 
aucun  troubhî  de  la  motilité  élémentaire. 

Ailiadocoeinésic  l)ilatérale.  Hypertonie  généralisée.  Amimie  avec  faciès  figé,  perte 
des  mouvcutuîuts  aiü,omati(pies. 

I,(w  réflexes  tendineux  sont  vifs,  surtout  le  r(d,uli(m  droit.  Les  réflexes  crémastéricns 
sont  abolis,  (d  à  droite,  le  gros  orteil  réagit  (ui  extension  (signe  de  liabinski). 

Dysartiirie.  Dyspliagii^  avec  (uigouemeid,,  sialorrliée. 

Affaibliss(!m(mt  léger  di^s  fonctions  jisycluques  avec  émotivité  exagérée,  mais  sans 
ideurer  ni  rire.  spasmodi(]ues.  liicoid.iuenci^  vésicah^  intermittent(^  et  très  discrète. 

Hmlulinn.  -  -  L’affection  s’aggrave  progressivement  (d  le  malade  devint,  dans  la  suite 
incapable  de.  se  Umir  debout  seul  et  dcï  marcluT.  L’alimentation,  (die  aussi,  devient 
pénibhi,  r(uigoueme,nt  fréquent.  Les  troidjles  sphinctériens  s’accusèrent. 

Nous  constatâmes,  hi  4  février  1021,  une  inégalité  maripiée  des  pupilles  avccparcss(! 
extrême  de  la  contriudion  à  la  lumièr((.  L’((xam((n  radio.scopi(pie  moid.ra  que  le.  dia- 
jihragme  présiuitait  une  décontraction  saccadée,  tandis  (pu;  sa  contraction  s’effectuait 

Mort  le  28  Juin  1921  jiar  broncho-pneumonie  probabl(!me.nt  de  déglutition. 

Aulopnie.  --  Cerveau  d’apparence  normale,  h(S  corps  striés  ne  présentent  pas  de 
lacunes. 

Histologie  pullioloyigue.  —  Côté  gauche.  Atropliie  du  globus  jiallidus,  dégénération 
linéaire,  dans  le,  1  /3  moyen  de  C.  1.  i’.,  dépigmentation  et  démyéliidsation  du  locus  niger. 
Atrophie  du  cor|)S  di(  Luys.  Le  taise,  géniculé  n’est  pas  dégénéré. 

Côté  droit  :  Atrophie  et  démyéliinsation  du  globus  pallidus,  dégénération  très  limité(( 
d’uru!  partie  du  genou  d(“  la  capsule  interne.  Le  corps  de  Luys  est  rétrarté  et  le  nombre 
d((S  ('.(dlules  uervauises  très  rédidt. 

Amiucis.semeid,  d((  raiis((  leid,iculaire  ((t  dos  lames  médidlaires  du  globus  pallidus. 
dégéuuration  des  libres  strio-luysienne.s.  l’as  de  di'ïgénératiou  dans  le  pied  du  pédoncule 

l’rotul)érauce.  l’as  de  dégénération  appréciable,  liidlat  normal. 

Des  deux  côtés,  h(S  cellules  du  pallidus  uni  presque  complèlemenl  disparu  ;  les  éléments 
restants  sont  grossièreunent  altérés,  atrophiés,  forcés  d((  granulations  pigmentaires, 
réduits  à  des  moignons  inform((s  ou  a  d(!S  «  ombres  cellulaires  ».  L((S  petites  c('llules  du 
striatum  sont  assez  bi(ui  coiise.rvuies. 

l’rolifération  névrogli(pi((  intense  dans  le  pallidum  et  dans  le  locus  niger  dont  les 
cellules  sont  ou  bien  déingmentees  ou  en  voie  do  régression.  Macrophagie  pigmentaire 
dans  la  substance  noire.  Itdarcissement  de  pigment  lipoïdicpie  (vert  foncé  après  la 
métiiode  de  Nissl)  dans  le  pallidum. 

Les  vaisseaux  des  corps  stries  apparaissent  très  épaissis,  leurs  parois  en  dégénérescence 
fihro-hyaline,  enfin  les  gaines  de  Robin  sont  inllltrées  diffusérnimt  de  lympliocytes  et 
de  (piehpies  macropliages  gorgés  de  pigment. 

Tous  ces  faits  pnisorilciit,  ou  le  voit,  une  sytnjiLoitiaLologie  assez  uni¬ 
forme  et  le  syndrome  pallidal  s’y  affirme  au  complet.  Chez  aucun  de  nos 
malades  ne  font  défaut  ni  l’akinésic  spontanée,  ni  l’amimie,  ni  la  perte 
des  mouvementsautomatiques  associée  àla  rigidité  ainsi  qu’à  la  dysphasie 
et  à  la  dysarthrie.  l'in  outre,  mis  à  part  un  signe  de  Babinski  inconstant, 
nous  ne  relevons  aucun  signe  de  la  série  pyramidale,  et  l’intégrité  de  la 
motricité  volontaire  contraste  d’une  manière  frappante  avec  l’atteinte 
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grossière  des  fonctions  motrices  d’ensemble,  de  l’harmonie  cinétique,  cl 
des  mouvements  automatiques  tels  que  la  marche,  l’articulation  des  mots 
et  la  déglutition.  L’uniformité  des  altérations  do  l’encéphale  n’est  pas 
moins  saisissante  puisque,  dans  ccs3cas,nous  relevons  la  destruction  des 
cellules  pallidales,  la  sclérose  du  globus  pallidus  et  du  corps  de  Luys,  la 
démyélinisation  avec  dépigmentation  et  réduction  numérique  des  cellules 
du  locus  niger  et,  parfois,  une  dégénération  des  faisceaux  de  projection 
du  pallidum.  Mais  ce  (jui  donne  le  cachet,  on  peut  dire  spécifique,  de  ce 
syndrome  anatomo-clinique,  ce  sont  les  lésions  du  réseau  vasculaire  sur 
lesquelles  nous  avons  insisté,  et  dont,  croyons-nous,  on  chercherait  en 
vain  l’origine  en  dehors  de  l’infection  syphilitique. 

Bien  (pie,  dans  2  cas,  l’infiltration  plasmocy ticpie  et  lymphocytique  ne 
se  limitât  point  stricti'iiient  au  corps  strié,  puisque  nous  avons  relevé  des 
exemples  de  périartérite  et  de  péri[)hlél)ite  dans  l’avant-mur,  le  locus  niger 
et  la  pie-mère  de  l’insula,  du  moins,  en  raison  de  l’intégrité  du  cortex 
cérébral,  du  thalamus  et  du  tronc  encéphalique,  il  ne  nous  semble  pas  que 
ce  soit  dépasser  les  faits  que  de  parler  ici  d’encéphalite  syphilitique  du 
cor|)s  strié. 

2e  EncÉphalile  suphililirjue  du  corps  sirié  à  forme,  de  «  rigidité  des  arlério- 
Si'léreux 

Sous  la  dénomination  d’arlcriosklerolische  Miiskelslarre,  O.  Fœrster  a 
décrit  un  type  diniipie  particulier  et  assez  fréquemment  rencontré  dans 
les  asiles  de  la  vieillesse.  En  réalité,  l’étiquette  proposée  par  Fœrster 
ne  nous  semble  pas  des  jdus  heureuses  et  l’artério-sclérose  ne  constitue 
ni  la  caractéristicpje  ni  la  cause  de  ce  syndronu'  dont  les  traits  cliniques 
s’apparentent  de  très  près  au  syndrome  pallidal.  Nous  en  avons  observé 
l'iusieurs  exemples  et  si  nous  n’en  retenons  ici  (ju’im  seul,  c’est  que  celui-ci 
nous  semble  très  démonstratif  de  l’origine  syphilitique  de  certains  cas  de 
syndrome  de  Fœrster. 

OhnariHilitm.  —  l'Lil...,  (1(!  77  ans,  (Milrc  à  l’hospice  P.  nroiisse  le  29  novembre  1914 

pour  séniliW:.  Le  début  de  la  maladie  s’e.st  l'ait  progressivement,  sans  ictus  ni  vertiges. 
La  pnimiére  manifestation  a  été  une  rail)lesse  îles  membres  intérieurs  avec  dérobement^ 
'•os  jambiîs. 

Un  examen  [iratiipié  en  1919  par  le  I)''  yiu'snel  montra  :  une  démarebe  à  petits  pas 
avec  traînement  de  la  jambe  droite,  un  tremblement  des  membres  supérieurs,  uneexal- 
tation  des  réflexes  tenilineux  surtout  à  droite,  la  conservation  de  réflexes  créniastériens, 
F  signe  de  Babinski  à  droite,  une  légère  asymétrie  faciale. 

Le  10  avril  1921,  nous  coMtatons  :  une  braebybasio  manifeste  avec  rétropulsion,  la 
conservation  do  tous  les  mouvements  volontaires,  lesquels  s’effectuent  sans  ataxie 
ai  dysmétrie.  La  force  musculaire  est  légèrement  diminuée,  au  niveau  des  mains, 
h  faut  tenir  compte,  de  l’amyotrophie  d’origine  cachectique  ipie  présente,  le  sujet.  Adia- 
(lococinésic  bilatérale.  Hypertonie  musculaire  très  intense  aux  4  membri's.  Akinésie 
spontanée,  perte  des  mouvements  automatiques  ;  catalepsie  généralisée.  Immobilité 
'•u  masque  facial.  Parole  monotone  mais  sans  dysartbrie.  Légère  dysphagie. 

Iléflexos  tendineux  vifs  et  égaux  aux  4  membres. 

Réflexes  cutanés  abolis  avec  signe,  de  Babinski  à  droite.  Héflexes  de  l’orbiculaire 
•uiccal  de  Toulouse  et  Vurpas  positif. 

Incontinenee  intermittente  des  urines  et  des  matières.  Affaiblissement  des  facultés 
psychiques  avee  désorientation  dans  l’espace  de  ce  temps.  Répond  correctement  aux 
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quostions  simplej.  Ne  peut  calculer.  Pas  de  troubles  de  la  sensibilité  ni  des  organes 
des  sens.  Les  pupilles  sont  égales  et  réagissent  à  la  lumière  et  à  l’accommodation.  liéac- 
tion  de  Wassormaiiii  positive  dans  le  sang. 

liixjliiUiin.  —  L’état  du  malade  ne  fit  que  s’aggrav(‘r  progressivement;  la  rigiilité 
luusculaire  devint  (ixcessive,  immobilisant  oornplètenumt  les  membres  et  le  tronc  dans 
une  allilmle  de  deird-l'lexion.  Les  attitmles  des  membres  étaient  dillicilement  et  incum- 
plètemeid,  corrigées.  Dysartlirie  et  dysphagie  avec  engomunent. 

(Irabatairn  (d  gàtcmx,  le  malade  succombe  à  une  broncho-pneumonie  le  20  juillet  1921. 

Aulopsie.  —  Le  cortex  est  normal.  Etat  criblé  du  striatum  bilatéral. 

IIisl(jlu(jie  pfithologiqae.  —  A  droite,  état  lacunaire  discret  du  segment  externe  du 
putamen,  dégénération  du  genou  do  la  capsule  interne,  état  prélacunaire  du  palliduni 
et  du  thalamus.  Petits  îlots  nécrotiipies  do  la  substance,  grise  sans  épendyrnaire  du 
IIP-  ventricule. 

Pas  do  dégénôration  apparente  de  l’anse  lenticulaire  rd  <ies  libres  slrio-luysiennes  et 
strio-thalami(iues. 

.\ti'ophi(^  et  diminution  numériques  dos  grandes  et  petites  cellules  du  putamen  etdu 
noyau  caudé  :  régions  complètement  dévastées  et  démyélinisées  avec  sclérose  néviar 
gliiiue.  Lescidlules  névrogliques  protoplasrniqm^s  sont  bourrées  de  granulations  pigmen- 
tairirs.  Le  pallidiim  est  moins  lésé,  cependant  les  cellules  sont  moins  nondircuses, 

Dans  le  pallidum  et  surtout  dans  le  striatum,  les  vaisseaux  sont  des  parois  libro- 
myalincs  (d,  leurs  gaines  sont  remplies  do  lymphocytes  et  de  plasmocytes,  parfois  inèiiio 
lie  fibroblastes.  Nombreux  exomph^s  do  périartérite  et  do  péri|)hlébito. 

Locus  niger  :  c(dlules  dépigmentée.s,  figures  do  macropliagio  pigmentaire. 

Le  pied  du  pédoncide,  dans  son  1  /4  moyen,  présente  un  îlot  de  dégénération. 

.\  gauche,  lésions  identi(|ues.  Les  cellules  du  pallidum  do  même  que  les  cellules  palli- 
dalles  du  striatum  sont  réduites  de  nombre  et  de  volume,  hieaucoup  sont  transformées 
en  moignons  pigmentaires  ou  en  ombres  cellulaires.  Prolifération  des  cellules  nôvro- 
gliques  très  marquée  avec  infarcissement  pigmentaire. 

Etat  prélacunaire  du  putamen.  Deux  taches  de  dôgénération  miscroscopiques  dans 
le  1  l'.i  antéri('ur  de  la  capsule  interne. 

.Mêmes  altérations  du  réseau  vasculaii'O  :  périphlébites,  périartérites. 

lufiltration  lymi)hoide  discrète  di^  la  pie-mère  de  i’insula,  manchons  do  lymphocytes 
autour  des  artères  et  des  veines  pie-mériennes. 

l’rohihérancc.  —  Lacune  miscroscopi(iue  dans  la  région  dorsale  moyenne  do  l’étage 
inférieur  de  la  protubérance.  En  dehors  des  toy(TS  pyramidaux,  tous  les  autres  faisceaux 
sont  intacts. 

Hiilbe.  —  Pas  de  dégéuération.  Les  cellules  des  noyaux  du  plancher  du  IV"  ventricule 
sont  en  chromolyse. 

Le  tableau  clinique  présenté  par  notre  malade  reproduit  les  traits  fonda- 
inentau.K  de  la  rigidité  musculaire  des  artério-sclércuxde  Fœrster,  puisque 
ni  riiypcrtonie,  ni  l’akinésie  spontanée,  ni  la  perte  des  mouvements  auto¬ 
matiques,  la  catalepsie,  la  lenteur  extrême  des  mouvements  ne  faisaient 
défaut,  et  que,  d’autre  part,  l’affaiblissement  des  fonctions  psychiques 
apparaissait  très  manifeste.  Mais,  bien  que  l’artério-Bclérose  fût  indéniable, 
celle-ci  n’était  f)as  la  véritable  cause  de  l’affection.  Ici,  de  même  que 
dans  les  syndromes  pallidaux  que  nous  avons  étudiés  précédemment,  la 
lésion  destructive  des  corps  striés  se  rattache  à  l’infection  syphilitique, 
non  point  seulement  parce  que  la  réaction  de  Wassermann  s'avérait  posi¬ 
tive,  mais  en  raison  des  caractères  histologiques  de  l’encéphalite  limitée 
aux  ganglions  striés. 

d'J  Syndrome  ÿlrié  d’origine  larMnaire. 
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Mali^rc  la  banalité  et  la  fréquence,  chez  les  vieillards,  des  foyers  de 
désintégration  lacunaire,  les  faits  dans  lesquels  ces  foyers  se  limitent 
aux  ganglions  striés  nous  ont  paru  très  rares,  puisque  nous  n’en  avons  pu 
relever  qu’un  seul  cas  dont  nous  avons  déjà  parlé  avec  Al.  L.  Cornil  (1). 

OnsiînvATioN.  —  Siulr...,  âgée  do  75.  Début  de  la  maladie  par  un  Irombloinenl  de 
la  main  droite.  Jamais  d’ictus  ni  de  phénomènes  paralytiques. 

Le  15  décembre  1920,  la  malade  entre  à  rinfirmerie  do  l’hospice  P.  Brousse  pour  des 
troubles  gastro-intestinaux.  On  constate  alors  un  tremblement  des  membres  supérieurs 
à  type  parkinsonien  :  pronation  et  supination  de  l’avant-bras,  extension  et  flexion  de  la 
main.  Pas  de  signe  de  l’émiettement.  Ce  tremblement  s’arrête  pendant  les  mouvements 
volontaires.  Bradycinésie  des  membres  supérieurs.  Démarche  lente  ;  pas  de  pulsions. 

Hypertonie  manihiste  aux  membres  supérieurs,  décontraction  en  saccades  (signe  de  la 
roue  dentée). 

Conservation  dos  attitudes  (catalepsie)  au  bras  gauche.  I*’aeies  inexpressif.  Akinésie 
spontanée.. 

Pus  do  dysarthrie  ni  de  dysphagie.  .Motilité  du  |)harynx  et  de  la  langue  normale. 

Pas  de  paralysie  ni  même  do  parésie. 

Réflectivité  tendineuse  normale,  réflexes  cutanés  normaux. 

Réflexes  plantaires  en  flexion  bilatérale. 

Très  légère  obnubilation  psychique. 

Décès  le  26  décembre  1920,  par  asystohe. 

Autopsie.  —  Criblurcs  nettes  des  putamoii,  grosses  lacunes  bilatérales  et  symétriques 
des  2  segments  internes  du  globus  pallidus  ;  dépigmentation  du  locus  niger. 

Histologie  pathologique.  —  A  droite  :  étal  criblé  et  prélacunairc  do  la  capsule  externe 
et  de  la  partie  caudale  du  putamen  ;  petites  lacunes  dans  le.  corps  du  noyau  caudé. 
Le  globus  pallidus  présente  deux  foyers  nécrotiquos  aréolaires  contenant  des  vaisseaux 
obturés  par  des  thrombus  fibreux  et  à  parois  calcifiées.  Légère  dégénération  du  genou 
de  la  capsule  interne.  Pas  de  dégénération  apparente  de.  l’anse  lenticulaire  et  des  fibres 
strio-luysiennes. 

A  gauche  :  Etat  lacunaire  accusé  du  putamen  et  du  noyau  caudé  avec  démyélinisation. 
Destruction  du  globus  pallidus  dans  ses  2/3  antérieurs  par  un  foyer  nécrotique.  Très 
légère  atteinte  du  genou  de  la  cai)sule  interne.  Etat  précriblô  de  la  partie  caudale  du 
putamen. 

A  droite  comme,  à  gauche,  les  éléments  nerveux  du  striatum  et  du  pallidum  respectés 
par  les  loyers  lacunaires  sont  conservés. 

Le  locus  niger  est  dépigmenté,  dérnyélinisé  dans  sa  partie  moyenne  et  sclérosé. 

Drolubé.rance.  —  Légère,  dégénération  d’un  faisceau  situé  dans  la  région  moyenne  et 
interne  de  l’hémipont  droit. 

Jiulhe  et  moelle  épinière.  —  Normaux.  Aucune  trace  de  dégénération.  Léger  n'dème 
lies  cordons  postérieurs  dans  la  région  cervicale  d’origine  cachectique. 

Cette  ol)servatio:i  nous  semble  intéressante  au  double  titre  anatomique 
<-‘t  clinique.  Elle  montre,  en  effet,  que  le  tremblement  parkinsonien,  la 
rigidité  musculaire,  l’akinésie  spontanée,  la  lenteur  des  mouvements,  la 
conservation  des  attitudes,  en  somme  la  plupart  des  éléments  de  ce  que 
■l’on  appelle  le  syndrome  parkinsonien,  peuvent  trouver  leur  origine  dans 
des  foyers  nécrotiques  destructifs  du  pallidum  et  du  striatum,  et  cela 
malgré  le  peu  d’altérations  présentées  par  le  locus  niger.  Ce  fait  nous 
enseigne,  en  outre,  que,  conformément  aux  observations  de  AI.  et  Al“®  De- 
jerine,  les  faisceaux  de  projection  du  système  pallidal  peuvent  ne  pas  être 

(  I  )  J.  Liikhmittic  et  Eohnil.  —  Société  de  neurologie,  séance  du  3  février  1921. 
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extrêmement  réduits  malgré  l’évidente  destruction  de  leurs  cellules 
d’origine.  Enfin,  nous  ne  pouvons pasne pas  mentionner  que,  malgré  l’at¬ 
teinte  nette  du  faisceau  géniculé  droit  dont  nous  avons  pu  suivre  la 
dégénération  dans  la  protubérance,  la  malade  ne  présentait  pas  le  moindre 
signe  de  paralysie  pseudo-bulbaire.  D’où  nous  pouvons  conclure  que  la 
dysphagie,  la  dysarthrie,  la  sialorrhée,  le  pleurer  et  le  rire  spasmodique 
caractéristiques  de  ce  syndrome  exigent,  dans  leur  déterminisme,  des 
lésions  soit  des  faisceaux  cortico-ponto-bull>aires,  soit  du  système  strié, 
plus  profondes  que  celles  que  nous  avons  constatées. 

C’est  un  fait  d’observation  banale  que  de  rencontrer,  parfois,  à  l’au¬ 
topsie  de  sujets  indemnes  en  apparence  de  toute  manifestation  «  striée  », 
des  lacunes  de  désintégration  du  striatum  ou  du  pallidum  ;  et  l’on  a  pu 
faire  état  d(!  cette  constatation  pour  suspecter  la  légitimité  des  symptômes 
que  nous  attribuons  aux  lésions  de  ces  organes.  En  l'éalité,  cette  critique 
s’évanouit,  si  l’on  veut  bien  reconnaitre  que,  d’une  part,  l’expression 
clinique  par  laquelle  s’e.xtériorisent  les  altérations  du  corps  strié  peuvent 
êtr<î  assez  frustes  pour  demander  à  être  recherchées  et,  d’autre  part,  que 
les  foyers  lacunaires  beaucoup  plus  frappants  à  l’œil  nu  que  les  lésions 
histologiques,  même  les  plus  intenses  comme  celles  de  l’encéphalite 
syphilitique  du  corps  strié,  sont,  en  fait,  beaucoup  moins  destructives. 
Ainsi  qu’en  fait  foi  notre  observation,  les  foyers  de  nécrose  même  très 
apparents  ne  laissent  pas  de  respecter  un  grand  nombre  de  neurones  du 
pallidum  et  du  striatum,  lesquels  peuvent  suppléer,  dans  une  large  mesure, 
les  éléments  détruits.  I^’observation  suivante  vient,  croyons-nous, 
appuyer  notre  interprétation. 

Obskuvation  IF.  —  Fuhrm...,  âgé  de  77  ans.  Début  il  y  a  douxans  par  faiblesse  des 
jambes  et  troubles  de  la  déglutition.  Jamais  d’ictus. 

Le  26  janvier  1920,  nous  constatons  ;  bradybasie  typique,  lenteur  marquée  de  tous 
les  mouvements.  Aucune  paralysie  des  membres,  seule  une  diminution  de  la  flexion 
do  la  jambe  peut  être  relevée.  Hypertonie  des  membres  supérieurs.  Faciès  figé,  sans 
cxjirossion.  Pas  do  tremblement. 

Dysphnf/ie.  avec  engouement. 

Dijsarlhrie.  à  tyi>e  pscmdo-bulbaire  typique  ;  voix  nasonnée. 

rtéfledivité  :  réflexes  rotuliens  et  achilléens  faibles  ainsi  que  les  réflexes  des  membres 
supérieurs. 

Réflexes  cutanés  normaux. 

Troubles  vaso-moteurs  el  sécrétoires  :  faciès  congestif  et  d’aspect  huileux  par  hyper¬ 
sécrétion  sébacée.  Sialorrhée. 

Incontinence  des  matières  el  des  urines. 

Affaiblissement  accusé  des  facultés  intellectuelles.  Réaction  de  Wassermann  posi¬ 
tive  dans  le  sang. 

Décès  le  29  février  1920  par  broncho-pneumonie  bilatérale.  Pendant  les  derniers 
temps  do  sa  vie,  h;  malade  très  cachectique  était  porteur  d’escarres  rétro-trochan- 
térionnes. 

Autopsie.  —  Cirrhose  atrophique  du  foie  type  de  Laënnec. 

Grosses  lacunes  dans  les  noyaux  lenticulaires. 

Histologie  pathologique.  —  A  gauche  :  foyer  nècrotique  dans  la  tête  du  noyau  caudé 
sectionnant  complètement  le  bras  antérieur  de  la  capsule  interne  et  le  genou.  Petite 
lacune  dans  le  thalamus. 

A  droite  :  Lacunes  très  importantes  dans  le  putamen.  Dégénôration  du  genou  do  la 
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capsule  inlorne.  Criblurcs  nombreuses  dans  le  noyau  lenticulaire  dans  lequel  certaines 
rendons  apparaissent  dévastées  (état  réticulé)  et  remplies  de  corps  granuleux.  Proli¬ 
fération  interne  de  la  névroglie  avec  astrocytes  géants  dans  les  zones  dévastées. 

Protubérance.  —  Dégénération  des  faisceaux  de  la  région  moyenne  du  pied. 

Bulbe.  —  Légère  dôgénération  de  la  pyramide  gauche. 

Dégénération  accusée  des  noyaux  du  X“  et  du  XI1«.  Moelle.  Très  léger  éclaircis¬ 
sement  du  F.  Py.  croisé  droit. 

De  cette  observation,  nous  retiendrons  seulement  l’association  curieuse 
(le  nombreux  foyers  de  désintégration  lacunaire  avec  une  cirrhose  atro¬ 
phique  du  foie,  chez  un  sujet  syphilitique.  Ni  la  lésion  hépatique,  ni  les 
altérations  encéphaliques  ne  présentaient  aucun  caractère  spécifique  mais 
on  n’en  saurait  déduire  que  la  syphilis  n’a  joué  aucun  rôle  dans  leur  pro¬ 
duction,  surtout  dans  celle  des  foyers  lacunaires. 

1°  Le  paralysie  agiianie.  —  Maladie  de  Parkinson. 

Nous  avons,  avec  L.  Cornil,  à  la  Réunion  neurologique  de  l’an  dernier, 
rapporté  les  particularités  tant  cliniques  qu’anatomo-pathologiques  sur 
lesquelles  on  peut  s’appuyer  pour  maintenir  l’individualité  anatomo¬ 
clinique  de  la  paralysie  agitante  de  Parkinson.  11  est  inutile  d’y  revenir. 
Dans  les  4  faits  que  nous  avons  étudiés,  les  lésions  étaient  exactement 
identiques  et  se  superposaient  rigoureusement  à  celles  qui  ont  été  mises  en 
évidence  par  Lewy,  Ramsay-Hunt,  Jelgerma.  C’est  dire  que  nous 
constations  la  réduction  volumétrique  etnumérique  des  cellules  pallidales, 
dont  un  grand  nombre  présentaient  la  dégénérescence  lipoïdo-pigmentaire, 
la  chromolyse,  l’afjrasion  de  leurs  prolongements  cytoplasmiques,  bref 
l’ensemble  des  modifications  cellulaires  décrites  par  Nissl  sous  les  termes 
de  lésion  chronique  simple  (einfache  chronische  Erkrankung)  (1).  A 
côté  de  ces  altérations  cytologiques,  il  convient  de  placer  la  prolifération 
névroglique  et  l’infarcissement  du  cytoplasme  des  cellules  névrogliques 
par  une  variété  de  pigment  de  coloration  vert  foncé  après  la  méthode  de 
Nissl,  pigment  que  nous  avons  trouvé  dans  tous  les  cas  où,  par  un  processus 
quelconque,  les  cellules  pallidales  dégénèrent  lentement.  11  faut  ajouter 
que,  dans  la  paralysie  agitante  classique,  sénile  ou  présénile,  cette  hyper¬ 
plasie  des  éléments  névrogliques  apparaît  sensiblement  moins  intense 
que  dans  nos  faits  de  syndrome  pallidal  d’origine  cncéphalitique  syphi¬ 
litique  ou  nécrobiotique.  Nous  avons,  en  outre,  montré  non  pas  à  l’aide  de 
la  méthode  do  Nissl,  comme  semble  le  croire  M.  Lewy  (2),  mais  [)ar  la 
technique  de  Casamajor  (3),  que  le  globuspallidus,le  corps  de  Luys  étaient 
bourrés  littéralement  de  granulations  basophiles  métachromatiques  alors 
que  chez  le  vieillard  ces  organes  en  sont  complètement  dépourvus  ;  que. 


(1)  Tout  r6c(;mm(jnl,  M.  Lewy  est  revenu  sur  les  lésions  de  la  paralysie  agilanlo  cl, 
confirmant  ses  premiers  travaux,  a  rapporté  des  faits  qui  s'accordent  pleinement  av'ec 
ceux  que  nous  avons  observés.  Zeils  f.  die  gesamle  Neuruloij.  iind  Psyclii.,  vol.  73,  21  dé¬ 
cembre  1921  p.170. 

(2)  Lewy.  —  Comptes  rendus  de  la  société  do  neurologie  de  Paris  in.  Zeuls  f.  die  ges. 
Aleurolo  ges.  und  Psychi.,  vol.  27,  f.  5,  15  décembre  1921,  p.  302. 

(3)  Casamajor.  —  Uber  das  Vorkommen  baso|)hii-metacliromatischer  streffe  in 
^culsalnervonsystem,  etc.,  Hislol.  und  hisiopatli.  Arbeitcuûc  Missl  et  Alzheimer,  1913. 
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d’autro  part,  ccs  granulations  se  disposaient  régnlicrernent  en  séries 
linéaires  sur  les  fihres  de  projection  du  système  pallidal  :  faisc.  thalanii([uc, 
faisceau  lenticulaire,  radiations  strio-luysi(!nn(is  et  étai('nt  égaleiru'nt 
abondantes  dans  la  laigion  oro-ventro-médiane  du  thalamus  où,  il’après 
M.  et  Dejerine,  M.  et  O.  Vogt  terminent  les  faisceaux  strio- 
thalamiques. 

Nous  avons  insisté  également  sur  un  double  fait  :  d’aliord  quelamaladie 
de  Parkinson  ne  pouvait  être  considérée  comme  une  affection  systé¬ 
matique,  puisque  les  lésions,  si  elles  frappent  au  maximum  le  système  pal¬ 
lidal  et  les  centres  qui  lui  sont  suljordonnés  :  corps  de  Luys,  locus  nig(T, 
n’épargnent  pas  certaines  régions  très  différentes  de  structure  et  de  fonc¬ 
tions  :  le  cortex  frontal  et  le  bulbe  racbidien. 

Il  nous  a  été  possible  d’étudier  récemment  avec  M.  Boeder  un  cas  de 
paralysie  agitante  typique  et  nous  avons  pu  constater  des  altérations 
absolument  identiques  à  celles  que  nous  venons  de  rappeler. 

5“  Maladie  de  Parkinson  compliquée  d’encéplialile  lélhargique. 

A  la  réunion  neurologi(jue  de  l’an  derni(!r,  nous  avons  longuement  insisté 
sur  l’opposition  du  tableau  anatomo-c.lini<[ue  de  la  maladie  de  Parkinson 
cryptogénétique,  sénile  ou  présénile,  et  celui  de  rencé[)halite  épidémique 
à  forme  y)arkinsonienne.  Ainsi  que  l’ont  montré  un  très  grand  nombre 
d’anatornistes  et  comme  nous  l’avons  constaté  dans  .b  cas,  la  ])aralysio 
agitante  classique  telle  que  l’a  décrite  J.  Parkinson  ne  s’accompagne 
d’aucune  lésion  à  type  inflammatoire.  Il  en  est  tout  autrement  de  l’encé¬ 
phalite  épidémique  même  la  plus  chronique,  puisque,  dans  tous  les  faits 
([ue  nous  connaissons,  jamais  n’ont  fait  défaut  les  modifications  du  réseau 
vasculaire  caractéristi([U(!S  du  processus  inflammatoire. 

Et  si  ces  deux  aff(!ctions  s’avèrent  comme  très  différentes  du  |)oint  de 
vue  histologique,  il  était  à  pens(!r  qu’(!lles  pourraient  se  juxtaposer  chez 
le  même  sujet  tout  en  demeurant  individualisées  par  leurs  caractères 
histo-pathologiques. 

Déjà  en  1920,  M.  Bicaldoni  (1)  avait  pu  ol)S(!rv(!r,  chez  un  ancien 
parkinsonien,  la  survenance  d’une  encéphalite  létliargiquc  typique  et 
constater  ce  fait  d’apparence  paradoxale  ([uc  sous  l’influence  du  processus 
infeeti(!ux  encéphalitique,  non  seulement  la  paralysie  agitante  n’avait  pas 
été  aggravée  mais  au  contrain;  avait  prés('nté  une  régression  parallèle. 

Nous  avons,  avec  E.  Cornil  (2),  recueilli  un  e.X(!mplc  d’association  do 
paralysie  agitante  sénile  et  d’encéphalite  léthargicpie  dans  lequel  l’étude 
histologique  nous  montra,  juxtaposées,  les  lésions  de  la  maladie  de  Par¬ 
kinson  classique  et  les  altérations  vasculaires  analogues  à  celles  de  l’cncé- 
])halitc  épidémi([ue. 

OnsKitvATioN.  —  Gc'ir...,  l'iffé  de  7(')  ans,  est  admis  àl’liospicc  P.  Dronsso  en  janvier 
1920  parce  qn’il  ne  peut  continuer  sa  profession  di^  cloMti(T. 

Nous  constatons  alors  Inexistence  cliez  ce  malade  d’une  paralysie  agitante  avancée 


(1)  Hicai.doni.  —  Anniiks  de  lu  faculté  de  Mnnlevidco,  juillct-aoOt  1920. 

(2)  J .  LuKn.MiTTc  cl  L.  Coknil.  —  Suciélé  de  neuroloyie,  séance  du  3  février  1921 . 
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lO,  typique  :  tremblement  des  membres  supérieurs,  rigidité  très  prononcée  de  tout  le 
corps  ù  type  de  flexion,  attitudes  forcées,  thermopbobie,  bouffées  de  chaleur,  sialorrhée. 
l-es  mouvements  sont  exécutés  très  lentement,  la  marche  est  possible  et  s’accompagne 
do  pulsions  irrésistibles.  La  réaction  de  Wassermann  dans  le  sang  est  négative. 

L’état  psychbiuo  du  malade,  très  troublé,  rend  impossible  toute  tentative  d’anamnèse. 
En  effet,  le  sujet  est  amnésique,  un  peu  confus,  et  halluciné  surtout  le  soir  et  la  nuit 
(hallucinations  visuelles  zoopsiques  et  auditives).  La  femme  d\i  malade,  heureusemcnl, 
peut  nous  fournir  sur  l’évolution  de  la  maladie  les  renseignements  les  plus  iirécis. 

Elle  nous  apprend  que,  depuis  plus  d’un  an,  son  mari  présentait  un  tremblement 
rythmé  de  la  main  gauche  et  qu’au  mois  de  juillet  1920,  il  tut  pris  brusquement  de  som- 
m(ul  profond  accompagné  de  délire  onirique  avec  hallucinations  à  caractère  professionnel 
ou  zoopsique.  Dès  ce  moment,  le  malade  devient  complètement  incapable  de  s’occuper 
de  (pmi  (pi((  ce  soit,  fl  pouvait  seulement  s’alimenter  seul.  Dans  le  même  temps,  le 
trendilement  de  la  main  gauche  s’accusa  davantage. 


Nous  nous  trouvions  donc  eu  ju-ijscnco  d’un  sujet  très  vraiseinhla- 
lilerncnt  atteint  de  ((aralysic  affitantc  avec  tremlihunent  du  bras  gauche 
ch(‘z  lequel  apparut  une  encéphalite  léthargique  caractérisée  par  la  sur¬ 
venance  inopinée  et  brutale  de  l’hypersomnic,  d’un  délire  onirique  pro¬ 
fessionnel  et  zoopsique  et  d’une  akinésie  complète.  Contrairement  au  fait 
rapporté  par  Hicaldoni,  les  symptômes  de  la  paralysie  agitante,  non 
seulement  ne  furent  pas  amendés,  mais  s’exagérèrent  manifestement. 

Nous  suivîmes  ce  malade  depuis  janvier  jusqu’en  juin  1920  et  nous 
constatâmes  une  aggravation  progressive  et  rapide  de  tous  les  symptômes 
de  la  maladie.  Le  tremidement  se  généralisa,  l’hypertonie  devint  excessive 
et  les  troubles  mentaux,  tout  en  conservant  leur  caractère  originel,  de¬ 
vinrent  de  plus  en  plus  profonds,  à  tel  degré  que  le  malade,  confus,  dé¬ 
sorienté,  amnésique,  halluciné  de  la  vue’ct  de  l’ouïe,  dut  être  l’objet  d’une 
surveillance  particulière.  La  mort  survint  dans  la  cachexie. 

lüudc  analomiquc.  —  A  part  un  notable  épaississement  de  la  pic-mère  sur  le  lobe 
frontal  et  une  dépigmontation  du  locus  niger,  l’encéphale  ne  présentait  aucune  lésion 
saisissable  à  l’reil  nu. 

Hislologic  palhologique.  —  Lepto-méningite  chronique  fibreuse  du  lobe  fronlal. 
Altérations  du  type  chronique  de  Nissl  des coliulos  du  cortex  frontal,  vaisseaux  à  paroi.< 
épaissies  llbro-hyalinos.  Sclérose  névroglique  sous-corticale  avec  nombreuses  granu¬ 
lations  métachroma tiques  visibles  par  la  méthode  de  Casamajor. 

L((  striatum  présente  des  lésions  cellulaires  profondes  :  diminution  numérique  et 
volumétricpie  des  cellules  motrices,  satollitose,  infarcissement  (ies  cellules  névrogliques 
par  du  pigment  vers  foncé  (après  coloration  par  la  méthod(!  de  Nissl). 

La  sclérose  et  la  dôgénércspence  hyaline  du  réseau  vasculaire  sont  évidentes  ;  mais, 
en  outre,  les  gaines  de  Virchow-Hobin  sont  infiltrées  de  lymphocytes  et  de  macro¬ 
phages  pigmentaires.  Gliosc  périvasculaire. 

Elans  le  pallidum,  la  sclérose  névroglique  est  manifeste,  ainsi  que  l’atrophie  pigmen¬ 
taire  et  la  réduction  numérique  des  cellules  nerveuses  ;  quelques  éléments  sont  en  chro- 
molyso  avec  excentration  du  noyau.  Quelques  vaisseaux,  en  moins  grand  nombre  que 
dans  le  striatum,  sont  entourés  d’un  manchon  de  lymphocytes. 

I-e  thalamus  présente  aussi  une  infiltration  lymphoïde  discrète  des  gaines  de 
Virchow-Robin  et  une  gliose  périvasculaire. 

Les  cellules  du  corps  do  Luys  sont  en  chromolyse,  do  même  que  celles  de  la  substance 
mnominée  de  Reichert.  Nombreuses  granulations  métachromatiques  dans  le  corps 
sous-thalamiquc. 
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Lo,  locus  nigor  a  scs  cellules  rôduilcs  de  nombre,  de  volume  et  en  partie  dépigmen¬ 
tées  ;  les  lésions  vascidaircs  font  défaut. 

Les  résultats  de  notre  étude  ariatoini([ue  apparaiosent,  on  le  voit,  en 
parfaite  concordance  avec  ce  ((ue  l’on  pouvait  déduire  de  l’enquête  et  d(^s 
manifestations  cliniques.  Nous  trouvons,  en  effet,  ici  la  juxtaposition  sur 
l’encéphale  de  lésions  de  deux  ordres  :  les  unes  caractéristiques  de  la  para¬ 
lysie  agitante  ci'yptogénéti(iue  (altérations  régressives  et  sclérose  névro- 
glique  du  cortex  frontal,  atrophie  et  réduction  numérique  des  cellules  du 
jrallidum  et  du  locus  niger),  les  autres  d’ordre  inflammatoire  et  parti¬ 
culières  au  processus  encéphalitique  (infiltration  lymphoïd<î  des  gaines 
périvasculaires).  Lt  ce  n’est  pas,  croyons-nous,  dépasser  les  faits  que  de 
conclure  c|ue  la  modilication  du  tableau  clini({ue  de  la  paralysie  agitante 
est  à  rap])orter  ici  au  jirocesMis  de  l’encéphalite  léthargique  dont  celle-ci 
s’est  compliquée. 

Le  sijndrome  pa.lidal  du  nimmalisme  clironiiiue.  délcrmanl. 

Charcot  puis  Brissaud  avaient  parfaitement  vu  que,  dans  un  certain 
nomhre  de  cas,  les  malades  attiunts  de  rhumatisme  déformant  noueux, 
la  goutte  asthénique  de  l.andré-Beauvais,  prenaient  un  aspect  et  une 
attitude  tels  (pi’il  était  malaisé  :e  les  distinguer  de  la  maladie  de  Parkinson. 
Il  est  de  tels  sujets  qui  apparaissent  autant  parkinsoniens  f|ue  rhuma¬ 
tisants.  Récemment,  M.  Sicard  a  repris  la  même  idée  et  s’est  demandé  si,  à 
la  lumière  des  nouvelles  constatations  anatomo-cliniques,  il  ne  serait  pas 
possible  de  mettre  en  évidence,  dans  le  rhumatisme  chronique  déformant, 
des  altérations  du  corps  strié. 

Avec  M.  Sicard,  il  nous  a  été  possibh'  d’étudier,  au  point  de  vue  histn- 
ogique,  l’encéjihah;  d’um^  malade  ayant  succombé  après  avoir  présenté 
le  tabhiau  complet  du  rhumalisme  déformant  ([ue  l’on  connaît.  Et  nous 
avons  constaté  des  alléralions  très  profondes  du  slriahim  et  du  palliduiii. 
Dans  le  putamen  et  le  noyau  caudé,  un  grand  nombre  de  jietites  cellules 
ont  disparu,  celles  f(ui  ])ersistent  sont  notablement  altérées  (atrophie, 
chromophilie  du  cytoplasme,  dégénérescence  granulo-pigrnentaire  ;  quant 
aux  grosses  celluh's  motrices,  elles  apparaissent  aussi  altérées  (état  vési- 
culeux,  abrasion  des  dendrites,  dégénére.scence  pigmentaire). 

f.,e  pallidum  apparaît  presque  complètement  dépouillé  de  ses  cellules  ; 
les  éléments  qui  demeurent  pré.sentent  les  memes  modifications  que  las 
cellules  pallidales  du  putamen  ou  ne  sont  plus  que  de  véritables  ombres 
cellulaires.  .Aussi  bien  le  pallidum  quele  striatum  sont  le  siège  d’une  intense 
prolifération  névroglique  fibrillaire  (microglie). 

Les  faits  les  plus  frappants,  dans  ce  cas,  consistent  dans  l’infiltration 
souvent  excessive  des  gaines  périvasculaires  des  corps  striés  par  des 
lymphocytes  et  des  plasmocytes,  les  exemples  nombreux  de  périartérite  et 
surtout  de  périphléinte.  enfin  la  présence  de  granulomes  périvasculaires  à 
la  formation  desquels  concourent  des  cellules  épithélioïdes  et  mêiru!  de.s 
cellules  géantes.  Des  lésions  du  même  type,  mais  très  atténuées,  se  re- 
trouveid.  dans  le  thalamus,  la  capsule  interne,  le  locus  nig(!r. 
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Le  bulbe  ne  laisse  reconnaître  aucune  dégénération  secondaire,  mais 
seulement  quelques  infdtrations  très  discrètes  de  quelques  vaisseaux  par 
des  lymphocytes. 

La  moelle  est  normale  ainsi  que  les  racines,  mis  à  part  un  léger  éclair¬ 
cissement  de  cordons  postérieurs. 

11  s’agit  donc  ici,  tout  de  même  que  dans  les  faits  que  nous  avons 
rapportés  plus  haut,  d’une  encéphalite  syphilitique  assez  exactement 
localisée  sur  les  corps  striés.  Et  ians  doute,  c’est  à  celle-ci  qu’il  convient  de 
rapporter  le  syndrome  de  rigidité  akinétique  dont  se  compliquaient  les 
déformations  articulaires  du  rhumatisme  déformant  progressif. 


I.es  différents  syndromes  que  nous  venons  de  décrire  présentent,  on  l’a 
vu,  plusieurs  traits  communs  et  possèdent  un  indiscutable  air  de  parenté. 
Et,  de  cela,  on  ne  saurait  être  surpris  puisque  tous  ces  syndromes  recon¬ 
naissent  à  l’origine  des  processus  pathologiques  qui,  bien  que  divers  de 
nature,  se  déroulent  dans  une  même  région  anatomique,  celle  des  corps 
striés,  et  frappent  avec  une  intensité  particulière  le  pallidurn. 

Parmi  les  traits  communs  de  leur  physionomie  clinique  apparaissent 
au  premier  plan  l’akinésie  spontanée,  la  perte  des  mouvements  automa¬ 
tiques  primaires,  les  perturbations  de  la  marche  et  de  la  station,  de  l’ex¬ 
pression  mimique  et  gesticulatoire,  l’exaltation  du  tonus  plastique  avec 
comme  corollaires  la  rigidité  de  fixation,  la  conservation  cataleptique  des 
attitudes,  la  dysarthric  et  la  dysphagie. 

Ils  sp  distinguent  tout  d’abord  do  la  paralysie  agitante  légitime  en  ce  que 
le  tremblement,  ou  bien  fait  çornplétement  défaut  ou  apparaît  seulement 
ébauché  et  intermittent.  Dans  aucun  cas,  nous  n’avons  pu  saisir  le  signe 
de  rémiettement.  D’autre  part,  les  troubles  dysarthriques  et  dysphagiques 
sont  ici  beaucoup  plus  intenses  et  ne  possèdent  pas  les  mêmes  caractères 
que  dans  la  maladie  de  Parkinson. 

Contrairement  à  cette  dernière  affection,  la  conservation  cataleptique 
des  attitudes,  les  troubles  des  sphincters,  l’affaiblissement  des  fonctions 
psychiques,  se  montrent  dans  ces  faits,  tout  ensemble,  plus  précoces  et 
plus  profonds. 

Enfin,  l’évolution  du  processus,  qu’il  soit  de  nature  syphilitique  ou 
lacunaire  (1)  s’affirme  sensiblement  plus  rapide  que  celui  de  la  paralysie 
agitante. 

Il  est  assurément  plus  malaisé  de  définir  les  caractères  par  lesquels 
se  différencient  entre  eux  les  syndromes  akinéto-hypertoniques  (pallidaux) 
du  vieillard  ;  nous  pouvons  rappeler  cependant  que  le  syndrome  pallidal 
d’origine  syphilitique  s’accompagne  non  seulement  de  ligidité,  d’hy- 


(1)  C(!  il’est  pas  à  dira  ([iio  las  lacunes  de  dèsinléi^ralion  no  puissent  être,  au  mnins 
dans  certains  cas,  déterminés  par  un  processus  syphilitique.  La  réaction  d(î  Wassermann 
n’est  pas  exceptionnelle  chez  les  lacunaires.  Voir  cas  Fuhrm. 
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pertonic  et  d’amimie,  mais  aussi  de  troubles  dysarthriques  et  dyspha- 
f,nques  intenses,  tandis  que  l’encéphalite  striée  syphilitique  à  type 
(h;  rigidité  des  ai'tério-scléreux  se  double  d’un  affaiblissement  démentiel 
ju-écoee  et  évolue  pendant  longtemps  en  l’absence  de  phénomènes  pseudo¬ 
bulbaires. 

Quant  au  syndrome  strié  des  lacunaires,  c’est  surtout  grâce  au  trem¬ 
blement  intermittent,  à  rabasi(!,  à  la  rigidité  modérée  parfois  associée 
ù  d(;s  troubles  pyramidaux  ou  pseudo-bulbaires  qu’il  sera  possible  de 
l’identifier. 

Les  résultats  anatomo-patliologiques  (pui  nous  venons  de  rapporter 
comportent  un  enseignement  plus  précis.  Ils  attestent  d’abord  que  le 
syndrome  pallidal  est  bi<;n  réellement  lié  à  des  altérations  du  système 
du  noyau  pâle  associées  parfois  à  des  modifications  nettes  des  centres  qui 
lui  sont  subordonnés  :  corps  de  Luys,  locus  niger  ;  ils  soni ,  par  consé¬ 
quent,  la  justification  du  terme  que  nous  j)roposons.  lin  second  lieu,  ces 
faits  démontrent  rpie  l’on  applique  trop  souvent  l’étiquette  commodes 
d’état  lacunaire  ù  des  syndromes  ([ui,  en  réalité,  reconnaissent  une  tout 
autre  origin(!  et,  j)articuliérem(;rit,  le  processus  encéphaliticjue  syphili- 
tiqin;. 

Enfin,  ces  constatations  sont  une  justification  nouvelle  des  idées  que 
nous  avons  défendues  à  propos  dos  «  syndromes  parkinsoniens  »  et  une 
preuve  que  ces  syndromes  ne  doivent  pas  être  confondus  et  mêlés  dans 
une  formule  commune  qui  serait  la  maladie  de  Parkinson. 

Encore  ((ue  difficiles  parfois  â  séparer  les  uns  des  autres  du  point  de 
vue  sémi(dogique  (mais  n’est  ce  point  là  un  aspect  d’une  loi  qui  se  vérifie 
souvent  en  juithologie  ?)  les  syndromes  striés  et  pallidaux  déterminés 
par  la  syj)hilis,  les  foyers  d(ï  désintégration,  le  processus  régressif 
de  la  sénilité,  etc.,  conservent  ainsi  une  légitime  individualité,  et 
l’apport  de  tests  biedogiques  nouveaux  permettra,  sans  doute  dans  un 
avenir  firochain,  de  préciser  avec  plus  de  rigueur  leur  physionomie  cli¬ 
nique. 


Le  Syndrome  des  Fibres  Radiculaires  Longues  des  Cordons 
Postérieurs,  par  M.  J.  Jumentik. 

DirocU'iir’  Un  Ijiiboriitoiri!  de  In  Foiulalion  Dejerine,  Faoultô  Ue  Méilccinc  de  Pari-. 

Dans  la  séance  de  la  Société  de  Biologie  du  111  décembre  1913,  mon 
regretté  et  très  aimé  maître,  le  firofesscur  Dejerine,  exjiosait  les  différents 
caractères  d’un  nouveau  syndrome  sensitif  médullaire  qu’il  désignait 
sous  le  nom  de  syndrome  des  fibres  radiculaires  longues  des  cordons 
postérieurs. 

II  entendait  par  ce  terme  un  type  spécial  de  dissociation  de  la  sensi¬ 
bilité  caractérisé  par  l’intégrité  de  tous  les  modes  de  la  sensibilité  super¬ 
ficielle,  de  la  sensibilité  tactile  en  particulier,  avec  une  altération  consi¬ 
dérable  des  sensibilités  profondes  pouvant  aller  jusqu’à  l’abolition. 
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Il  opposait  ce  syndrome  à  la  dissociation  sensitive  dite  «  tabétique  )>  dont 
il  se  rapproche  par  les  troubles  de  la  sensibilité  profonde,  mais  dont  il 
diffère  par  la  conservation  remarquable  de  la  sensibilité  tactile. 

j\I.  Dejerine  s’ai)puyait  pour  décrire  ce  syndrome  sur  trois  observations 
cliniques  personnelles  dont  une  suivie  d’autopsie  et  publiée  avec  moi  à  la 
Société  fie  Neurologie  en  janvier  1911  ;  en  novembre  de  la  même  annéi' 
-M.  Dejerine  présentait  avec  son  élève  Mouzon  un  nouveau  cas  clinique  de 
ce  syridrf)me.  En  janvier  1915  M™®  Dejerine  et  Mouzon  apportaient  à 
la  société  une  cinquième  observation  clinique  avec  vérification  anatfi- 
mifpie. 

.Mon  travail  est  basé  sur  les  examens  anatomo-pathologiques  des 
lieux  cas  fondamentaux  que  je  viens  de  signaler  ;  il  s’agissait  de  l’affection 
si  spéciale  décrite  sous  le  nom  de  sclérose  combinée  subaiguë  et  les  alté¬ 
rations  médullaires  constatées  rentraient  dans  le  cadre  des  lésions  étudiées 
|)our  la  première  fois  par  I.àchtheim  en  1887  au  cours  de  l’anémie 
|)ernicicuse. 

Dés  ce  premier  travail,  on  relève  l’intention  très  nettement  exprimée 
])ar  l'auteur  de  séparer  ces  états  paréto-ataxiques  du  tabes  dont  ils  rap¬ 
pellent  l’image  clinique  par  certains  côtés.  Cette  distinction,  M.  Dejerine 
l’a  nettement  établie  au  point  de  vue  clinique  en  opposant  le  syndrome 
des  fibres  radiculaires  longues  du  cordon  postérieur  à  la  dissociation  sensi¬ 
tive  à  type  tabétifjuc  du  tabes  compliqué  d’une  sclérose  des  cordons  la¬ 
téraux  et  au  point  de  vue  anatomique  en  montrant  les  différences  topo¬ 
graphiques  des  deux  variétés  de  scléroses  combinées. 

Dès  leurs  premières  observations  I.ichtheim  puis  Minnich  (1892)  onl 
fi-xé  des  points  anatomiques  importants  de  la  question,  en  particulier 
1®  l’intégrité  des  i-acines  postérieures  et  la  topographie  des  lésions  dans 
le  cordon  postérieur  respectant  la  partie  externi?  du  faisceau  de  Burdach  ; 
2®  les  deux  types  de  lésions  médullaires.  Il  nous  faut  arriver  au  tiavail  de 
Thompson  (191 1-12)  pour  voiraborder  (à  propos  d’un  cas  particulièrement 
favorable  par  sa  localisation)  l’étude  des  caractères  des  troubles  sensitifs. 
Cet  auteur  montre  l’intégrité  presque  complète  des  sensibilités  super¬ 
ficielles  et  la  perte  profonde  de  la  sensation  de  position  passive  et  les 
troubles  de  la  discrimination  tactile  ;  il  indique  d’autre  part  (pie  la  lésion 
est  limitée  aux  fibres  longues  du  cordon  postérieur.  Malgré  ces  consta¬ 
tations  si  précises  Thompson  considère  cette  affection  comme  le  «  type 
tabéti(|ue  »  des  scléroses,  combinées  subaiguës,  les  rapprochant  de  celles 
décritc.s  par  MM.  l’ierre  Marie  et  Crouzon. 

•le  ne  puis  dims  ou  résum6  tloiinor  riiisloriqiic  (li'itaillé  ipic  j’ai  établi  pour  mon  travail  : 
jo  me  contontorai  lie  citer  :  Clarke  (1890)  ;  Putnam  Dana,  .\oortlon  (1891)  ;  Eisen- 
lolir  (1892)  ;  Ilowmann,  Roosobcck,  Arning  (1894)  ;  Nonne,  Rothmann,  Taylor, 
l’ctren  (1895)  ;  l''reymuller,  Lloyd  (1896)  ;  Lenoble  (1897)  ;  Dejerine  et  .\ndré-Thomat. 
•Jacob  et  Moxter  (1899)  ;  Russel,  Battcn  et  Collier  (1900);  Crouzon  Taylor,  Clarke. 
Osmerod,  He.nneberg  (1904)  ;  Itramwell  (1910)  ;  Long  (1912)  ;  Claude  et  Schaeffer 
(1920).  Dans  le  dépouillement  des  nombreux  travaux  ou  observations  publiés  par 
CCS  autours  j’ai  cherché  à  montrer  les  acquisitions  séméiologiques  et  anatomicpies 
successives  qui  devaient  aboutir  à  la  conception  du  nouveau  syndrome  sensitif  médul¬ 
laire  de  M.  Dejerine. 
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Examen  anatomique  des  observations  de  syndrome  des  fibres  radiculaires 

LONGUES  DES  CORDONS  POSTÉRIEURS  DE  OlîJERINE. 

(Observation  I.  —  n)  Résumé  clinitiim  (I).  —  MaLh.,  Iiomino  d(!  48 ans, atteint  de  pu- 
rnplérjie  flasque,  survenue  depuis  une  Imitaine  de  jours  avant  son  entrée  à  l’hôpital, 
après  une  phase  de  parésie  et  de  raideurs  des  membres  inférieurs  ayant  débuté  un  an 
plus  tôt  au  cours  d’un  état  d’asthénie  sans  anémie  nette.  Abolition  des  réflexes  ten¬ 
dineux,  signe  de  Babinski  bilatéral,  ataxie  des  membres  supérieurs,  rétention  vésicale. 
Douleurs  vives  spontanées  et  provoquées,  iulégrilé  des  sensibililés  superficielles  (tact, 
douleur,  le, mpkvaluTo) ,  nlleinle  amsidéruhle  des  sensibililés  profondes  (perte  de  notion 
de  position  passive  remontant  jusqu’aux  hanches). 

b)  Examen  analomique.  —  Pas  de  lésions  macroscopiques  de  la  moelle,  do  ses  racines 
et  méninges  constatées  à  l’autopsie,  en  ilehors  d’un  kyste  hémorragique  du  premier 
ganglion  sacré  :  pas  de  diminution  de  volume  des  cordons  postérieurs. 

L’examen  des  coupes  sériées  de  la  moelle  après  coloration  de  la  myéline,  des  cellules 
ou  des  cylindre-axes  montre  l’existence  des  deux  types  de  lésions,  du  reste  classiques, 
de  la  substance  blanche  :  a)  zones  dégénérées  avec  hyperplasie  névroglique  plus  ou 
moins  dense  ;  b)  état  de  gonflement  des  gaines  de  myéline  avec  aspect  vacuolaire. 

La  répartition  de  ces  lésions  est  inégale  ;  elles  prédominent  nettement  sur  les  cordons 
postérieurs. 

Cordons  poslérieurs.  —  La  région  la  plus  prise  est  celle  des  segments  cervicaux  moyens 
et  supérieurs.  Les  cordons  postérieurs  sont  envahis  dans  leur  ensemble  :  le  faisceau 
de  Goll  est  rempli  par  du  tissu  de  sclérose  assez  dense  au  milieu  duquel  persistent  du 
reste  un  certain  nombre  de  libres  nerveuses  dont  quelques-unes  en  voie  do  dégénéres¬ 
cence  (la  méthode  de  Marchi  y  révèle  l’existence  de  nombreux  grains  noirs).  La  partie 
toute  postérieure  de  ce  faisceau,  allleurantla  périphérie,  estremarquablomcnt  conservée, 
de  même  il  existe  une  bordure  de  fibres  saines  on  simplement  gonflées  le  long  du  sillon 
intermédiaire  séparant  le  faisceau  de  Goll  de  celui  de  Burdach.  Dans  les  faisceaux  de 
Burdach  il  y  a  lieu  do  distinguer  deux  zones  ;  a)  la  moitié  interne,  adjacente  aux  fais¬ 
ceaux  de  Goll,  est  fortemént  sclérosée,  tout  en  présentant  une  bordure  de  fibres  saines 
le  long  du  sillon  paramédian,  des  fibres  intactes  séparent  également  ce  faisceau  de  la 
commissuri:  grise  ;  b)  la  moitié  externe  [irésente  un  aspect  criblé,  fenêtré,  dû  au  gon¬ 
flement  des  gaines  de  myéline  ;  la  zone  de  pénétration  des  racines  postérieures,  la 
portion  bordant  la  corne  postérieure  sont  presipie  intactes  :  il  n’exIste  pas  trace  à  ce 
niveau  de  condensation  du  tissu  interstitiel. 

Sur  les  coupes  plus  élevées,  on  retrouve  le  môme  aspect,  on  suit  la  dégénérescence,  par 
la  démyélinisation,  par  les  grains  de  Marchi  ou  par  le  tissu  de  sclérose  jusqu’aux  noyaux 
postérieurs  du  bulbe. 

Sur  les  coupes  sous-jacentes,  dès  le  1»'  segment  dorsal,  cette  dégénérescence  des  fais¬ 
ceaux  île  Goll  et  de  la  partie  interne  des  faisceaux  de  Burdach  perd  son  aspect  pseudo- 
systématisé,  sa  densité  uniforme  pour  se  fragmenter,  surtout  au  niveau  do  la  partie 
interne  du  faisceau  de  Burdach,  en  une  série  d’Ilots  dont  le  centre  est  occupé  par  un 
vaisseau  à  parois  épaissies  (voir  fig.  I)  ;  tache  allongée  ou  arrondie  suivant  que  le  vais¬ 
seau  est  coupé  longitudinaleniont  ou  transversalement.  L’état  œdémateux  est  moins 
accentué  et  les  fibres  saines  plus  nombreuses. 

La  dégénérescence  du  cordon  postérieur  n’occupe  plus  que  son  centre  dans  la  région 
dorsale  inférieure,  elle  se  réduit  encore  do  dimensions  dans  la  région  lombaire,  se 
divisant  on  deux  petits  Ilots  qui  s’estompent  progressivement  et  ne  sont  plus  guère 
constitués  que  do  gaines  gonflées  ;  on  ne  retrouve  plus  trace  de  démyélinisation  dans 
la  moelle  sacrée. 

Cordons  laléraux.  —  Ils  sont  surtout  envahis  dans  leur  partie  postérieure,  l’empla¬ 
cement  des  faisceaux  iiyramidaux  est  en  partie  sclérosé,  surtout  d’un  côté,  et  l’on  peut 


(I)  Un  cas  de  Syndrome  des  Libres  radiculaires  longues  des  cordons  postérieurs, 
suivi  d’autopsie,  par  .\1M.  .1.  Dojerine  et  J.  Jumentié.  Rev.  Neur.  Séance  ‘29  janv. 
1914,  p.  271  . 
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suivre  cette  dégénérescence  jusqu’à  la  partie  inférieure  de  la  moelle  lombaire.  En  haut 
elle  diminue  rapidement  d’intensité,  fait  bientôt  place  à  un  état  criblé  qui  s’atténue 
lui-mômc  assez  vite.  On  peut  toutefois  retrouver  quelques  fibres  isolées  gonflées  dans 
rcntre-croisement  pyramidal  et  môme  dans  les  pyramides  bulbaires. 

L’aspect  criblé  de  la  moelle  cervicale  et  dorsale  supérieure  déborde  largement  l’em¬ 
placement  du  faisceau  pyramidal  croisé  et  occupe  la  plus  grande  partie  du  cordon 
antéro-latéral  (emplacement  dos  faisceaux  cérébelleux  direct  et  croisé  et  du  faisceau 
pyramidal  direct). 


Fig.  1.  7®  segment  dorsal. 

En  résumé  :  1°  lésions  anciennes  sclérosées,  vraiment  destructives  de  la 
plus  grande  partie  du  faisceau  de  Goll  et  de  la  partie  interne  du  faisceau 
de  Burdach  (emplacement  des  fibres  longues). 

2°  Lésions  destructives,  sclérosantes,  moins  accentuées  et  d’inégale 
intensité  des  faisceaux  pj'ramidaux  (fibres  à  long  trajet). 

3°  Gonflement  des  fibres  à  myéline  dans  les  zones  d’envahissement  plus 
tardivement  prises  ou  même  en  partie  conservées  (emplacement  des  fibres 
radiculaires  moyennes),  faisceaux  cérébelleux,  et  faisceau  pyramidal  direct. 

40  Conservation  remarquable  des  racines  postérieures,  de  leur  zone  de 
pénétration,  de  la  substance  grise  postérieure. 

Aspect  pseudosystérnatisé  de  la  sclérose  des  faisceau.x  de  Goll  et 
Burdach. 

Les  lésions  histologiques  de  la  fibre  nerveuse  sont  celles  décrites  par 
mm.  Dejerine  et  André-Thomas  dans  leur  mémoire  sur  les  lésions  de  la 
moelle  au  cours  de  l’anémie  (jubilé  du  cinquantenaire  de  la  Société  de 
Biologie,  1899). 

Les  vaisseaux  dans  les  zones  sclérosées  ont  desparois  épaissies  :  dans  les 
régions  d’envahissement  à  aspect  criblé,  les  capillaires  dilatés  présentent 
une  diapétèse  marquée  et  des  manchons  de  corps  granuleux. 

Observation  II.  —  a)  Résumé  clinique  (I). — Can...,  femme  de49  ans,  atteinte  d’imc- 

(1)  Contribution  à  l’étude  du  Syndrome  des  Fibres  Radieulaires  Longues  des  Cor- 
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mie  prnfnnile.  Troubles  de  la  inai(;hc  qui  est  hésitariLe,  un  lieu  incoordonnéo  avec  oscilla- 
lioris  laWu-ales  et,  cluit.es  dues  à  des  verliges,  troubles  augiuenlant  par  l’occlusion  des 
yeux.  Pas  Irures  de  parripléi/ic.  Iléflexes  tendineux  normaux,  réflexes  plantaires  (Ui 
flexion.  Sensibililé  nu  lad,  à  la  douleur,  à  la  température,  hareslhésie  presque  intaeles. 
Sensibilité  osseuse,  nidion  de  position  ;  troubles  de  la  discriininidion  lartile  marqués. 
Asléréoynosic  accentuée.  Sphincters  inlacls.  .Mort  en  10  liimres  au  cours  d’une  crise  de 
douleurs  tboraciipies.  Durée  totale,  de  l’affection  8  mois  et  demi. 

b)  E.came.n  anatomique.  —  C.omme  dans  le  cas  précédent  rien  d’anormal  àl’aulopsio; 
racim^s,  méninges  normales. 

I.i^s  lésions  microscopiipies  présentent  les  2  types  déjà  retrouvés  dans  notre  ])re- 
mière  (diservation  ;  sclérose  névroglique  pseudo-systérnati(]ue  et  état  (U'iblé.  Ici  les 
lésions  soid,  pres{pie  exclusivement  localisées  aux  cordons  postérieurs,  les  eorduns 


Fig.  2.  6”  segment  dorsal. 


ledérnux,  à  part  deux  ou  trois  îlots  discrets  et  très  peu  étendus  de  sclérose,  présentent  sur¬ 
tout  lin  gonflement  des  gaines  (pii  disparaît  à  partir  de  la  région  dorsale  moyenne 
(8“  segment). 

Les  lésions  des  eordonsposlérieurs,  très  intenses,  sont  surtout  accentuées  au  niveau  de  la 
région  cervicale  moyenne  ;  là  encore  la  zone  bordant  les  cornes  [lostérieures  est  en 
partie  conservée,  bien  ipie  plus  touc  bée  que  dans  le  cas  précédent,  les  racines  postérieures, 
la  substance  grise  postérieure  sont  intactes. 

La  fausse  systématisation  de  la  dégénérescence  (pii  est  d’apparence  compacte  d’abord 
(voii'  fig.  2)  se  fragmente  à  mesure  (pie  l’on  considère  des  coupes  de  régions  plus  basses 
de  la  moelle  formant  des  taches  irrégulières,  dont  le  cimtre  détruit  au  maximum  est 
formé  d’une  trame  névrogli(pie  assez  dense  avec  vaisseaux  à  parois  (’qiaissiesot  quelques 
rares  cylindre-axes  conservés.  Zone  t)ériphéri(pi(' av('c  aspect  criblé.  Dès  la  région  lom¬ 
baire  cette  tache  de  démyélinisation  devient  centrale  et  elle  disparaît  en  arrivant  à 
la  moelle  sacrée. 

Mômes  Ic'sions  histologiques  que  dans  le  cas  pmmdent. 

L’étude  comparative  de  cos  deux  cas  montre  ([ue  les  lésions  médullaires, 
presque  uniquement  localisées  aux  cordons  postérieurs  dans  la  deuxième, 
étaient  plus  étendues  et  plus  accentuées  dans  le  jiremier. 


dons  poslériinirs  par  M.M  .  .1 .  et  A  .  Dejerino  et  .1 .  Mouzon  .  Tîcn  .  IS'cur.  Séance  7  janv. 
ini.''),  p.  882. 
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On  ])out,  dans  les  deux  cas,  se  lendre  nettement  compte  que  la  région 
Ja  plus  anciennement  prise  est  celle  du  faisceau  de  Goll  et  de  la  partie 
adjacente  du  faisceau  del3urdach. 

Les  lésions  que  j’ai  constatées  sont  en  tous  points  comparables  à  celles 
signalées  par  les  auteurs  qui  notent  la  prédominance  de  tel  ou  tel  de  ces 
deux  aspects  :  sclérose  névroglique,  état  criblé.  (!ette  dernière  lésion  était 
prédominante  dans  les  ca^  de  Lichtheim,  de  Minnich,  de  INorine  et  restait 
localisée  aux  cordons  postérieurs  le  plus  souvent,  la  lésion  ma.sive  du 
cordon  postérieur  était  réalisée  dans  l’observation  de  Thompson  ou  dans 
notre  deuxième  cas,  re.ivahissement  du  cordon  latéra'  correspond  à  la 
description  de  notre  preiTiièi'c  observation.  La  démyélini'^otion  peut  être 
encore  plus  accentuée,  presque  annulaire,  comme  dans  un  cas  de  Russel, 
Battcn  et  Lollier  et  une  observation  de  Taylor. 

Le  degré  d’intensité  du  processus  destructif  et  la  durée  de  son  action 
sur  les  fdires  nerveuses  conditionnent  ces  différents  aspects  anatomiques. 
On  comprend  facilement  qu’à  ces  modifications  médullaires  dissemblables 
par  leur  degré  correspondent  des  descriptions  symptomatiques  très 
différentes  dos  lésions  discrètes  des  cordons  postérieurs  passent  inaperçues 
durant  la  vie  et  sont  généralement  des  trouvailles  d’autopsie  ;  les  degrés 
ultimes  que  nous  avons  envisagés  (démyélinisation  de  la  périphérie  de  la 
moelle  dont  les  fibres  d’association  et  les  filets  radiculaires  persistent  seuls 
avec  la  substance  grise)  correspondent  aux  anesthésies  intenses  signalées 
dans  certains  cas.  L'examen  de  tous  les  cas  cliniques  nous  montre  que 
les  grandes  divisions  de  Russel,  Battcn  et  Collier  ;  1°  stade  paréto- 
spastique  léger,  avec  légère  ataxie  et  paresthésies  ;  2°  paraplégie  spas¬ 
modique  sévère  avec  anesthésie  du  tronc  et  des  jambes  :  3'  paraplégie 
flaccidc  complète  avec  anesthésie  absolue,  paraplégie  des  sphincters 
et  œdèmes,  sont  des  cadres  trop  étroits  qu’il  faut  élargir,  les  malades  ne 
passent  pas  toujours  par  les  phases  de  paraplégie  spasmodique  ou  de 
paraplégie  flasque.  C’est  ainsi  que  notre  dernière  malade  n’avait  aucune 
trace  de  paraplégie,  que  celles  de  M.  Long  (1912),  et  de  MM.  Claude 
et  Rchaffer  (1920)  sont  mortes  atteintes  de  paraplégies  spasmodiques. 

La  paraplégiemême  flasque,  comme  dans  notre  première  observation, 
n’entraîne  pas  forcément  l’anestliésie  absolue,  comme  le  pensent  les 
auteurs  anglais,  puisque  notre  premier  malade  n’avait  perdu  que  ses 
sensibilités  profondes. 

D’autre  part,  quand  toutes  les  sensibilités  se  prennent  au  cours  des 
scléroses  combinées,  il  y  a  toujours,  semble-t-il  en  relisant  les  obser¬ 
vations  puldiécs,  une  prédominance  des  troubles  de  la  sensibilité  profonde 
qui  paraisscid  avoir  été  les  premiers  en  date. 

L’examen  anatomique  des  lésions  médullaires  de  ces  scléroses  combinées 
suhaiguës  nous  rend  compte  de  cette  dissociation  si  particulière  des  sensi¬ 
bilités  qui  constitue  le  syndrome  des  fibres  radiculaires  longues.  La 
démyélinisation  et  la  destruction  des  cylindres  portent  en  effet  sur  une 
portion  seulement  des  cordons  postérieurs,  sur  le  faisceau  de  Goll  et  la 
partie  interne  du  faisceau  de  Burdacb,  c’est-à-dire  sur  les  fibres  radi- 
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culaircs  longues  qui  d’après  les  données  physiologiques  actuelles  condui¬ 
raient  les  excitations  profondes  :  sensibilité  vibratoire  dos  os  au  diapason, 
notion  de  position  passive  fournie  par  les  fibres  sensitives  des  muscles  et 
des  articulations  ;  elles  transmettraient  également  les  impressions  prépo¬ 
sées  à  la  perception  stéréognostique,  à  la  notion  de  poids,  à  la  discrimi¬ 
nation  tactile. 

L’intégrité  remarquable  des  fibres  radiculaires  moyennes  et  courtes 
en  didiors  de  la  moelle  d’abord  (puisque  les  racines  postérieures  ont 
normales),  puis  au  niveau  de  leur  pénétration  dans  la  partie  externe 
du  cordon  de  Bordach  ou  dans  la  zone  de  Lissauer  ;  la  conservation  de 
la  substance  grise  postérieure  et  des  relais  sensitifs  auxquels  aboutissent 
les  libres  radiculaires  moyennes  et  courtes  nous  exjiliqucnt  la  persistance 
des  sensibilités  tactiles,  douloureuses  et  tliermi(|ues.  Si  on  rapproche  ces 
lésions  si  particulières  par  leur  localisation,  de  celles  du  tabes  compliqué 
de  paraplégie,  affection  avec  laquelle  ces  dégénérescences  combinées 
subaiguës  ont  plusieurs  points  communs,  on  voit  que  dans  la  sclérose 
tabétit|ue  les  lésions  portent  d’abord  sur  les  racines  postérieures  touchant 
toutes  les  fibres  sans  distinction,  puis  sur  des  cordons  postérieurs  où  elles 
intéressent  surtout  la  zone  de  pénétration  de  la  racine,  le  long  du  col  de 
la  corne  postérieure  et  de  son  bord  externe,  c’est-à-dire  l’emplacement 
des  fibres  radiculaires  moyennes  et  d’une  partie  des  fibres  courtes  qui 
transportent  les  sensibilités  tactiles  et  les  impressions  thermiques  et  dou¬ 
loureuses.  Ainsi  apparaît  nettement,  au  point  de  vue  anatomique,  l’op¬ 
position  de  la  lésion  tabétique  et  de  la  lésion  delà  sclérose  combinée  subaiguë 
qui  SC  retrouve  en  clinique  comme  l’a  montré  M.  Dejcrinc,  puisque  le 
tabes  s’accompagne  fréquemment  de  troubles  de  la  sensibilité  tactile, 
alors  que  le  syndrome  des  filires  radiculaires  longues  des  cordons  posté¬ 
rieurs  ne  comporte  que  les  troubles  delà  sensibilité  profonde. 

Ce  que  j’ai  dit  plus  haut  sur  les  modifications  possibles  des  troubles 
sensitifs  lorsque  la  démyélinisation  de  ces  scléroses  combinées  subaiguës 
devient  particulièrement  envahissante  au  cours  de  son  évolution  montre 
que  le  terme  de  syndrome  des  fibres  radiculaires  longues  des  cordons 
postérieurs  ne  doit  pas  être  considéré  comme  synonyme  de  sclérose 
combinée  subaiguë  de  la  moelle,  puisqu’il  ne  représente  que  le  stade  sensi¬ 
tif,  le  premier  en  date,  de  cette  affection.  Cette  notion  sémiologique  est 
donc  de  première  importance  puisqu’il  s’agit  d’un  syndrome  susceptible 
d’aiguiller  un  diagnostic  toujours  très  délicat  au  début,  surtout  lorsque 
l’anémie,  symptôme  si  souvent  associé,  fait  défaut  ou  qu’elle  ne  survient 
que  secondairement. 

Il  est  probable  que  maintenant  que  l’attention  des  obversateurs  a  été 
attirée  sur  ce  syndrome,  les  sensibilités  profondes  étant  étudiées  avec  plus 
de  soin,  on  le  retrouvera  avec  plus  de  fréquence. 

Est-ce  à  dire  qu’il  ne  sera  signalé  ([ue  dans  les  scléroses  combinées 
subaigucs  ?  je  ne  le  pense  pas.  MM.  Dejerine  et  André-Thomas  dans  leur 
mémoire  rapprochaient  les  lésions  de  ranérnic  pernicieuse  de  celles  de 
l’ergotisme,  de  la  pellagre,  du  lathyrisme,  dont  la  topographie  médullaire 
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esh  coiiiparalil»!  ;  on  conf;oit  donc  qu’à  une  même  localisation  puisse  ré¬ 
pondre  une  symfitomatologie  comparable. 

On  imagine  d’autre  part  que  des  lésions,  de  nature  toute  différente,  puis¬ 
sent,  en  évoluant  dans  le  cordon  postérieur  ou  à  son  contact,  déterminer 
également  ce  syndrome:  il  ne  me  paraît  pas  impossible  qu’une /unicur, 
une  gomme,  dans  un  stade  de  leur  évolution  puissent  en  réalisant  cette 
localisation  entraîner  la  meme  dissociation  sensitive. 

Des  lésions  reconnaissant  une  origine  vasculaire  par  hémorragies  ou 
ischémie  peuvent  d’autre  part  réaliser  l’aspect  et  la  topographie  de  ces 
lésions  médullaires,  comme  l’ont  montré  certaines  observationsd’accidents 
de  décompression.  Je  fais  allusion  surtout  à  l’observation  3  du  mémoire 
de  Zogralidi  dont  les  descriptions  histologiques  et  les  photographies 
imposent  un  rapprochement  étroit.  Les  foyers  de  sclérose  des  cordons 
antérieurs,  postérieurs  et  latéraux  rappellent  parleur  forme,  dit  l’auteur, 
la  distribution  des  artères  embolisées. 

Cette  même  voie  vasculaire  charriant  un  germe  infectieux  au  lieu  d’une 
toxine  ou  d’un  corps  inerte,  seml)le  pouvoir  produire  des  lésions  se  rappro¬ 
chant  de  celles-ci,  ce  seront  là  sans  doute  des  cas  exceptionnels,  mais  si 
l’on  se  reporte  au  travail  d’Alquier  publié  dans  la  Nouvelle  Iconographie 
de  la  Salpêtrière  en  1909  sur  la  gerièse  des  lésions  de  la  moelle  épinière  dans 
un  cas  de  syphilis  du  névraxe  à  marche  rapide,  on  voit  l’hi  toire  d’un 
malade  ayant  contracté  la  syphilis  dix  ans  antéiieurement  au  début 
de  sa  maladie  parcourir  en  six  semaines  les  stades  classiques  de  la  sclé¬ 
rose  combinée  subaiguë  :  fourmillements,  paresthésies  et  douleurs  ful¬ 
gurantes  diffuses,  difficulté  de  la  marche,  puis  paraplégie  spasmodique  en 
extension  avec  troubles  des  sphincters,  enfin  paraplégie  flasque.  Les 
descriptions  anatomiques  de  ce  cas  données  par  l’auteur  rappellent  d’une 
façon  impressionnante,  ainsi  que  les  photographies  des  coupes  qui  les 
accompagnent  l’aspect  classique  de  la  sclérose  combinéc^subaiguë  ;  l’au¬ 
teur  pense  cependant  que  la  nature  spécifique  de  l’infection  est  donnée 
par  les  manchons  lymphocytiques  importants  entourant  l’artère  du 
sillon  médian  postérieur  et  jiar  l’état  des  capillaires,  dont  la  membrane 
endothéliale  est  gonflée  au  point  d’amener  une  oblitération  presque 
complète  dans  certains  cas. 

Duoi  qu’il  en  soit,  des  foyers  demy  élite  peuvent  prédominer  dans  la  moitié 
postérieure  de  la  moelle,  étantdonnée  l’indépendance  relative  des  systèmes 
artériels  antérieur  et  postérieur  ;  j’ai  en  effet  rapporté  avec  Miae  Dejerine 
'au  cas  de  myélite  postérieure  ayant  évidé  en  grande  partie  les  cordons 
postérieurs.  Dans  l’observation  clinique  de  ce  malade,  nous  avions  noté  une 
anesthésie  profonde  complète  des  membres  inferieurs  avec  une  intégrité 
presque  absolue  des  sensibilités  superficielles,  le  tact  était  seul  émoussé 
dans  les  racines  sacrées  et  la  5®  lombaire. 

Ln  terminant  je  voudrais  aborder  rapidement  la  question  si  importante 
de  la  palhoijénie  des  scléroses  combinées  subaiguës  qui  réalisent  ce  syn- 
drom.e  sensitif. 
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-Mnigré  l’avis  contradicloiro  de  iiortd)reiix  auteurs,  je  me  rattacherai  a  la 
Ihéorie  vasculaire  de  cette  lésion  de  la  substance  blanche. 

Sans  doute  je  n’incriiTiine  pas  des  lésions  des  parois  vasculaires  permet- 
tantdessuiïusions  sanguines  ou  déterminant  un  i)rocessus  d’anémie  locale  : 
dans  aucun  des  cas  examinés  je  n’ai  trouvé  en  effcit  de  traces  de  l’hémor¬ 
ragie  du  type  de  celles  signalées  par  Minnieh,  Nonne,  'reichnuillef  ; 
mais  je  pense  que  l’cn  doit  admettre  l’apport  des  toxines  par  cette 
voie  vasculaire,  et  leur  liltration  à  travers  les  parois  capillaires,  leur 
diffusion  le  long  des  fibres  nerveuses  qu’elles  atteignentetdont  elles  détrui¬ 
sent  la  myéline  sur  une  j»lus  ou  moins  grande  hauteur,  déterminant 
une  sorte  de  myélite  funiculaire  (pii  se  traduit  par  le  gonflement  de  l’enve¬ 
loppe  du  cylindre-axe  dont  la  myélidlg,  se  colore  avec  moins  d’intensité, 
se  fragmente  et  disparaît,  entraînée  par  les  éléments  leucocytaires  que  l’on 
retrouve  groupés  en  manchons  autour  des  vaissOaux. 

L’examen  des  coupes  colorées  à  l’hématéine  éosine  montre  dans  ces 
fcjycrs  de  démyélinisation  récente  une  diapéidèse  leucocytaire  marquée  au¬ 
tour  des  capillaires  dilatés  ou  dans  leur  voisinage  immédiat.  L’est  autour 
de  ces  cajiillaires  que  viennent  converger  les  corps  granuleux  charriant  les 
débris  rnyéliniques  imprégnés  par  l’acide  osmique,  si  nets  sur  certaines 
de  nos  coupes.  Cette  voie  suivie  par  les  leucocytes  ne  pent-elle  être 
empruntée  par  un  agent  infectieux  toxique  ou  solubilisant? 

Les  gaines  gonflées  et  vidées  de  leur  contenu  habituel,  dans  lesquelles 
j)ersiste  encore  généralement  le  cylindre-axe,  réalisent  1’  «  aspect  criblé  » 
si  fréquemment  signalé  dans  ce  type  de  dégénérescence  médullaire. 

La  tonte  de  la  myéline  ne  se  produit  pas  sur  toute  l’étendue  du  cylindre- 
axe  dans  son  trajet  ascendant  ou  descendant,  et  ceci  nous  rend  compte 
des  variations  d’intensité  des  lésions  dégénératives  suivant  les  niveaux 
envisagés,  celle-ci  n’obéissant  pas  aux  règles  de  la  dégénérescence  Wallé- 
ricnne.  Il  s’agit  là  d’un  processus  ([ui  rappelle  par  certains  côtés 
celui  de  la  sclérose  en  plaques  que  .M.  Babinski  a  précisé  dans  sa  thèse 
(1885).  Cotte  action  solubilisante  de  la  myéline  ne  se  produit  que  dans 
la  moelle,  on  ne  le  retrouve  pas  dans  les  racines  postérieures  ou  antérieures. 

Les  méuÛKjes  ne  î)arai.ssent  i)as  devoir  être  incriminées  comme 
voie  d’apport  ;  elles  ne  présentent  en  effet  aucun  épaissi.ssement, 
elles  ne  sont  point  infiltrées.  Si  l’on  trouve  d’assez  nombreux  leucocytes 
au  niveau  do  la  pie-mère,  c’est  seulement  à  sa  face  profonde  autour  des 
mailles  du  réseau  pial  d’où  partent  et  où  abouttssont  les  vaisseaux 
périphériques. 

Les  examens  de  liquide  céphalo-rachidien  notés  dans  les  observations 
récentes  de  cette  affection  ne  signalaicntdureste  quedes  réactions  lympho¬ 
cytaires  faibles  ou  négligeables  ;  le  taux  de  l’albumine  était  sensiblement 
normal.  On  peut  du  reste  concevoir  (jue  des  hémorragies  toujours  possibles 
dans  la  moelle  ou  les  ganglions  puissent  qindquefois  augmenter  le  taux  de 
l’albumine  de  ce  li(fuide. 

La  forme  enfin  des  foyers  de  nécrose  répondant  à  la  topographie  vascu¬ 
laire,  foyers  arrondis  ou  allongés  centrés  par  les  vaisseaux  des  cordons 
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postcriours,  ou  îlots  en  coins  à  hase  péripbôiiciue  dans  lo  cordon  lat'^rrd 
01.1  alloripîf'îs  le  Ion"  des  vaisseau  radiaircs,  vient  encore  à  l’appui  de  l’in- 
fliioncc  vasculaire  dans  la  topographie  des  lésions. 

Fîicn  entendu,  je  considère  les  lésions  vasculaires  vraies,  les  épaississe¬ 
ments  des  parois  artérielles  si  nettes  dans  nos  deux  cas,  non  comme  la 
cause  d’apparition  des  foyers  scléreux  au  centre  desquels  je  lésai  signalés, 
mais  comme  l’abjoutisscment  d’un  même  processus.  Ces  lésions  ne  se  pro¬ 
duisent  qu’aprèsda  disjiaiition  des  fibres  nerveuses,  elles  apparais::,ent  en 
même  tmups  que  la  prolifération  névroglique. 


Ce  syndrmmi  décrit  par  M.  Dejcrine,  auquel  j(' viens  de  consacrer  cette 
étude,  est  donc  avant  tout  un  sijiulromc  de  locnlisalion. 

11  répond  k  une  topographie  lésionnelle  spéciale  : 

Destruction  des  fibres  radiculaires  longues  des  cordons  postérieurs  con¬ 
ductrices  des  sensibilités  profondes,  de  la  notion  de  localisation,  de  la  sen¬ 
sibilité  vibratoire  et  de  la  stéréognosie,  à  l’exclusion  des  fibres  moyennes 
et  courtes,  voies  des  sensibilités  superficielles  pour  le  tact,  la  douleur  et 
la  température. 

1  ,cs  scléroses  comliinées  subaiguës  type  Cichtheim,  Minnich,  Thompson, 
Dcjerine  dans  une  période  de  leur  évolution,  doivent  en  réaliser  le  type  le 
plus  pur,  étant  donnée  la  topographie  élective  des  lésions  parenchyma¬ 
teuses  qui  les  constituent.  • 
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I’aui,  S.mntom  (‘t  Noki.  I’iokon. 


Depuis  (|ue  la  chinirRie  <lu  corps  UiyioïdoosL  enLié(^  dans  la  pral,i(pio 
courante  et  que  la  techriiqui;  en  a  été  fixéiq  les  cas  de  tétanie  j)osto])é- 
l'atoires  devi(!nnent  de  ]ilns  en  jilus  rares.  Nondm;  de  cliiriirgiens,  parmi 
lesquels  Delore  et  Alamarline  (1910),  se  sont  efforcés  do  préciser  les  pré¬ 
cautions  à  prendre  jrour  éviter  l’aldation  ou  l’attointc  des  parathy¬ 
roïdes.  Dans  la  pluirart  .les  cas  imhliés,  la  tétanie  opératoire  s’est  mani¬ 
festée  par  d.js  phénomènes  aigus,  'tout  à  fait  .r.veeptioniiels  sont  ceux 
où  rinsuffisance  jiai’athyi'oïdienru!  a  une  allure  chronique,  comme 


•S/Ll.VC/i  1)1'  f>  AVIUL 


443 


M>'"  I’...,  35  ans,  Lisscuso  originaire  de,  I''anconrl,  pràs  do  SaiiU-Onontin,  ])iTsnnLait 
depuis  l’âge  do  14  uns  un  goitre  endéinitpie,  (pu  par  ponssâes  successives  acquit  une 
valeur  oonsidârable  à  l’âge  de  31  ans.  Il  s’agissait,  d’après  les  renseignenienls  fournis, 
d'un  goitre  dur,  lil)r(ui.\,  oriorine,  provixpiant  do  la  dyspnée  et  des  palpitations. 

Hapatrièe,  des  régions  libérées,  la  malade,  en  raison  de.  ses  troubles,  subit  la  tliyroï- 
di^etoraio.  L’ablation  de  la  tumeur,  si  l’ou  en  juge  par  l’importance  de  la  dépression 
sus-sternale,  a  dû  être  large  et  parait  avoir  porté  tant  sur  l’isthme  que  sur  les  lobes 
latéraux  de  la  glande, 

l'rois  jours  après  l’opération,  avec  le  premier  pansement  appar\irent  les  accidents  de 
tétanie,  subin  trants,  survenant  10  ou  10  fois  par  jour,  prédominant  au  niveau  des  muscles 
ilu  cou  et  des  membres  supéri(mrs,  moins  intenses  au  niveau  du  membre  inférieur.  Du 
mois  d’août  I91H  au  mois  de  mai  1920,  date  à  laquelle  la  malade  est  vue  pour  la  première 
fois,  les  accès  de  tétanie  se  sont  répétés  à  des  intervalles  variables,  survenant  tous  les 
W  jours,  mais  avec  une,  intensité  et  une  fréquence,  très  inégale,  en  même  temps  les  cheveux 
et  les  ongles  étaient  tombés,  les  dents,  dont  (piehpies-unes  ètaietd.  cariées,  tombent 
rapidement.  La  vue  de.  là  malade  baissait. 

Les  règles,  instables  jusque-là,  ont  à  peu  près  complètement  disparu;  à  l’aménorrhée 
font  place  des  menstrues  peu  abondantes  et  irrégulières. 

Ornai  1920:  la  malade,  amaigrie,  est  examinée  ;  sa  calvitie,  est  presciue  complète,  il 
persiste  (piel([ues  dizaines  do  cheveux  secs,  courts,  cassants  ;  elle  est  obligée  de 
porter  perrinpie  ;  les  sourcils  sont  intacts  ;  les  ongles  cpii  ont  repoussé  ont  la  teinte 
du  vieil  ivoire,  leur  texture,  est  fragile,  leur  striation  est  accentuée. 

Les  crises  de  tétanie  auxquelles  on  assiste  sont  typicpies.  Spontanées,  elles  se  carac¬ 
térisent  par  la  main  d’accouolieur,  des  contractures  du  cou  et  des  muscles  de  la  nuque, 
des  fourmillements  dans  les  membres  inférieurs.  Le  signe  de  Trousseau,  le  signe  de 
llhvosteck,  de  Weiss,  sont  positifs  ;  il  existe  des  contractions  fibrillaires  et  de  l’hypcr- 
excitabilité  mécaniipie  des  muscles. 

Du  constate  dans  la  région  sous-maxillaire  droite,  entre  le  bord  antérieur  du  muscle 
steruo-masLoïden  et  le  b<ird  inférieur  de  la  mâchoire,  une  tumeur  ovalaire,  à  grand  axe 
vertical,  arrondie,  de  consistance  ferme  et  mobile  ;  son  volume  est  celui  d’un  leuf  do 
pigeon.  Il  s’agit  probablement  d’une  thyroïdi^  aberrante. 

La  malade  est  soumise  à  l’opothérapie  thyroïdienne  et  ;ï  une  médication  calciqïie  ; 
malgré  une  amélioration  passagère,  (^lle  cesse  son  traitemeid.  au  bout  de  2  mois.  Elle  n’est 
r’cviie  que.  le  2  mars  1922,  soit  43  mois  après  l’opération.  l’endant  ce  long  laps  de  temps, 
les  crises,  (pioiipie  fréipientes,  ont  été  relativement  moins  violentes,  mais  la  diminu¬ 
tion  de  l’acuité  visuelle,  s’est  accentuée  ;  le  D''  Cliailloux  constate  une  cataracte  double 
ipi’il  opère  aux  Quinze-Vingts  en  décembre  1921. 

Li^  22  mars  1922  :  à  l’examen,  la  cicatrice  opératoire  reste  souple,  il  existe  une  fossette 
sus-sternale  (pii  est  encore  accentuée  par  la  corde  des  tendons  sterno-masloïdiens 
souvent  eu  état  de.  demi-contracture.  La  tumeur  sous-maxillaire  a  un  peu  augmenté  do 
Volume,  elle  est  dure,  indolore. 

L’émotion  de  l’examen  déclancbe  unecrise  de  tétanie  typiipie,  toujours  prédominante 
eux  membres  supérieurs,  au  cou,  avec  des  contractions  de  la  face  :  la  déformation 
des  doigts  se  fait  le  plus  souvent  en  main  d’accouchenr,  plus  rarement  existe  le  phéno¬ 
mène  du  poing.  Les  signes, de.  Trousseau,  Ehvosteck,  Weiss  persistimt.  La  compres¬ 
sion  dos  branches  du  nerf  sciatiipie  provoipie.  des  fourmillements  dans  les  membres  infé¬ 
rieurs,  mais  ne  donne  pas  lieu  à  un  s[iasme  carpopédal.  Il  n'existe  lias  de  spasme 
laryngé  ;  l’ecamni  rddiosi'.iipiijuc  jjrdiiqtié.  peiul<dil  Id  crise  de  nionlrc  pas  de.  tnudi piddinn 
de  l'incAirsinn  dinpIirnfpnaUfpie  :  le  cnnir  est  normal  et  il  n’existe,  aucune  ombre  intra¬ 
thoracique  anormale.  T,a  contractilité  idio-mnse.ulaire  est  considérablement  augmentée 
au  niveau  des  muscles  des  membres  su|)érieurs,  du  cou,  du  maséter,  des  pectoraux. 

L’examen  éleclriipie  pratiqué  par  le  U' Dcscouls  montre  :  1°  une  hyperexcitaiiilité 
galvanique  des  inuscle.s  à  la  fermeture  du  pôle  négatif  (muscles  des  avant-bras,  sterno- 
mastoïdiens  et  trapèze);  2"  une  byperexcitabilité  des  nerfs  à  l’ouverture  du  courant 
hégatif  avec  un  courant  inférieur  à  1  milliampère  ;  3“  liyperexcitabilité  à  l’ouverture 
'lu  courant  positif  ou  anodiqne  d’ouverture. 
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Los  r6[l(^xos  Londinoux  oL  osseux  oxistenl,  mais  diminués,  sauf  le  réflexe  massél.érien 
qui  est  vif  ;  les  réflexes  cutanés  sont  normaux  ;  la  raie  vaso-motrice  est  nette  ;  le  réflexe 
pilomoLeur  n’est  pas  exaf,n'iré.  I^e  réflexe  oeulo-carcliaquo  est  extrêmement  marqué,  la 
compression  üi^s  globes  oculaires  détermine  un  arrêt  presque  complet  du  pouls. 

L’aspect  de  la  malade  s’est  beaucoiqi  modifié  ;  la  calvitie  a  disparu,  les  cheveux  ont 
repoussé,  abondants  et  fins.  Les  ongles  ont  repris  leur  coloration  rosée  ;  mais  la  lunule 
est  agrandie,  mal  délimitée  ;  il  y  a  de  la  leuconychie.  La  cataracte  opérée  a  e\i  des 
suites  normahis.  La  jieau  est  sèche  et  ridée,  donnant  un  aspect  de  sénilité  précoce,  les 
règles  sont  (jeu  abondantes.  Il  n’y  a  aucun  symptôme  de  myxœdème.  La  malade  est 
maigre  ;  son  appétit  a  diminué  ;  elle  souffre  de  troubles  gastro-intestinaux  avec  alter¬ 
natives  do  diarrhée  et  constipation.  La  pression  artérielle  est  de  12,9  au  Pachon  avec  une 
oscillation  di'  faible  amplitude,.  L’examen  du  sang  montre,  une  anémie  légère  : 
4.050.0(1(1  hématies  ;  5.500  globules  blancs.  Les  urines  contiennent  des  traces  légères 
d’albumine,  elles  sont  pauvres  en  urée  (G  gr.  50  par  litre),  elles  ue  renferment  point  de 
glucose. 

Ce  cas  constitue  tlonc  un  vérilahle  syndrome  expcrirnenlal  d’insuffisance 
f>aralliyroïdienne  pure.  Il  est  de  toute  évidence  qu’au  cours  de  la  large  inter¬ 
vention  chirurgicale  indispensable,  une  ou  plusieurs  parathyroïdes  ont 
été  atteintes. 

Dès  le  début  hj  syndrome  se  constitue  rapidement  :  au  premier  panse¬ 
ment,  trois  jours  après  l’opération,  la  tétanie  apparaît  typiijue  ;  depuis  elle 
n’a  jamais  varié  dans  sa  modalité  clinique,  [  rédominancc  aux  membres 
supérieurs  et  aux  muscles  de  la  nuque,  manifestations  atténuées  aux  mem¬ 
bres  inférieurs  ;  le  nombre  sciildes  crises  s’ost  modifié.  L’byperexcitabilité 
mécanique  des  muscles  est  des  plus  nettes  :  le  syndrome  élcctrologique  est 
au  complet. 

En  meme  temps  ([UC  les  symptômes  moteurs  apparaissent  des  troubles 
tropliiques  prjrtarit  sur  les  plianères,  chute  des  poils  et  dos  cheveux,  chute 
(les  dents,  des  ongles,  troubles  de  la  vue  sans  aucun  symptôme  de  myxce- 
dème.  I.ors  d’un  fjremier  examen  en  11)20,  les  troubles  oculaires  sont 
simplement  signalés,  ils  se  sont  accrus  depuis,  caria  malade  a  été  obligée 
do  se  faire  opérer  en  1921  par  le  Dr  Chaillous  de  cataraetc  double. 

L’existence  de  ces  troubles  dystrophiques  est  d’accord  avec  les  résultats 
des  expériences  sur  les  animaux  :  Iselin  constate  la  chute  des  poils  ajirès 
parathyroïdectomie  totale  chez  h:  rat;  ilarvier  l’ohserve  après  thyroï¬ 
dectomie  jiartiolle  chez  le  lapin.  Gley  signale  mcHic  des  ulcérations  de 
peau.  Pour  Erdheim  le.s  altérations  dentaires  sont  constantes  chez  le  rat 
parathyroïdeetornisé. 

Quant  à  la  cataracte  double  opérée  chez  la  malade,  elle  doit  être  attri¬ 
buée  à  un  trouble  trophique  de  même  ordre  :  la  cataracte  par  tétanie 
postopératoire  est  extnïmement  rare,  nous  ne  connaissons  que  les  cas  do 
Westphal,  Landsherg  et  Hoffmann. Elle  est  plus  fréquente  dans  la  tétanie 
idiopathique.  Pour  Vossuus,  Becker  (thèse  de  Giuessen,  1902),  l’action  de 
l’insuffisance  thyroïdienne  dans  la  production  de  la  cataracte  est  contes¬ 
table. Dans  notre  cas  l’absencn  de  symptômes  thyroïdiens  va  à  l’encontre  de 
cette  théorie  ;  Erdheim  a  d’ailleurs  observé  la  cataractc  à  la  suite  de  l’abla¬ 
tion  des  parathyroïdes  chez  le  rat.  L’opacité  du  cristallin  est-elle  d’o¬ 
rigine  toxique  ou  est-elle  le  résultat  d’un  trouble  trophique  ? 
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Il  est  à  remarquer  que  dans  notre  observation  les  Irouhles  irophiques  ont 
pour  caractère  leur  systématisation  aux  organes  annexes  de  ta  peau  (poils  ou 
ongles),  aux  dents, au  cristatlin  dont  la  structui'e  et  le  développement  em¬ 
bryologique  se  rapprochent  de  ceux  de  l’ectoderme.  Ils  sont  vraisembla¬ 
blement  en  rapport  avec  des  troubles  du  métabolisme  du  calcium,  que 
nous  n’avons  pu  étudier  en  raison  du  peu  de  temps  pendant  lequel  la 
malade  a  pu  être  observée. 

L’atture  du  syndrome  paraihyreo prive  est  chronique,  dans  notre  cas,  puis¬ 
qu’il  dure  depuis  1  ans:  de  telles  observations  sont  rares  ;  il  est  vrai  que 
Eiselsberg  a  publié  un  cas  opéré  par  Billrotli  datant  de  Ib  ans  et  que 
Carré  Krabel  en  a  public  un  datant  de  7  ans. 

La  longue  durée  des  accidents  est  imputable  à  l’insuffisance  du  traite-  • 
ment  qu’a  suivi  l’opérée  ;  malgré  nos  conseils,  l’opothérapie  parathyroï- 
dienne  ne  fut  pratiquée  que  pendant  deux  mois.  Aussi,  si  la  calvitie  dis¬ 
parut,  la  tétanie  n’en  persista  pas  moins  et  la  cataracte  évolua.  Aussi 
sommes-nous  décidés  à  soumettre  cette  malade  à  un  traitement  progres¬ 
sif  et  intensif  par  ingestion  ou  injections  sous  cutanées.  Si  les  accidents 
persistent,  la  seule  ressource  qui  restera  sera  la  greffe  parathyroïdicnne  à 
laquelle  ont  eu  recours  dans  des  cas  semblables  Eiselsberg  et  Carré  Krabel. 

Malgré  la  grande  quantité  de  tissu  thyroïdien  enlevé  lors  de  l’opéra¬ 
tion,  il  est  à  remarquer  qu’aucun  symptôme  d’hypothyroïdie  ne  s’est  pro¬ 
duit;  la  quantité  respectée  a  peut-être  une  valeur  physiologique  suffisante; 
mais  il  y  a  lieu  de  se  demander  si  cette  absence  de  troubles  thyroïdiens 
n’est  pas  due  à  une  suppléance  exercée  par  une  thyroïde  accessoire.  Cette 
opinin  paraît  avoir  quelque  fondement  ;  il  existe  en  effet  dans  la  région 
sous-maxillaire  une  tumeur  ovoïde  de  consistance  ferme,  qui  a  un  peu 
augmenté  de  volume  depuis  deux  ans  et  parait  n’être  qu’une  thyroïde 
anormale  hypertrophiée  et  légèrement  sclérosée. 

Il  ne  semble  pas  que  cette  insuffisance  parathyroïdicnne  ait  eu  un 
retentissement  manjué  sur  les  autres  fonctions  endocrines  ;  les  règles 
supprimées  auparavant  ont  reparu.  lia  malade  n’a  pas  de  troubles 
notables  dans  le  domaine  du  sympathique  :  le  réflexe  oculo-cardiaque 
se  fait  dans  le  sens  d’une  vagotonie  très  marquée. 

M.  Bauonneix.  —  Les  cas  de  cataracte  liée  à  une  lésion  para  thyroïdienne 
ne  sont  pas  exceptionnels,  qu’il  s’agisse  de  tétanie  spontanée  (Badal, 
Beters,  Carrahan  et  .Uelgeri,  Huguenin,  Zirm,  Sabrazès),  expérimentale 
(Erdheim)  ou  opératoire,  ainsi  qu’en  témoignent  les  cas  récents  de 
Mme  Huguenin  (Société  médicale  de  Baie,  5  octobre  1920  ;  Vogt  (Schweitzer 
Zeitschrift  fur  Medizin,  n»  30,  1911,  p.  935).  Mme  Huguenin  cite  encore, 
parmi  les  cas  de  tétanie  postopératoire,  ceux  de  VVestphall,  Eisel- 
berg,  Hoffmann.  Dans  notre  article,  fait  en  collaboration  avec  le  Prof, 
llutinel  [Les  Matadies  des  Enfants,  t.  V),  nous  avions  déjà  insisté  sur  ces 
faits,  de  même  que  nous  avions  signalé  les  troubles  trophiques:  chute  des 
cheveux  et  des  ongles,  hypoplasie  de  l’émail  dentaire  qui,  parfois,  sur¬ 
viennent  au  cours  de  la  tétanie  spontanée. 
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II.  —  Badicotomie  gassérienne,  par  arrachement,  contre  l’Algie 
rebelle  du  Zona  ophtalmique,  par  MM.  Sicari)  oL  I{obine.\u. 

Nous  avons  clojà  j)rés(;nl(’‘,  ici  iriôinc,  un  certain  nombre  de  cas  de  né¬ 
vralgie  faciale  flile  «  ess(!id.ielie  <M|ui,  en  raison  d(!  e(îrtaines  difficultés  de 
l’alcoolisation  locab',  avaient  dû  être  soumis  à  l’opération  intracrânienne 
par  sec, l  ion  de  la  racine  gasséri(‘nne.  Le  nombr(;  d(^  ces  opérés,  radicotomi- 
sés  par  l’un  de  nous,  avec  sui-.rès  comf)let  et  définitif,  s’élève  déjà  à  seize, 
et  [)armi  ('uv,  nous  comptons  un  sujel  Agé  de  7S  ans.  Le  seul  symptôme 
objectif,  témoin  d(!  ro])ération  bien  réussie,  est  l’aneslbésie  dans  tout  le 
territoire  trigén)ellaire  cutané  et  minpnui.K  resf)onsabl(o  Letic  opération 
réalise  un  progiès  évident  sur  la  gassérectomie.  Llb;  ('st  peu  choipiante,  peu 
trauniatisaid.e.  Mlle  ;i  été  y)rali([uée  à  l’étrangcir  [lar  Lrazier,  ))ar  de 
Heule,  par  (.ushing,  ei.c.,  et  en  b’rancc,  [)ar  de  Martel  qui  est  revenu  à  [)lu- 
sieurs  reprises  sur  sa  technique  opératoire  et  en  a  montré  les  beureux  ré¬ 
sultats  ;  par  llobineau,  ])ar  Bourguet. 

Mais  si  la  radicotomie  rétro-gassérienne  a  fait,  ses  preuves  concluantes 
dans  la  proso[)a]gie  «  essentielb!  »,  en  est-il  de  rnénu!  pour  l’algie  secondaire 
du  zona  of)litalmif[ue  ?  A  cet  égard,  nous  n’avons  [ni  trouver,  au  moins 
dans  les  travaux  français,  aucun  renseignement.  Les  trois  cas,  dont  nous 
vous  [irésentons  l’tibserval ion,  nous  [laraissent  être  les  premiers  étudiés 
à  ce  point  de  vue  ojiératoire.  L’o[)ération  était,  chez  (;es  malades,  légitime, 
lant  leurs  souffrances  étaient  vives  et  persistanles.  On  peul,  en  effet, 
considérer  comme  vouée  à  la  chronicité  toute  algie  ophtalrnic[ue 
zotérienne  qui  n’a  [las  cédé  après  un  an  de  durée.  A  ce  stade  évolutif 
l’algie  esl  fixée.  Ltcerlains  sujets  souffrent  de  dotileiirs  d’une  acuité  et 
d’une  cojdinuité  telles  epuï  la  vie  devient  intolérable  [lour  eux  et  ipi’aux 
[irises  avec  des  tortures  de  tous  les  instants,  ils  sont  les  premiers,  dev  ant 
l’inanité  de  tous  les  moyens  médicaux,  à  ri'clarner  une  action  cbirni'gicab'. 
Il  ne  saurait  ètri;  question  ici  rralcoolisation  locale, la  lésion  du  zona  étant 
endo-eranienne,  et  l’injection  locale  ne  pouvant  être  efficace  ipie  vis-à-vis 
des  algies  d’origine  jiéripbérique.  'routes  nos  tentatives  d’alcoolisation 
dans  le  zona,  quel  qu’ait  été  son  siège,  ont  écdioué. 

La  gassérectomie  ;>  été  [iratirpiée  dans  deux  de  nos  cas.  Mlle  a  été 
im|uiissante  également  à  calmer  les  douleurs.  Il  s’agissait  de  deux  femmes, 
l’une  Agée  de  bO  ans,  l’aulre  de  62  ans,  toutes  deux  en  proie  depuis  deux 
ou  trois  ans  à  des  algies  fronto-jibotalrniques  jiost-zostériennes  d’une 
grande  iid.ensité.  Leurs  souffrances  ont  fiersisté,  à  jieu  [irès  aussi  vives 
après  la  gassérectomie  simple. 

Par  contre,  la  malade  Agée  de  Id  ans,  que  nous  vous  pré’sentons,  a  été 
guérie  ajirès  radicolomie  rétro-gassérienne.  Mlle  aussi  était  torturée  definis 
plus  d’une  année  [lar  les  séquelles  douloureuses  d’un  zona  ophtalmique. 
La  morphine,  même  aux  doses  cpiotidiennes  de  eimpiarite  centigrammes, 
ne  la  calmait  [las  et  des  idées  d’auto-flestruction  commençaient  à  germer. 
Or,  la  radicotomie  a  [irocuréune  guérison  comjiléte.  La  destruction  de  la 
racine  a  été  jiraliquée,  dans  ce  cas  particulier,  jinr  iiiTfirhemcnl,  et  c’est 
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le  point  spécial  do  pratique  opératoire  que  nous  voulons  souligner  en  ter¬ 
minant.  La  radicotomie  pour  algie  zostérienne  ophtalmique  ne  doit  pas 
se  borner  à  une  simple  section  do  la  racine.  Il  faut  arracher  celle-ci.  Les 
radicules,  par  petits  paquets,  sont  saisis  à  l’aide  de  la  pince,  puis  attirés 
doucement,  et  soutirés  de  la  protub('‘rance.  Il  est  possible  que,  dans  cer¬ 
tains  cas,  ces  manœuvres  soient  susceptibles  de  provoquer,  par  choc 
de  voisinage,  quelques  incidents  diplo{)iques.  Le  fait  ne  s’est  du  reste  pas 
produit  chez  notre  opérée.  Mais  surviendrait-il,  qu’il  ne  devrait  pas  être 
molif  d’inquiétude.  La  diplopie  s’efface  en  deux  à  trois  mois,  comme 
nous  avons  pu  l’observer  dans  deux  cas  d’arrachement  de  la  racine  pour 
prosopalgie  «  essentielle  r. 

11  ne  faut  pas  oublier  que  la  toxi-inh'ction  zostérienne  frappe  non  seu¬ 
lement  le  ganglion  et  la  rae.ine,  mais  encore  les  aulres  ccnitres  |)rofonds. 
L’arrachement  de  la  rac-im;  a  pour  but  de  ])ravoquer  sur  ces  centres  un 
contre-coup  direct  beaucoup  plus  efficace  que  ne  saurait  le  faire  la  simple 
section. 


IIL  —  Syndrome  Parkinsonien  à  début  brusque,  associé  à  des 
mouvements  involontaires  de  la  langue,  par  MM.  André-Tiiom.\s  et 
.1.  .lUMKNTIÉ, 

Si  dans  une  très  grande  majorité  des  cas  le  diagnostic,  de  la  maladi(! 
do  Parkinson  et  des  étals  parkinsoniens  est  facile,  il  peut  soulever  parfois 
(pielqucs  difficultés.  C’est  à  ce  point  de  vue,  et  aussi  à  cause  de  l’association 
au  syndrome  parkinsonien  de  mouvements  involontaires  de  la  langue 
qu’il  nous  a  paru  intéressant  de  présenter  ce  malade. 

OiisiaivATioN.  —  M.  Pic(i...,  ùfîéilo  70  ans,  a  exercé  autrefois  la  profession  clelaiileur 
<le  pierres,  puis  celle  de  marchand  de  vins  ;  retiré  des  affaires  depuis  vingt  ans,  il  a 
conservé  une  gramie  activité  juscpi’an  (iébut  lies  accidents  actuels.  Sa  santé  avait 
toujours  été  excellente  ;  sa  femme  nous  signale  seulement  deux  crises  d’excitation 
psychi(pio  survenues  peiuiant  la  période  où  il  tenait  un  débit  de  boissons  et  qui  furent 
mises  sur  le  compte,  d’une  intoxication  étliyli(pie.  Kn  1017.  il  reprit  même  un  emfiloi 
assez  dur  di?  fabrication  de  caisses  d’eml)allag<'  (pi'il  remplit  jusqu’en  mars  1018. 

très  soudain,  puisque  l)i(m  portaid.  la  viulle,  il  se  trouvait  le  surlendemain  dans 
l’impossibilité  de  se  servir  de  ses  bras.  \’oici  du  reste  le  récit  (pie  nous  fait  le  malade  :  il 
sortit  de  eliez  lui  avec  sa  femme  dans  l’après-midi  pour  porti'r  à  la  gare  un  colis  destiné 
a  son  fils,  alors  au  Maroc  ;  le  poids  de  ce  colis  n’excédait  pas  vingt  kilos,  et  cependant  il 
remarcpia  au  bout  de  (piehpies  minutes  ipi’il  était  très  pesant  ;  sa  fiunnie  dut  l’aider 
a  le  porter.  A  la  gare,  le  colis  ne  put  (''tre  accepté,  remballage  étant  insidlisant.  M.  l’icq. 
^•(')Jà  très  fatigué,  SC  plaignant  des  épaules  et  du  cou,  fut  tellement  contrarié  ([u’il 
voulut  jeter  le  colis  idutét  que  de  le  remporter  ;  il  s’y  résigna  cependant,  mais  en 
rentrant  chez  lui  sa  fatigue  était  extrême  et  il  se  plaignait  du  cou  et  des  épaules. 

Le  lendemain  ces  douleurs  persistaient  aussi  violentes  et  s’étendaient  même  à  la 
région  occipitale  ;  le  malade  put  encore,  vaquer  à  ses  occupations  ;  mais  le  surlendemain, 
d  ne  pouvait  plus  se  servir  de  ses  bras  ;  ceux-ci  étaient  immobilisés  par  un  enrai¬ 
dissement  qui  augmentait  les  jours  suivants,  se  généralisait,  et  au  bout  d’une,  semaine 
environ  le  confinait  au  lit.  Son  impuissance  à  se  mouvoir  était  telle  qu((  sa  femme  devait 
le  retourner  pour  le  changer  de  position.  Kn  nu’me  temps,  dès  ces  premiers  jours,  il 
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l'iproiivaiL  une  dilTiculU!  üiim'ini'  à  avaler  eL  sa  laiif,nio  élail  affilée  de  iiieuvenienls 
iiieessaiils  anx(|uels  II  ne  piiuvail  s’opposer.  «  Klle  était  projetée  sur  la  face,  iiitertu^  de 
la  joiiiMlroite  avec  une  telle  force  (pi’on  aurait  e.ru  ipi’elle  allait  la  percer»,  dil  sa 

.'Vu  bout  d’un  mois  environ  le  malade  dut  quitter  le  lit,  les  raideurs  des  jambes 
s’atténuèrent  et  il  récupéra  une.  certaine  mobilité,  circulant  dans  sa  chambre  puis  dans 
sa  maison.  Les  tiras  restaient  très  raides  et  les  mouvements  de  la  laiiffue  iiersistaienl, 
ne  cessant  ipie  pendard.  la  nuit. 

T. es  mouvemi'uts  de.  la  lauffiu'  n’auraiiuit  |ias  toujours  présenté  les  mêmes  caractères  : 
au  début  la  lanjfue  était  portée  vers  la  face  interne  <le  la  joue  droite  qu’elle,  repoussait 
fortement,  au  bout  de  queltpjes  mois  elle  décrivait  dans  la  boucbe,  un  mouvement 
de  circumduction,  s’ap|)li(|uant  successivement  à  la  face  interne  de  lu  joue  droite,  sous 
le.  palais,  puis  contre  la  joue  gamdie.  Ce  mouvement,  par  sa  continuité,  entraînait 
une  irritation  dos  inuquenses  très  pénible  id,  la  salivation  était  l'xtrème  ;  dans  une 
troisième  période  la  langue  ôtait  alternativement  sortie  et  rentrée,  de  la  boucbe,  passant 
entre  les  lèvres  rni-closes. 

Nous  n’eûmes  l’occasion  d’examiner  ce  malade  pour  la  première  fois  qu’en  juillet 
lÜl'J,  c’est-à-dire  plus  d’un  an  après  le  début,  il  avait  été  entre  temps  examiné  et  traité 
à  la  Salpêtrière  dans  le  service  de  .\I.  l'ierri’  .Marie. 

I.es  troubles  qu'il  présente  actuellement  soid.  dans  leurs  grandes  lignes  comparaldes 
à  ceux  que  nous  avons  observés  au  début,  aussi  donnerons-nous  lu  description  de  son 
état  actuel,  nous  réservant  de  signider  b'S  (pndques  modi  lications  survenues  ilepuis  qu’il 
est  soumis  à  notre  observation. 

.VI.  l’icti...  a  l’aspect  figé  d’un  parkinsonien,  ses  avant-bras  sont  habituollcnienl  à 
demi  flécbis  sur  les  lii'us,  ses  doigts  rapprmdiés  par  leur  extrémité  libre,  avec  opposition 
ilii  pouce  reproduisant  l’altitude  classiipie.  Il  y  a  lieu  di‘  noter  (pie.  la  flexion  des  [ire- 
mières  phalanges  sur  le  carpe  est  en  iiartie  déterminée  et  maintenue  par  un  fort  degré 
de  rétraction  de  l’aiionévrose  palmaire,  déformation  surtout  développée  à  droite, 
remontant  à  plusieurs  années. 

Le  corps  est  un  peu  fléchi  en  avant  et  la  tète  légèrement  inclinée. 

La  marche  est  assez,  libre,  sans  raccourcissement  du  pas  et  sans  lenteur  ;  elle  serait 
pluti'it  plus  rapide  et  dans  la  dese.eid.e  des  escaliers  le  malade  a  noté  une  accélération 
(pi’il  ne  peut  mail.riser.  On  ne  constate  e.cqiendant  in  rétro,  ni  anté,  ni  latéropidsion. 

Les  traits  sont  assez  imnndiiles,  toutefois  l’aspect  ligé  n’est  pas  tout  à  fait  per¬ 
manent  et  la  mimique  de  la  partie,  supérieure  de  lu  face  est  relativement  bien  conservée 
à  certains  moments. 

La  bouidie  est  fermée  assez  fortement,  ce  qid  détermine  en  partie  l’inexpression  du 
visage  ;  c’est  volontairement  (pie  la  malade  la  maintient  ainsi  ])our  lutter  contre  les 
mouvements  de  la  langue  et  s’opposer  à  l’écoulement  de  la  salive,  l'ar  moments  on  note 
des  mouvements  de  déglutition  répétés  destinés  à  avaler  la  salive  devenue  trop 
abondante. 

.Malgré  l’occlusion  herméti(pie  de  la  bouche,  on  devine  les  mouvements  de  la  langue 
dont  la  pointe  vient  soulever  et  tendre  la  joue  droite  immédiatement  en  dehors  de  la 
commissure.  labiale.  La  parole  n’arrôle  qu’incornplètcment  ces  mouvements,  elle  en 
moilille  seulement  la  répétition  ;  elle  est  du  reste  assez  faiblement  articulée,  nettement 
dysarthriipie,  gênée,  (pi’elle  est  par  les  spasmes  linguaux  ou  les  mouvements  de  dé¬ 
glutition. 

Quanij  la  bouche  est  entr’ouvorte,  la  salive  s’écoule  généralement  et  le  malade  doit 
porter  à  ses  lèvres  le  mouchoir  qu’il  lient  tou  jours  à  la  main.  La  voix  est  faible. 

l’as  de  paralysie  faciale  nette.  A  l’ouverture  moyenne  de  la  bouche,  on  note  tou¬ 
tefois  une  légère  asymétrie  de  la  fente  buccale,  la  commissure  droite  est  un  peu  plus 
largement  ouverte  et  la  lèvre  supérieure  correspondante  plus  élevée  ;  la  salive  s’écoule 
de  c(t  c(jlé.  yuaiid  le  malade  essaye  de  sillhir  (ce.  (|ue  la  perte  des  dents  rend  très  dilTl- 
cile),  la  contraction  de  l’orbiculaire  ap|)araît  plus  puissante  à  droite. 

fjuand  lu  bouche  est  ouverte  un  léger  tremblement  des  lèvres  apparaît  qui  s’accentue 
a  certains  moments.  On  voit  alors  nettement  les  mouvennuitsinvolontaires  de  la  langue; 


SÉANCE  DU  6  AVBIL 


ils  consistent  on  un  déplacement  latéral  de  la  pointe  qui  est  portée  vers  la  droite  et  un 
p(‘u  en  bas,  en  même  temps  la  face  supérieure  bascule  pourregarder  à  droite,  si  bien  que 
le  bord  gauche  devient  supérieur  et  que  la  face  inférieure  gauche  ajiparaît  nettement 
avec  his  rameaux  turgescents  de  la  veine  ranine  corrcspontlante. 

Ces  mouvements  paraissent  dus  principalement  à  l’action  combinée  des  muscles 
lingual  inférieur  et  hyoglosse  droits.  Ils  ne  sont  pas  nettement  rythmés  et  cependant 
il  existe  une  certaine  constance  dans  leur  forme  ;  jamais  la  langue  n’est  portée  dans  une 
autre  flirection. 

Les  contractions  qui  déterminent  le  déplacement  lingual  sont  assez  fréquentes, 
elles  ne  se  produisent  jamais  avec  brusquerie  ;  on  perçoit  une  résistance  des  antagonistes 
et  on  observe  parfois  deux  ou  trois  contractions  insulTisantes  avant  que  le  mouvement 
acquierre  toute  son  amplitude.  Lorsque  la  contraction  est  à  son  maximum,  elle  est 
parfois  persistante  et  véritablement  tonique  ;  à  d’autres  moments  elle  semble  vouloir 
céd(u'  rapidement,  mais  reprend  aussitôt,  et  cela  par  (h'ux  ou  trois  fois  avant  de  cesser. 
Ces  alternatives  do  contraction  et  de  décontraction  ne  méritent  nullement  le  nom  do 
myoclonies  et  ont  plutôt  le  caractère  do  spasmes  ;  ces  spasmes  se  produisent  toujours 
dans  les  mêmes  muscles. 

La  volonté  a  une  action  frénatrice  très  im])arfaitc  sur  eux  ;  en  se  surveillant  beau¬ 
coup  le  malade  no  peut  les  fain;  cesser  complètement  ;  il  en  retarde  toiitefois  l’apparition 
do  quchpies  secondes  et  pendant  nu  certain  temps  en  diminue  l’étendue  ;  puis  la 
résistance  s’épuis(M‘t  le  mouvement  se  produitalors  avec  plus  de  violence  et  se  répète 
plusieurs  fois  de  suite.  Volontairement  la  langue  dirigée  vers  la  gauche  ne  peut  franchir 
la  ligne  médiane. 

La  projection  de  la  langue  hors  de  la  bouche  empêche  pendant  un  certain  temps  ces 
mouvements  de  latéralité,  mais  elle  ne  peut  pas  être  toujours  exécutée,  surtout  au 
commamlement,  et  l’effort  à  réaliser  pour  y  parvenir  est  souvent  prolongé. 

L’immobilité  linguale,  n’est  jamais  complète,  la  langue  est  agitée  d’un  léger  trem¬ 
blement  ou  ondule  véritablement  sous  l’action  combinée  des  divers  muscles. 

Les  mouvements  passifs  de  latéralité  ne  sont  gênés  par  la  résistance  des  muscles  que 
lurs(|u’ils  sont  («écutés  vers  la  gauche  et  s(nilement  s’ils  coïncident  avec  un  spasme 
involontaire. 

Le  voile  du  palais  présente  une  instabilité  que  l’on  note  à  l’ouverture  moyenne  de  la 
bouche,  il  s’élève  et  s’abaisse,  assez  irrégulièrement.  Lorsque  la  langue  se  contracte 
spasmndif|uement  et  bascule,  en  avant  et  à  droite,  le  pilier  gauche  est  généralement 
entraîné  mi  avant. 

Le  O'  G.  Laurens,  qui  a  bien  voulu  cxaminerle  larynx, a  constaté  qu’au  momentoù  les 
cordes  vocales  S(!  rapprochent  pendant  la  respiration,  elles  décrivent  une  série  d’oscilla¬ 
tions  ;  ces  oscillations  sont  vraiseinhlablenumt  occasionnées  par  l’hypcrtonie  des  muscles 
dilatateurs. 

Lotte  instabilité  musculaire  linguale  et  pharyngo-laryngéo  explique  le  léger  degré 
lie  dysarthrio,  le  timbre  un  peu  anormal  de  la  voix  et  les  troubles  fréiiuonts  de  la 
'léglutition.  I.a  déglutition  est  très  gênée,  le.  malade  ne  i)out  plus  s’alimenter  que  de 
mets  réduits  en  purée  ;  his  liquides,  surtout  froids,  sont  très  dilliciloment  avalés  et  déter¬ 
minent  souvent  do  la  toux. 

La  force  dos  muscles  masj,icateurs  est  conservée  et  ils  no  participent  pas  à  l’instabi¬ 
lité  musculaire. 

Los  mouvomnnts  involontairos  de  la  langue  cessent  complètement  ])endanl  le  sommeil, 
l-es  examens  médicaux,  les  mouvements,  les  émotions  les  augmentent  considérable- 
'nont.  Nous  les  avons  vus  très  atténués  pondant  plusieurs  semaines. 

rievcnant  à  l’étude  de  la  rigidité  de  notre  malade,  nous  constatons  à  l’occasion  des 
mouvements  passifs  un  relâchement  incomplet,  retardé,  ou  discontinu  dos  muscles 
antagonistes.  La  raideur  varie  d’un  moment  à  l’autre  de  la  journée,  parfois  même  d’une 
minute  à  l’autre  ;  c’(^st  ainsi  epu!  cet  homme  qui,  malgré  une  motilité  réduite,  continue  à 
s’occuper  un  pim  chez  lui,  descend  à  la  cave  |iour  fendre  du  bois  et  constate  tout  d’abord 
qu’il  est  incapable  du  moindre  effort  ;  il  remonte,  mais  parfois,  il  n’est  pas  arrivé  en 
haut  de  son  escalier  qu’il  se  .sent  en  mesure,  d’accomplir  l’effort  dont  il  avait  élé  inca- 
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(',’csl,  (rnbord  l(î  mode  de.  déhul,  vraiment 
ment  serait  survenu  en  deux  jours,  après  ut 
leurs  (le  la  ninpie  et  des  épaules. 

(l’est  ensuite  réiudiilioii,  (jui  n’est  pas  eel 


hruscpie,  puis.[ue  l’enraidisse- 
le  ti-(TS  courte  période  de  dou- 


semaines  il  dut  !?arder  le  lit  etque  ses  jambes,  tr(;s  y.rises  à  ee  moment,  sont 
pres(pie  libérées  aetuelleiuent. 

iMifin  les  mouvemerd.s  involontaires  de  la  langue,  du  voile  et  du  larynx, 
si  teuaees  et  (pii  font  l’intérêt  de  ce.tt(!  pi'ésentation,  ne  sont  pas  signabis 
au  cours  de  la  paralysie  agitante. 

Nous  sommes  donc,  porlé-s  à  dire  Syndrome  Parkinsonien  [dutol.  ((U(‘ 
Maladie  de  Parkinson.  L’idiie  (|ui  vi(mt  natui-ellement  à  l’esprit  est  ([u’il 
pourrait  s’agir  d’une  sibpielle  (l’eneé[)lialil c  épi(lémi(|ue.  Nous  ne  reb^vons 
;i  ni  fi(':vre  ni  soninolenee.  Si  eette  étiologie  devait  être  admise, 
t  là  un  cas  remontant  aux  débuts  de  l’épidémie,  puis- 
s  de  M.  Netter  nîmonlent  au  mois  de  inans 
1918  et  (pie  notre  malade  fut  pris  au  début  d’avril  de  la  même  année. 

Par  son  début  soudain,  ce  syndrome  de  rigidité  nous  pai-aît  se  rapiiro- 
clier  du  cas  rapporté  par  .MM.  I.bcriuitte  et  Cornil  (1)  ;  c’est  au  r(!veil  que 
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leur  malade  a  constaté  sa  raideur,  mais  après  une  phase  de  somnolence  qui 
tait  défaut  ici. 

(les  contractions  involontaires  de  la  langue  ne  figurent  pas  hahituellc- 
nient  dans  le  cadre  des  syndromes  encéplialiti([ues  ;  il  ne  s’agit  pas  de 
myoclonies,  il  n’y  a  aucune  hrusqueriedans  la  contraction  et  on  neretroina' 
pas  davantage  le  rythme  si  fréquent  dans  les  contractions  de  certains 
muscles,  les  masséters  par  exemple.  MAI.  Sicard  et  Clerc  (1)  ont  présenté 
en  juillet  l‘d20  une  maladc(pji  se  rapfU'oche  peut-etrepar  certains  côtés  de 
la  nôtre,  si  l’on  s’en  rapporte  au  titre  de  hmr  communication,  mais  leur 
observation  n’a  malheureusement  pas  été  piililiée  (’n  cj'/c/i.so  et  nous  ne 
pouvons  établir  de  comjiaraison. 

IV.  Les  Supino-Réflexes  du  membre  supérieur  (h'.tude  sur  les 

modifications  des  réflexes  du  membre  supérieur  flans  la  position  de 

supination  de  l’avant-bras),  j;ar  .MM.  l’iEuniî  Marie,  II.Bouttieh 

et  Percival  Bailey. 

Ou  observe  souvent  en  clinifpie  une  hyjierréfleciivité  tendineuse  diffuse, 
en  particulier  chez  les  névropathes  et  chez  les  sujets  qui  rentrent  dans 
le  groupe  des  «émotifs-constitutionnels»,  suivard.  l’expression  du  l  egretté 
professeur  Dupré. 

Il  n’est  pas  toujours  facile,  piar  le  seul  examen  des  réflexes,  de  savoir 
s’il  s’agit  d’une  hyperréflectivité  d’origine  fonctionnelle  ou  au  contraire 
d’un  trouble  de  la  tonicité  musculaire  dû  à  une  lésion  organi(]ue  des  centres 
nerveux. 

Nous  nous  sommes  demandé  depuis  trois  ans  bientôt,  à  projios  du 
réfhixe  radial  et  du  réflexe  cubito-pronatcur,  si  la  position  de  supination  de 
l’avant-bras  ne  pouvait  donner  des  l’enseignemennts  utiles  sur  la  nature 
de  cette  hyperréflectivité  tendineuse. 

De  même,  dans  le  cas  où  le  réflexe  radial  ou  cubital,  recherché  dans  la 
position  normale,  est  différent  d’un  côté  à  l’autre  du  corps,  nous  nous 
sommes  demandé  si  la  position  de  siqiination  ne  rendrait  pas  encore  plus 
évidente  cette  différence,  n’im  révéhu'ait  pas  d(‘  nouvelles,  et  ne  permet¬ 
trait  pas  en  [larticulier  de  di.ssocier  l’action  respective  des  groupes  muscu¬ 
laires  antagonistes  du  bras. 

On  sait  qu’à  VOlal  normal,  la  percussion  de  rapoplii/se.  slijloîde  du  radius 
détermine  deux  ré|)onses,:  la  première  consiste  en  une  fle-rion  des  doifjls 
dans  la  main  :  la  seconde,  (Ui  une  flexion  de  l’avanl-bras  stir  le  bras  due 
à  l’action  du  long  supinateur  et  du  biceps  brachial. 

Ce  réfle.xe  peut  être  aboli  :  dans  ce  cas,  on  n’observe  ni  la  flexion  des 
doigts  dans  la  main  ni  la  flexion  de  l’avant-bras  sur  le  bras. 

D’autres  fois,  le  réflexe  est  dissocié.  U  y  a  alors  une  abolilion  de  la  fle.cion 
de  Vavanl-bras  snc  le  bras  (|ui  coïncide  avec  la  jiersistance  de  la  fh'xion 

(I)  SiCAtm  cl  m.nitc,  Syiulnirnc  allcnK'î  kiiiés!ilLé(|iic  cl  licmialropliicnic  linsjuiil  : 
séquelle  (le  névraxilc.  6|)iil6mi(|nc.  .Soc.  mM.  îles  lmp.,  16  juillet  1920. 
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(les  floigts  dans  la  main.  J,(^s  recherclies  do  M.  Babinski,  de  M.  Souques, 
ont  l'ondu  c.lassiqiu!  celUi  notion  do  la  dissociation  du  rcifloxe  radial.  Cette 
dissociation  rend  les  plus  grands  services  dans  les  cas  do  syringorniclic  ou 
de  compression  do  la  mo(;lle  cervicale,  au  point  de  vue  du  diagnostic  de 
localisation  de  la  lésion. 

Ce  que  nous  avons  à  dire  dans  cette  note  n’a  rien  à  faire  avec  ces  notions 
(|ue.  nous  venons  do  rappeler  et  qui  sont  aujourd’hui  universellement 

Nous  laisserons  de  c(')té  pour  l’instant  le  réflexe  cubito-pronatcur  de 
M.  Barré,  et  no  nous  occuperons  tout  d’abord  que  du  réflexe  déterminé 
par  la  percussion  de  V apophijse  sljiloïde  ilu  radius. 

Quand  on  mel  le  membre  supérieur  en  supination  chez  un  individu  normal 
ou  chez  un  émotif  ([ui  présente  d(!  riiyp(UTéflectivité  tendineuse  diffuse, 
on  V(jit,  le  j)lus  souvent  lors  de  la  percussion  de  l’apophyse  styloïde  du  ra¬ 
dius,  la  flexion  de  l’avant-bras  sur  le  bras  faire  défaut,  tandis  que  la  fle.xion 
des  doigts  dans  la  main  continue  à  se  produire  nettement.  11  importe 
d’ailleurs  (pu;  la  percussion  pour  la  recherche  du  réfle.xe  radial  porte 
strictement  sur  la  saillie  osseuse  de  la  tête  radiale  et  qu’on  n’aille  pas, 
en  percutant,  atteindre  le  tcmdon  des  muscles  do  l’avant-bras,  car  cette 
manœuvre  fausse  souvent  les  résultats.  Ce  que  nous  disons  ne  s’applitiue 
donc;  (pi’aiix  cas  oii  on  a  rec,h(!rché  le  réflexe  radial  périosté  et  non  ten- 
dineu.x. 

ün  voit  ainsi  qu’à  l’état  normal,  ou  chez  la  plupart  des  individus  atteints 
d’hyperémotivité,  la  supination  de  la  mainproduitunesortedetZùssocia/ion 
ptu/siolopique  du  réflexe  radial.  Il  importe  de  bien  préciser  le  sens  donné 
par  nous  à  ce  mot  de  dissociation  :  nous  voulons  dire  qu((  les  choses  se 
passent  cliniquement,  objectivement,  comme  s’il  ij  avait  uru;  dissociation 
du  réflexe  radial.  Nous  ne  voulons  pas  affirmer  que  cette  dis.sociation 
existe  au  sens  anatomœphysiologique  du  terme. 

Nous  discuterons  plus  loin  si  l’attitude  anormale  imi)rimée  à  l’avant-bras 
suffit  à  explicjuer  l’absence  (h;  contraction  du  biceps  brachial.  Nous  venons 
de  dire  qui;  chez  les  individus  normaux  et  cluiz  les  névropathes  hyperré- 
flectifs,  non  organi([U(!S,  la  position  de  l’avant-bras  en  supination  forcée 
tend  à  faire  disparaître  le  réflexe  de  flexion  de  l’avant-bras  sur  le  bras. 

Voici  au  contraire  une  malad(!  atteinte  d’ hémiplégie  (lanclte  depuis  1917. 
Dans  la  position  habituelle  de  demi-pronaLi(m,  on  constate;  (pie  le  réflexe 
radial  du  cilté  gauche  est  plus  vif  que  le  réflexe  radial  droit.  Mettons 
maintenant  les  deux  avant-bras  en  sujiination  et  rec.herchons  successi¬ 
vement  des  deux  côtiis  le  réflexe  radial. 

Nous  voyons  que  du  ciàté  sain  la  flexion  de  l’avant-bras  sur  le  bras 
disjiaraît  et  (|ue  la  flexion  des  doigts  dans  la  main  subsiste  seule. 

Au  contraire,  du  côté  hémiplégique  nous  voyons  persister  d’une  façon 
indiscutable  la  flexion  de  l’avant-bras  sur  le  bras,  atténuée,  mais  indis¬ 
cutable  ;  la  flexion  des  doigts  dans  la  main  subsiste  également. 

Bar  conséquent,  la  réponse  est  différente  d’un  côté  à  l’autre:  du  côté  sain, 
nous  avons  obtenu  la  dissociation  physiologicpie  du  réflexe  radial,  alors 
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que  (lu  côté  mala(ie  le  réflexe  radial  n’a  pas  été  modifié  par  la  position 
de  supination. 

Chez  d’atilres  malades  hémiplégiques,  la  position  de  supination  met  en 
évid('nce  une  flexion  de  la  main  sur  V avanl-bras  du  côté  malade  (poignet), 
alors  ((u’il  n’existe  rien  de  pareil  du  côté  sain. 

Voici  un  autre  hémiplégique  :  lorsqu’on  cherche  le  réflexe  radial,  m(;mc 
du  côté  hémiplégique,  l’avant-bras  étant  en  demi-pronation,  c’est  le  biceps 
qui  répond  d’une  façon  prédominante  :  il  y  a  donc  flexion  del’avant-hras  sur 
le  bras  ;  dans  la  position  de  supination,  au  contraire,  ce  ne  sont  plus  le  bi¬ 
ceps  ni  le  long  supinateur,  mais  c’(îst  le  Iriceps  qui  l’emporte  ;  on  observe 
alors  à  la  suite  de  la  percussion  de  l’apophyse  styloïde  du  radius  une  exlen- 
sion  de  l’avant-hras  sur  le  bras . 

Par  cons(iquent,  il  a  suffi  de  placer  l’avant-bras  en  supination  pour  modi¬ 
fier  complètement  le  sens  de  la  réponse  du  réflexe  (extension  del’avant-bras 
sur  le  bras  au  lieu  de  flexion). 

La  supination  forcée  a  donc  produit  une  véritable  inversion  du  réflexe 
radial. 

Dans  d’autres  cas,  dont  nous  vous  présentons  ici  un  exemple,  la  supi¬ 
nation  forcée  produit  une  réponse  diffusée  du  réflexe  radial  non  seulement 
dans  le  Iriceps,  mais  encore  dans  le  delloïde  avec  écartement  du  bras,  et  dans 
les  muscles  de  la  ceinture  scapulaire  :  on  est  donc  autorisé  à  dire  que  la 
recherche  du  réflexe  supino-radial  a  déterminé  une  diffusion  de  la 
réiponse  réflective  dans  différents  groupes  musculaires  de  l’épaule  et  du  bras. 


La  recherche  du  réflexe  cubilo-pronaleur  n’est  pas  moins  intéressante  ; 
Voici  un  malade  hémiplégique  droit  depuis  quatorze  ans.  Dans  la  position 
normale,  la  percussion  de  l’apophyse  styloïde  du  cubitus  produit  le 
réflexe  cubito-pronateur  classique. 

Plaçons  maintenant  les  deux  avant-bras  cm  supination  du  côté  .sain,  la 
recherche  du  réflexe  cubito-pronateur  ne  donne  pas  de  réponse:  au  con¬ 
traire,  du  côté  malade,  celle-ci  produit  un  réflexe  très  vif  d’écarlemenl  du 
membre  supérieur.  11  a  donc  suffi  de  placer  le  membre  supérieur  en  supina¬ 
tion  pour  accentuer  d’un  côté  à  l’autre,  emtre  les  deux  réflexes  cubito-pro- 
natcurs,  une  différence  qui  était  peu  sensible  dans  la  position  habituelle  de 
demi-pronation.  De  plus, -la  position  de  supination  a  déterminé  du  côté  ma¬ 
lade  un  réflexe  d'écarlemenl  du  bras  qui  n’a  pas  existé  du  côté  sain. 


L’examen  des  malades  que  nous  venons  de  présenter  comporte  quel¬ 
ques  conclusions. 

La  supination  de  l’avant-bras  modifie  le  réflexe  radial  :  à  l’état  nor- 
r»al  ou  chez  les  hyperréflectifs  d’origine  fonctionnelle,  la  supination 
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su[ij)iinio  prcsciiie  toujours  la  r('‘,i)ons(î  du  hicops  et  du  long  supinatiîur  et 
Iaiss(i  persister  la  flexion  d(^s  doigts  rlans  la  main. 

(liiez  les  liomiplégi(|ues,  dans  la  position  de  supination,  on  peut  obtenir 
un  réflexe  dissorid^  inversé  ou  iliflusé.  l'in  fin  le  réflexe  siipino-cnbilal  pro¬ 
duit  parfois  V érarlenienl  du  bi'as. 

Avant  de  discuter  la  valeur  que  nous  croyons  pouvoir  attribuer  aux 
supino-réflexes  du  nieuibre  siipi’-rieur,  il  convient  d’analyser  le  phéno¬ 
mène  ;  fioiir  cela  nous  devrons  pri'ciser  d’aborrl  le  lien  d(‘  la  percussion, 
la  posilion  de  l’avant-bras  sur  le  bras,  l’état  de  lonicité  des  muscles  de  l’a¬ 
vant-bras  et  enfin  les  groupes  iniisriilaires  qui  répondent  à  l’excitation. 

Le  lieu  de  la  perrussion  : 

Nous  y  attaebons  une  grandi'  importance  et  nous  pensons  ipi’il  faut 
faire  une  jiercussion  très  jiostiirieiire,  c’est-à-dire  très  exactement  ])érios- 
l('‘e  de  l'npoplu/se  sli/loïde  du  radius.  11  convient  en  effet  d’éliminer  autant 
que  possible  la  cause  d’erreur  qui  proviendrait  de  l’excitation  directe  du 
tendon  du  muscle  long  sujiinateur. 

La  posilion  de  i avnnl-hras  sur  le  liras  : 

(Juand  on  prend  lu  main  dii  malade  et  qu’on  la  tient  en  demi-prona- 
(ion  on  obtient  jiar  la  percusion  de  l’ajiofibyse  styloïde  du  radius  la  réponse 
bicipitale  normale. 

.V  mesure  <[ue  l’on  place  le  membre  supérieur  en  sufiination,  on  voit 
s’atténuer  la  contraction  bicijiitale  qui  disparaît  d’ordinaire  lorsqueravant- 
bras  est  placé  en  supinalion  forrre,  c’est-à-dire  dans  la  positiion  optima 
de  recherchi'  des  siqiino-réflexi's. 

Il  faut  encore  tenir  compte  de  l’angle  ijue  forme  l’avant-bras  avec  le 
bras,  et  pour  reclieridiei'  le  réflexe  supino-radial  dans  les  meilleures  condi¬ 
tions  possibles,  il  |)eut  èlrc  ul  ile  jiarfois  d’augmenter  jirogressivement  la 
flexion  de  l’avant-bras  sur  le  bras. 

V)  L’élal  de  lonirilé  des  inùsrles  de  !' avanl-hrns  : 

('.liez  les  vieux  bèmi|ilègi(|ues,  quand  la  contracture  est  intense,  on  ne 
peut  pas  mettre  la  main  en  supination;  donc  cette  recberebe  est  ini- 
po.ssible  ;  d'ailleurs,  toutes  les  fois  où  l’iiypertonicité  des  mu.scles  est  cou- 
siib'irable,  les  modalités  du  supino-rijflexe  ne  se  produisent  pas,  ou  mal. 

Les  ijroupes  musculaires  qui  r''‘pondenl  : 

Normalement,  ce  sont  les  muscles  fléchisseurs  de  l’avant-bras,  c’est-à- 
dire  le  long  su|)inateur  et  le  biceps  ;  mais  on  jieut  voir  à  l’état  pathologique 
les  réponses  se  jiroduire  dans  b's  muscles  de  la  loge  postérieure  du  bras  et 
même  dans  les  musides  de  l’épaule:  deltoïde,  muscle  grand  rond  en  pai'ti- 
culier,  ainsi  cpie  nous  l’avons  signalé  plus  haut. 

Tel  est  le  fait  cliniipte,  telles  sont  aussi  les  pri'cautions  ((u’il  est  nécessaire 
de  prendre  dans  la  r(!clierche  des  supino-réflexes. 

Avant  d’(m  interpréter  les  résultats  et  (b;  voir  (pjcds  services  les  supino- 
l'éflexes  |)(>uveid.  rendre  au  fioint  de  vue  eliidtpic,  il  convient,  croyons- 
nous,  de  ré|)ondre  d’abord  à  quebpies  objections. 

(Jn  pourrait  croire,  et  c’est  la  première  idée  (pii  vient  à  l’esprit,  que 


SliAI\Cli  DU  G  AVltlL  1^5 

1(;  l)ic('])S  MO  ropüMil  })as  dans  lo  réflexe  supino-radial,  par  cette;  unique  rai¬ 
son  que  son  tendon  est  {elacc  dans  une  position  mauvaise. 

Nous  ne  ])ensons  pas  epie  ce  soit  là  une  raison  suffisante  pour  expliquer 
la  dissociation  physiolofîi(|ue  signalée  plus  haut.  En  effet,  f)ar  la  percussion 
antérieure;  de  l’apophyse  styloïde,  on  obtient  souvent,  même  dans  la  supina¬ 
tion,  une;  ré[)onsc  ein  long  supinateur  et  luênie'  du  biceps;  or  lo  fait  de  per- 
e-uter  l’ajeeephyse  sLylejïde'  en  avant  ou  eui  arriére  ne  modifie  on  rien  la 
situatieen  élu  bice;ps. 

D’autre  fiart,  l’augmoutation  ele  l’angle  eh'  flexion  de  l’avant-leras  sur 
le  bras  Ut;  fait  jeas  re;ap])araître;  la  ceentractieen  élu  bie'ops,  alors  que  cette  posi¬ 
tion  augme;nLe‘  [eoui’tanL  le;  relâchement  de  ce  muscle. 

Enfin,  clu'z  les  hémiplégiepies,  on  observe  senivent,  ainsi  que  nous  l’avons 
vu,  la  pei'sisLane;e  du  réfle;xc  radio-bicipital,  atténué  sans  eloute,  mais 
indiscutable;,  élans  la  seijeination,  alors  que  la  position  du  biceps  est  aussi 
mauvaise  peeurtant  epie'  cliez  les  sujets  sains. 

Une;  objection  ele  bon  sens  doit  aussi  être  envisagée.  D’ordinaire,  tous 
les  efforts  du  clinicie;n  te;nde'nt  à  mettre  le  membre  élans  la  meilleure  posi¬ 
tion  |)ossible;  pour  rechercher  un  réflexe  périosté  ou  tendineux.  Or  nous 
])re)|)osons  de  mettre;  le  membre  supérieur  en  supination,  c’est-à-dire  dans 
une  position  qui,  nous  en  convenons  nous-mêmes,  est  moins  favorable 
pour  la  recherche  du  réflexe  radial  ou  cubito-pronateur,  que*  la  position 
habituelle  de  demi-jironation.  N’est-ce  jias  là  une  sorte  de  contradiction 
a\  ec  les  régies  el’unc  bonne  séméiologie  ? 

Nous  ne  le  pensons  ])as,  pour  une  simi)lc  raison  ;  c’est  cpic  le  fait  de 
placer  le  mcmlire  supérieur  en  supination  met  en  évidence  des  phéno¬ 
mènes  palhologiqiies  i/tii  n’apparaissenl  pas  dans  la  jxisilion  normale  de 
demi-pronalion,  (;t  (pii  ont  une  valeur  sémiologiipie  réelle,  puisqu’ils 
n’(;xistent  jias  du  côté  sain. 

Nous  fiensons,  en  (;ffet,  c(u’il  convi(;nt  de  recbereber  dans  les  phéno¬ 
mènes  de  dilinsion  une  explication  d(;s  supino-réflexcs  à  l’état  patholo¬ 
gique. 

.'Mors  (pi’à  l’état  normal  la  recherche  du  réflexe  supino-radial  ne  pro¬ 
duit  aucune  réfionsi;  ajipréciable  à  la  vue  dans  les  muscles  du  bras,  au 
contraire,  à  l’état  ])athologi(pie,  elle  peut  déterminer,  soit  une  contraction 
du  bicejis,  soitune  contraction  du  triceps,  soit  une  contraction  d(;s  muscles 
do  l’épaule. -Mnsi,  les  groupes  musculaires  du  bras -sont  dans  un  état 
dynamique  tel  (pi’ils  réagissent  d’une  façon  appri'ciable  à  une  excitation 
réflective  loinlaine,  insuffisante  d’ordinaire  pour  amener,  dans  la  posi¬ 
tion  de  supination,  une  réponse  visible  sous  forme  de  contraction 
niusculaire.  Et  suivant  que  le  groupe  antéri(;ur  ou  postérieur  du  bras 
l’emporte,  c’est  l’un  ou  l’autre  qui  répondra  dans  la  position  de  supination. 
Ainsi  s’cxpliqucrai(;nt  les, dissociations,  les  inversions,  les  diffusions  dont 
nous  venons  de  montrer  dos  exemples. 

Quelle  rjue  soit  la  valeur  de  ces  explications  physiologiques,  celles-ci 
nous  permettent  de  limiter  au  point  de  vue  clinique  la  valeur  que  nous 
attribuons  au  supino-réflexe. 
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Au  (léljuL  (Je  nos  recherches,  nous  avions  [lerisé  ({ue  Ihîxislence  du 
réfl((xc  supino-radial,  par  exemple,  pourrait  peuL-être  faire  la  preuve  d’un 
Lroublc  pyramidal.  Pour  Loules  les  raisons  (iLudicies  plus  haut,  nous  nous 
f'arderons  actuelhîinent  d’aller  jusque-là  ;  mais  nous  pensons  néanmoins 
{[ue  la  persistance  du  réflexe  supino-radial  recherché  dans  les  conditions 
que  nous  avons  précisées,  peut  être  interprété  comme  un  signe  de  présomp- 
lion  en  faveur  de  l’hypothèse  d’une  affection  organi(iue,  car  il  est  ex- 
ccjitiormel  de  l’ohsorver  che/  des  névropathes  et  fré(|uent  de  l’ohtcnir 
dans  les  cas  où  l’hypertonicité  musculaire  est  en  rapport  avec  une  lésion 
des  centres  nerveux. 

Mais  la  qm^stion  nous  [laraît  beaucoup  plus  large  que  celle  du  réflexe 
supino-radial. 

Dans  tous  les  cas  où  existe,  dans  la  {losition  de  demi-pronation,  une 
différence  légère  entre  les  deux  réflexes  radiauxou  les  deux  réflexes  eubi- 
to-pronateurs,  la  position  de  supination  peut  rendre,  croyons-nous,  de 
réels  services.  Elle  exagère  les  différences  ([ui  existent  entre  le  côté  rnalarhi 
(‘t  lecôté  sain.  Du  côté  malade,  ellepcut  mettre  en  évidence  unepersûs/ance 
du  réflexe  radio-bicipital,  una  inversion  de  ce  réflexe,  une  diffusion  de 
la  réponse  juseju’aux  muscles  de  l’épaule. 

La  supination,  en  modifiant  le  sens  de  la  réponse  habituelle  du  réflexe, 
permet  donc  de  dissocier  l’action  des  groupes  musculaires  antagonistes. 
Elle  met  en  évidence  du  côté  malade  des  réponses  anormales  qui  n’appa¬ 
raissaient  j)as  ou  apparaissaient  mal  dans  la  position  de  demi-pronation 
de  l’avant-bras.  Elle  montre  quel  est  le  groupe  musculaire  (jui  l’emporte 
sur  l’autre,  dès  qu’on  modifi((  les  conditions  de  leur  équilibre  normal. 

Elle  révèle  ainsi  des  Ironhles  fins  de  la  lonicilé  el  des  sgnergies  niuscit- 
laires,  et  l(‘s  rens(;ignements  C]u’(ill(!  donne  sont  loin  d’être  inutiles,  puis- 
([u’elle  ((xagère  ou  révèl((  d(*s  différences  entre  les  réponses  du  côté  sain, 
et  du  côté  malade. 

Nous  ne  pouvons  jos  dire  encore  à  quoi  correspomhuit,  dans  tous  les 
cas,  chacune  de  ces  dissociations,  d(^  ces  itiV(!rsions  (‘t  (h;  ces  diffusions  ; 
mais  il  est  certain  <|u’elles  existent  ((t  (ju’on  peut  déjà  tirer  de  leur  études 
d’importants  renseigiuiinents  d’ordre  clinique. 

Aussi  avons-nous  cru  lion,  pour  fixer  ces  faits  dans  la  séméiologie, 
d’attirer  aujourd’hui  l’attention  de  la  Société  de  Neurologie  sur  les  supino- 
réfle.res  du  membre  supérieur. 

M.  Jaukowski  :Lephénomènesur  lequel  les  auteurs  attirent  l’attention 
peut  être  interjirété  de  la  manière  suivante.  En  cherchant  le  réflexe  de 
flexion  de  l’avant-bras  par  percussion  de  l’extrémité  inférieure;  du  radius 
on  provoque,  si  l’avant-hras  est  eu  position  classiiiue  (demi-pronation), 
deux  excitations  différentes  ;  d’uneparteette  percussion  donne  lieu  à  une 
excitation  immédiate  de  l’os  ou  du  périoste,  d’autre  part  le  choc  porté  de 
haut  en  bas  sur  l’extrémité  de  l’avant-bras  est  transmis  aux  tendons  du 
biceps  et  du  brachial  antérieur.  Chacune  de  ces  excitations  est  capable 
de  donner  naissance  à  un  réflexe  de  flexion  de  l’avant-bras  ;  les  effets  de 
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ces  deux  excitations  s’ajoutent  si  l’avant-ln’as  est  en  demi-pronation 
qui,  pour  cette  raison  sans  doute,  constitue  la  position  optima  pour  la  re¬ 
cherche  de  ce  r(’‘flexe. 

Mais  lorsque  l’avant-bras  est  ])lacé  en  supination  (ou  en  pronatiou 
extrême)  et  que  l’on  percute  le  bout  inférieur  du  radius  en  dirigeant  le 
coup  du  marteau  horizontalement,  l’excitation  osseuse  seule  subsiste  ; 
la  coinposantc  tendineuse  se  trouve  éliminée  et  il  en  résulte  que  le  réflexe 
est  d’autard,  affail)li  :  11  s’agit  en  effet,  non  d’une  abolition,  mais  d’une  di¬ 
minution  d’intensité  de  réflexe,  comme  Af.  Baliinski  vient  de  le  montrer 
en  employant  le  procédé  .fendrassik. 

Pour  (|ue  dans  la  position  de  supinaiion  le  i-éflexe  bi('ipital  soit  provo- 
fjué  par  Irnrismission  du  choc  au  tendon,  la  percussion  devra  être  dirigée 
de  haut  en  lias  et  portera  sur  la  face  auLérieure  de  l’avant-bras  ;  elle  devra 
jiorter  sur  la  face  dorsale  si  l’avant-bras  est  eu  juûuation. 

Nous  pouvons  ainsi,  en  variant  la  posil.iou  du  segment  ]iercuté,  dissocier 
la  conqiosante  tendineuse  et  la  conqmsante  osseuse  de  ce  réflexe  nsso- 
teudineux. 

\  .  —  Syndrome  Pluriglandulaire  hypophyso-génital  du  type  acro- 

mégatique  avec  hypertrophie  thyroïdienne  secondaire,  par 

-M.  Paul  SAiNT(rN  et  Noici,  Pékon. 

Bien  qiu!  la  (■.onnaissance  des  troubles  endocriniens  devienne  cha({ue 
jour  plus  précise,  on  rencontre  en  elini(|ue  certains  cas  où  il  est  à  peu  près 
impossible  d’affirmer  la  glande  responsabh'.  Le  malade  dont  voici  l’obser¬ 
vation  (îii  est  un  bel  exemple  ;  il  nous  a  |)aru  intéressant  à  ju’ésenter  eu 
raison  des  particularités  morphologiques  et  de  la  difficulté  de  l’interpré¬ 
tation  de  ses  Lroubhis  dysendocriniens  et  de  leur  origine. 

Udshuvation.  -  (Uiarles  l*’...,  àgo  tlo  25  aus,  outre  à  l’iiôpital  Tenon  le  4  mars  1922. 
Son  aspect  mussif,  son  cou  [irocousulaire,  sa  taille,  sa  cypho-scoliose  joiutos  à  un  certain 
ùegré  U’aùiposiUi  attirent  rattentiou. 

11  est  grand,  sa  taille  est  de  1  ni.  75  (inoiiiuo  très  diminuée  par  une  conrlnire  verté¬ 
brale  ;  son  poids  est  do  88  Uilos.  Sa  faro  est  énorino  par  rapport  à  un  crâne  petit  ; 
les  pommottes  sont  .saillanlos,  la  inàohoira  inl'érienre  (  st  proéiniiu.nto,  traduisant  un 
prognathismo  lége  r.  La  langiui  est  nui'tnale,  les  lèvres  no  sont  pas  épaissies.  Cotte  lace 
repose  sur  un  large  cou,  augmenté  <le  volume,  so  continuant  sans  ligne  de  démarcation 
avec  los  joues,  saillant  en  avant  par  suite  d’une  hypertrophie  considérable  du  corps 
thyroïde. 

llebout  l’atlituèle  est  hanchée  par  suiU;  d’une  cypho-scoliose,  exagérée  par  une  cour- 
linre  considérable  des  eûtes  du  côté  iJi'oit  dans  leur  tiers  postérieur.  La  paroi  antérieure 
'lu  thorax  est  légèrement  déformée  en  bateau  ;  la  région  mammaire  est  inliltrée  de 
graisse,  témoignage  d’une  pseudo-gynécomastric  à  laquelle  la  glande  nmnimairo  ne 
prend  pour  ainsi  dire  aucune  jîart. 

Le  ventre  est  saillant,  bombé,  tombant  sur  la  région  prépubienne  et  masquant 
Partiollomont  les  organes  génitaux  externes. 

Les  merabras  sont  longs,  mais  proixn  tionnés  ;  le  poignid  et  le  cou-de-pied  ne  sont  pas 
épaissis  ;  les  doigts  sun|.  allongés  et  ellllés,  et  non  boudinés. 

Le  système  pileux  est  bien  développé  à  la  face,  au  niveau  des  aisselles,  au  pubis.  Les 
cheveux  sont  un  peu  secs.  La  peau  est  souple  sans  inliltration  aucune,  des  tégumenls. 
itiivcE  NEenoi-ociocK.  —  T.  xxxvni  .3lj 
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Si  l’iMi  roniiil,  los  diffïirctils  LraiLs  du  l’IiisLoirii  du  eu  inaladu,  il  osL  évident 
qu’il  constitue  un  véritaldu  paradoxe  endocrinien.  De  raerornégalique  il 
a  la  eyplio-seoliosu,  le  développement  des  sinus,  le  prognathisme,,  le  déve- 
lo|)pement  des  exlrémilés  ;  il  n’en  a  pas  la  forttiule  radiologique,  il  n’a  pas 
de  maerofrlo.ssie,  l’i'qireiive  liy  pojiliysaire  est  népjative  ;  mais  il  a  l’adipose  du 
syndrome-l'ruddich  et  Dartels.  De  rinsuffisant  testiculaire  il  a  le  peu 
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(le  (lcv(^loppomciit  (les  organcîs  génitaux  iiiUïnies  et  externes;  par  contre, 
son  syst(''m(î  pileux  est  développé,  il  n’a  pas  rallongement  des  membres 
des  eunmpies.  D(!  l’hyper-Lhyroïdien  il  a  l’émotivité,  le  tremblement,  les 
réactions  vaso-motrices  ;  il  a  par  contre  iiru!  frilosité  (pic  l’on  ne  voit  que 
(diez  les  hypothyroïdiens.  Les  résultats  de  l’exploration  du  réflexe  oeulo- 
(ordiaque  et  do  l’épreuve  de  l’adrénalini'  sont  contradictoires.  Ges  faits 
nous  ont  paru  mériter  d’être  cités,  d’autant  plus  qu’ils  ne  sont  point 
exceptionnels  chez  les  [duriglandulaires.  L’hypertrophie  thyroïdienne  secon- 
(laire  et  les  poussées  congestives  de  la  glande  traduisent  des  réactions 
actives  thyroïdes,  dues  vraisemblablement  à  des  phénomènes  do  sup- 
jdéanec  en  liaison  avec  l’insuffisance  des  autres  glandes.  C’est  l’inter- 
[irétation  la  plus  plausible  que  l’on  peut  en  donner. 

Sous  quelle  influence  s’est  dévelojipé  ce  processus  pluriglandulaire  ? 
11  paraît  consécutif  à  une  méningite  de  rcnfance  survenue  à  l’àgc  de  dix 
mois  et  (pii  est  à  l’origine  des  troubles  visuels  constatés  chez  ce  malade  : 
adipeux  et  fort  dans  l’enfance,  il  semble  avoir  eu  une  poussée  de  scs  réac¬ 
tions  endocriniennes  entre  15  et  18  ans  à  l’époque  de  la  puberté  ;  c’est  à  ce- 
moment  ipi’est  apparue  lacypho-scolioseetun  peu  plus  tard,  à  23  ans,  l’hy- 
fiertrophie  thyroïdienne,  llien  ne  nous  éclaire  sur  la  nature  de  la  ménin¬ 
gite.  La  réaction  de  Wassermann  dans  le  sang  est  négative  ;  la  ponction 
lombaire  n’a  pu  (Hre  jiratiquée.  11  ne  semble  pas  d’ailleurs  que  la 
syfdiilis  soit  en  cause,  le  père  et  la  mère  du  malade  étaient  normaux  et 
les  autres  enfanls  nu  nombre  de  5  ne  sont  porteurs  d’aucune  tare. 

Il  reste  à  établir  le  retentissement  qu’a  pu  avoir  la  méningite  sur 
les  troubles  pluriglandulaires.  Dans  une  observation  récente,  Sabrazès  et 
I  )upérié  se  demandent  si  la  sécrétion  interne  des  [îlexus  arachnoïdiens  n’a 
pas  (1((  cotiTUî.xion  avec  les  autres  sécrétions  et  concluent  par  l’affirmative. 

Notre  cas  fournirait  un  argument  à  ceux  qui  voient  une  solidarité  entre 
la  sécrétion  interne  arachnoïdienne  et  les  autres  sécrétions  des  glandes 
endocrines. 

Vf.  —  La  Planotopokinésie.  Etude  sur  les  erreurs  d’exécution 
de  certains  mouvements  dans  leurs  rapports  avec  la  représen¬ 
tation  spatiale  par  MM.  PinHitr:  Marie,  11.  Boettieh  et  Perci- 
VAL  Bailey. 

(Communication  publiée  comme  travail  original  dans  le  n”  5  de  la  Revue 
Neiiroloijiqiie.) 

VIL  —  Paralysie  Faciale  périphérique  et  Zona  latent  de  l’oreille, 

par  M.  A.  Sou(Jues. 

On  admet  aujourd’hui  (|ue  le  facial  est  un  nerf  mixte,  que  sa  racine 
sensitive,  analogue  à  la  i  acinc  fiostérieure  d’un  nerf  rachidien,  est  repré¬ 
sentée  par  l’intermédiaire  de  Wrisberg,  et  (pie  son  ganglion  géniculé,  qui 
lui  est  accolé  dans  son  trajet  intra-pétreux,  remplit  le  rôle  des  ganglions 
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spinaux,  dont  il  a  l’oric:ino  nmliryolotriqiio  et,  la  .sLrncLure,  lii.sto]ofïii|ue. 
t,es  cxpcrii'iices  d(i  Krnuse,  de  l'razier  cLSpiller,  de  C.usliinii',  de  .Sherrin}>'- 
ton,  et,  .ranliT  paiL,  les  beaux  Ira  vaux  de.I.  Hainsay  IlunL  ont  liitdlé  le 
lerriloire  cutané  sensitif  du  facial  au  jiavillon  de  l'oreillt^,  surtout  à  la 
conipic,  et  au  conduit  auditif  externe.  (  l’est  par  l'f'l  Lub!  du  zona  ila  l’oi'eille 
(pie  tî.  TlunI,  a  fixé  approxiinativenient,  eliez  riioniine,  les  limit(‘S  de  ce  Ici'- 
rilnire  sensitif. 

(In  sait  aujourd’hui  (p.'il  existe  une  paralysie  faciale  ii.-riplniriipie 
d’origine  zostérieiine,  déteriuini'e  par  le  zona  de  l’oreille,  (jiie  ce  zona  soit 
isolé  ou  (fii’il  soit  as.soeié  à  un  zona  de  la  face,  du  cou  ou  du  pharynx  (1). 
(letle  [laralysie  tient,  soit  à  la  coinpn'ssion  du  facial  dans  le  canal  inexten¬ 
sible  de  J'’allope  |iar  le  <ranfrlion  <;i;nieulé  enflaiiiiné  et  unoinenté  do  volume, 
soit,  jilutôt  à  la  iiropafïatioirde  l’inflammation  f'anj'lionnaire  au  nerf  facial. 

Le  zona  d('  l’oreille  fient  exister  à  l'ét.at  d’isolement.  Il  fient,  au  eon- 
Iraire,  coexister  avec  un  zona  de  la  face,  du  cou  ou  du  filiaryn.v.  .l’ai  (b'ijà 
en  l'occasion  de  fiublier  des  exemples  de  l’une  ou  l’autre  de  ces  variétés. 
Ilans  les  diMix  cas,  il  fient  être  très  discret  et  fiasser  inaperçu  du  malade 
et,  du  médecin  ;  il  fient  imane  se  localiser  à  l’intérieur  ou  au  fond  du  conduit 
auditif  externe  (>t.,  dans  ces  conditions,  rester  ignoré,  si  on  miglige  de  pra- 
liifuer  ou  de  faire  pratiifuer  l’examen  du  conduit  auditif  avec  le  spéculum 
uuri.  On  conçoit  que  si  ce  zona,  caché  dans  le  fond  de  l’oreilh',  existe  à 
l’état  d’isolement,  l'origine  zostérienne  d'une  fiaralysie  faciale  fiasse  ina- 
fierçiK'.  Si,  au  contiaire,  il  y  a  coexistence  de  zona  de  la  face  ou  du  eou- 
rorigine  zostérienne  d’une  paralysie  faciale  concomitante  sera  plus  aisé, 
imml  soupçonnée,  et  l’examen  du  conduit  auditif  s’imposera  alors,  comme 
dans  un  fait,  (fue  j’ai  obsei’viî  récemment. 

Il  y  a  trois  semaines,  une  femme  vient  consulter  fiour  une  jiaraly.sie 
faciale  droite,  survenue  deux  ou  trois  ioursaprésrapfiaritiond'une  éi'Ufition 
sur  la  joue  et  l’aile  du  nez,  du  c('ilé  droit.  On  voit  encore  les  vestiges  de 
celte  érufilion,  (fu’il  esl  facile  de  rapfiorler  à  un  zona  dans  le  territoire 
cutané  des  nerfs  maxillaires  sufiérieiir  et  inférieur.  La  chronologie  (h‘S 
fihénoménes  morbides  laissait  sufifioser  une  relation  entre  ce  zona  et  celte 
fiaralysie.  .Mais  le  zona  du  trijumeau  était  ineafiable  d’e.xfiliifuer  la  fiaralysie 
faciah'.  Il  n’y  a  fias,  en  effet,  de  rafifiorls  analomiifiu'.s  entre  letrijumeauetle 
facial  ipii  fiermeltent  d'admelire  une  relation  de  causalité.  II  fallait  eher- 
eher  la  eau.se  de  la  paralysie  dans  un  zona  de  l’oreille,  facteur  obligatoire, 
semble-t-il,  de  la  paraly.s'ie  faciale  zostérienne.  Or  l’e.vamen  méticuleux  du 
pavillon,  dé  la  eomfue  et  de  la  fiartii'  visible  du  conduit  auditif  externe  ne 
moni  l'ait  aucun  vest  ige  d’érufilion.  La  malade,  longuenietd,  interrogée  sur 
ce  fioint,  aflirmait  catégoriquement  (fu’elle  n’avait  eu  aucune  espèce  de 
bouton  sur  l’oreille  ;  elle  (b.'clarait  même  (pie,  souffrant  de  vives  douleurs 
dans  l’oreille  droite,  elle  avait  été  se  faire  examiner  par  un  oto-rhino- 
laryngologiste,  et  (fue  ce  sfiéeialiste  n’avait  rien  trouvé.  Oette  nia- 
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ladr,  r(^vuc!  le  londemain  pfuir  un  (‘lecLro-diagnosLic,  et  questionnée 
de  nouv('an  sur  son  oreill(q  finit  par  se  souvenir  qu’elle'  avait  consulté  un 
otoloeisLe  à  deuix  rej)rises,  à  quelcjucs  jours  d’intervaile,  et  (jiic,  au  second 
(ïxarru'n,  le  rnéfh'cin  avait  constaté  fies  boutons  dans  le  fond  du  conduit 
auditif.  Il  a  été  possible  abn-s  de  reconstituer  l’évolution  des  accidents. 
La  voici,  en  résimu'. 

lieièiKi  in...  G2  lins,  iiprt's  f|iiiili|iu's  jours  il»  mal-, lis»  et  d»  fièvr»  li'sirèr»  est  pris». 

10  I'’''  mars  il»  iloiiloiirs  dans  1»  eût»  droit  d»  la  gorgo,  d.ans  k  fond  d»  l'oroille  et 

dans  la  rogioii  rétroaiiriciilair»,  du  mémo  cùtô,  ave»,  irrailiation  dans  la  région  occipitale. 

11  s'agissait  d»  douliiiirs  vives,  coutiniios,  mais  avec  jiaroxysmes  très  violimts,  surtout 
dans  le  fond  d»  roreill».  La  malade  va  consulter  un  olo-rhino-laryngologisto  qui  ne 
trouve  rum  dans  roriiille  et  parle  d»  pharyngite.  Los  jours  suivants,  les  douleurs 
persistent  avec  les  mémos  caractères. 

Le  4  mars,  au  rèvoil,  la  malade  constate  des  «  lioutons  »  sur  l’aile  droit»  du  nez,  et 
éprouve  de  violentes  douleur.s  au  niveau  de  l’onl  et  de  l’oreille.  Elle  va  revoir  l’otolo- 
gist»  qui,  celte  fois,  trouve  des  «  plaques  Idanclies  et  dos  croûtes  »  flans  la  gorge,  du 
côté  droit,  et  des  «  lioutons  »  dans  le  conduit  auditif.  Il  demande  même  à  la  malade  si 
elle  ne  s’est  pas  grattée  dans  l’oreille.  L’introduction  et  le  retrait  du  spéculum  arrachent 
cos  hoiilons,  et  il  s’ensuit  un  pid.it  écoulemcTit  de  sang. 

I.e  G  mars,  apparition  de  plmpies  rouges  sur  la  paupière  inférieure,  cjui  est  gonflée, 
fit  sur  1»  menton,  du  côté  droit.  La  paupière  supérieure  et  le  front  resti  ni  iiiflomncs. 
Siirces  plaques  se  montrent  queh|ues  rares  vésicules.  Lu  médecin  appelé  fait  Je  dia¬ 
gnostic  de  zona. 

Deux  im  trois  jours  après,  on  fait  remarquer  à  la  malade  qu’elle  a  la  bimeho  déviée. 
I.o  IG  mars,  au  réveil,  elle  s’aiiereiiit  que  tout  le  côté  droit  lie  la  face  est  paralysé. 

I.e  17  mars,  jour  où  j’ai  examiné  la  malade,  à  la  eonsidtalion  exierne  do  la  Salpétrière, 
je  constate  : 

1“  Une  paralysie  faciale  périphérique  totale  et  à  peu  près  complète  ; 

■4“  I  )es  vestiges  d’un  zona  de  la  face  ;  doux  ou  trois  croûtes  sur  l’aile  droite  du  nez  et  des 
plaques  rouge  hrim  sur  la  joue  ; 

3“  Des  douleurs  vives  fièjà  dèeriles  dans  le  fond  de  l’oreille  et  dans  la  région  rètro- 
aiiriciilaire.  La  malade  soiilTr»,  en  outre,  d’algies  de  la  face.  .V  nn  examen  sommaire, 
on  ne  trouve,  pas  d’anesthésie  au  niveau  du  pavillon.  Il  u’existe  aucun  trouble  apparent 
de  l'audition. 

La  houolio  et  la  gorge  ne  préseid.ent  rien  d’anormal.  Il  n’y  a  pas  de  paralysie  du 
voile  ;  la  malade  dit  cepe.mlant  qu’elle  éprouve  «  quehpie  clmse  de  raid»  ilans  le  voile 
'lu  palais  ».  ICIh-  ii’acc.use  aucun  trouble  du  goût. 

Dette  malade,  revue  le  hnidomaiii  par  l’examen  éleetriipie,  qui  n’a  pas  montré 
d’altérations  graves  de  roxeitabilité,  n’a  pas  été  vue  depuis. 

Im  iliasn'jstic  di'  paralysie  faciale  jiar  z'iiia  dc!  l’oreille  s’impose,  ici.  Le 
zona  a  coexisLi'i  avec  un  zona  de  la  faeeetdii  pharynx.  Le  virus  zoslorieri 
a  louché  plusieurs  ganglions  superposés,  contm('  il  le  tait  très  souvent 
hii  niveau  du  tronc  et  des  membres. 

Idintérêt  do  ce  cas  réside  dans  le  caractère  latent  du  zona  de  i’orcille. 
ï’^i  deux  examens  de  l’oreille  n’avaient  jias  été  faits,  l’éruption  du  conduit 
auflitif  aurait  passé  inaperçue.  l»e  premier  examen,  (|ui  a  été  fait  avant 
l’érufttion,  n’a  ri('n  montré.  On  eonçoit  (pi’iin  e.xamen  tardif,  c’est-à-dire 
'l'iand  toute  trace,  d’éruption  est  effacée,  ne  puisse  rien  apprendre  sur 
un  zona  qui  a  pourtant  c.xisté. 

Un  enseignement  se  dégage  de  ce  cas,  c’est  cjuc,  (juand  on  soupçonne 
un  zona  de  l’oreille,  il  ruf  faut  ]>aB  hésiter  à  taire  e.xainiiier  deux  fois  le 
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(•(jnduiL  audiLir.  On  soupçonnera  assuréineiiL  rexisLoncc  do  ce  zona 
([iiand  la  paralysie  faciale  coexistera  avec,  un  zona  de;  la  face  ou  du 
cou  nu  (In  pharynx.  Mais  si  l’un  ou  l’autre  de  ces  zonas  n’exisle 
pas,  l’origine  zostérienne  d’une  j)aralysie  faciale  périphéricjue  risquera 
foi’t  d’(Ure  nK’conniie.  Il  faudra  y  penser  toujours,  en  présence  d’une  para- 
lysi((  facial((  (hiidoiircusr,  et  faire  toujours,  dans  c(i  cas,  examiner  1(( 
conduit  auditif  externe.  Il  est  fu-ohahle  qu’un  certain  nombre  de  paralysies 
faciales,  dites  n  jrifiore,  surtout  (piand  elhis  sont  doidoureuses,  relèvent 
d’un  zona  discret  ou  caché  d(>  l’oi-eillc.. 

M.  Sic.Mii).  —  Des  douleurs  vives  peuveni,  ]tr(’‘céder  ou  accom[)agner 
la  paralysie  faciale  dilc  a  frinorc.  (.les  douhnirs  siègent  an  niveau  du 
conduit  auditif  int(*rne,  (h;  la  r(“gion  mastoïdienm!,  tenq(orah(,  de  la  nuque. 
I’(mt-('tre  h's  vésicnh's,  dans  certains  cas  partimdiers,  non  S(uihunent 
passent  inaja'.rçnes,  si  elles  ne  sont  pas  recherchét's  systematiquenumt 
(■(jmme  hi  demand(!  M.  Sou([n('s,  mais  métm!  jauivent  fair(î  défaut.  Nf( 
pourrait, -on  alors  envisager  le  cas  de  zona  fruste,  de  zona  sans  éruption, 
comme  nous  l’avons  noté  fxiiir  h;  zona  interc,ostal  ?  (Sujets  (ui  contact 
avec  des  gasS(’Tiens  et  atteints  de  radienlites  intercostales  d’une  grande 
iiiD'iisi t('-,  avec  durée  évolutive  S(‘nd(lahle  et  lymphocyl os('  rachidienne 
transitoire). 

Ouoi  (p)’il  en  soit,  il  est  un  ])oint  de  jualicpie  j)ronosti(pi((  digne  d’êtrf( 
retenu.  les  paralysies  faciales  dites  n  jri(i<ire  sont  à  [)e,u  ]irés  toujours 
suivies  d((  contracture  et  d’hémisj)asme  post-paraly  ti(jue,  si  huir  aj)parition 
et  leur  évolution  est  douloureuse.  Plus  la  douleur  a  été  intense  et  [(lus  la 
eoni  raclure  sera  précoce  (>1.  dnrahh'.  Il  est,  j)rudent  de  m;  procéder^  dans 
ces  cas,  au  trait, e.nienl  ('decl  rirpie,  (pi’avec,  parc.imoni((  et  modération,  on 
inêitU'  de  décons('iller  son  application. 

\'  1 1 1 .  —  Etude  anatomo-clinique  d’un  cas  de  syndrome  pallidal 

consécutif  à  une  encéphalite  léthargique,  par  MM.  II.  h’EUNÇAis 

et  .1.  LlIliHMITK. 

Si  les  manifestations  tardives  d(‘  l’encéphalite  épidémique,  et  parti- 
cidièremcnt  celhis  (pii  affectent  l((  lyfie  du  syndrome  (h;  rigidité  dite 
])arkinsoni(înn((,  sont,  aujourd’hui  très  connues  an  point  (hî  vue  c,lini(pie, 
C(!S  documents  anatomo-|)athologi([ucs  s(j  rapportant  à  ces  comjdications 
iKî  jiréserdent  pas  une  aussi  grand(!  netteté,  .\ussi  (Toyons-nous  (pie,  l’obser¬ 
vation  que  nous  rai)|)ortons  aujourd’hui  présente  un  double  intérêt  physio¬ 
pathologique  et  nosogra|)hi((ne. 

Il  s'agit  (l’im  Iioiimic  àgai  da  57  ans,  lios|iislalis('!i'i  riiospiai!  de,  .Naiiloria'  dans  l(i  S(!rvice 
de,  l’iui  (l(!  nniis  (l''raiu.;ais).  Kn  1915,  on  conslato  l’cxistonoo  (l’uWirations  ((Lancines  da  la 
jamba  gaiicba,  las()nalles  n('!cossitai(înl  l’amputation  da  oa  mainbra  apn’js  l’ôaliac  du 
traitainant  sp(icili(|UO.  I.a  r6aclion  da  Wassermann  dans  la  sang  s’allirmait  nattament 
positiva.  I,a  niambra  droit  était  sidn  mais  las  rériax(!S  landinaiix  s’y  montrai(!nt  complè- 
tainant  abolis.  (In  pouvait  donc  tout  an  moins  suspactar  cba/,  ca  malade  syphilitique 
raxistanca  d’un  tabes  frnsta. 


RiTipIoy6  au  laboratoire  du  service  de  l’uii  de  nous,  ce  malade  remplissait  parfai¬ 
tement  SOS  fonctions  lorsque,  le  18  janvier  1921,  il  accusa  brusquement  delà  diplopie. 
I.'examon  ophtalmologique  pratiqué  aussitôt  fit  constater  un  strabisme  divergent 
pai'  paralysie  dos  droits  internes  plus  aocuséo  à  droite.  La  température  qui  atteignait 
seulement  38“  s’éleva  dans  les  Jours  (jui  suivirent  et  déliassa  39°.  Puis  la  fièvre,  après 
des  o.scillations,  s’atténua  et  disparut,  un  mois  après  1(!  début  de  la  maladie.  Kn  même 
tempsque  la  diplopie,  le  malade  accusait  une  céphalée  assez  intense  et  de  l’insomnie. 
Lelle-ci  céda  au  cours  du  second  septennaire  et  fit  place  à  un  état  de  somnolence  à  pou 
près  continu. 

l 'ne  ponction  lombaire  tut  prati(juée  le  19  janvier  1921  et  donna  issue,  à  un  li([uidc 
clair  contenant  G  lymphocytes  par  millimètre  cube  et  0,940  d’albumine. La  réaction  de 
W  assermann  était  négative.  Le  25  janvier,  une  nouvelle  rachicentèse  est  pratiipiéc  (pii 
montre  une  augmentation  très  notable  de  la  lymphocytose  (2G  éléments  par  m.  c. 
et  une  byporglycorachie  (0  g.  53  de  sucre). 

Le  7  février,  nouvelle  ponction  lombaire,  laquelle  révèle  nue  augmentation  du  taux 
de  lymphocytes,  leipicl  atteint  le  chiffre  de  75  lym]ihocytcs  par  millimètre  cube  ;  le 
glucose  est  également  plus  abondant  (1  gr,  par  litre)  et  l’albuminose  atteint  le  taux  de 

Dans  la  suite,  les  examens  du  liquide  céphalo-rachidien  montrèrent  une  diminution 
progressive  des  éléments  anormaux  et  un  retour  à  l’état  normal. 

A  la  fin  du  mois  de  février  1921,1a  guérison  pouvaitêtro  considérée  comme  acquise, 
le  strabisme  avait  disparu  ;  seule  persistait  une  légère  parésie  du  droit  interne  du  côté 
droit  limitant  ainsi  l'adduction  du  globe  oculaire.  Dn  ne  constatait  aucune  modification 
de  la  mimique  faciale,  aucune  hypertonie  des  membres,  enfin  aucun  tremblement.  Le 
malade  se  plaignait  d’une  céphalée  intermittente  ainsi  que  d’accès  de  suffocation  noc¬ 
turnes.  Ces  derniers  symptômes  étaient,  selon  toute  vraisemblance,  à  rattacher  à  l’uré¬ 
mie,  ain.si  (pie  le  montrait  le  taux  élevé  de  l’urée  sanguine  qui  atteignait  le  chiffre  de 

Dans  le  courant  du  mois  do  mars  suivant,  le  malade  voulut  reprendre  scs  occupations, 
mais  il  remarqua  tout  de  suite  ipi’il  ne  pouvait  plus  écrire  avec  la  même  facilité  qu’aupa- 
ravant.  L’écriture  n’était  pas  tremblée  mais  lente,  pénible, nettement  déformée  si  on  la 
comparait  aux  manuscrits  d’avant  la  maladie. 

l’endant  G  mois  environ,  l’état  du  sujet  reste  stationnaire  et,  on  dehors  de  la  difliculté 
de  l’écriture  et  d’une  certaine  diminution  do  l’activité,  aucun  autre  symptôme  n’attirait 
l’attention. 

Mn  septembre  1921,  on  constatait  que  le  malade  présentait  le  masque  figé,  parkin¬ 
sonien,  une  attitude  soudée  caractéristiquo.  De  temps  en  temps  apparaissait  un  trem¬ 
blement  très  discret  des  membres  supérieurs.  Le  syndrome  do  rigidité  ne  fit  que  s’accuser 
dans  la  suite  et,  avant  la  terminaison  fatale,  on  constata  l’existence  d’un  nystagmus 
très  accusé.  Houffrant  de  céphalée  très  |)énible,  le  malade  mit  fin  à  ses  jours  en  se  tran¬ 
chant  la  trachée  pendant  la  nuit  avec  un  rasoir.  11  est  à  noter  que,  pondant  ces  jours 
'|ui  précédèrent  le  suicide,  le  malade  était  plongé  dans  une  demi-somnolence  dont  on 
pouvait  le  tirer  seulement  jiar  dos  interpellations  énergiques. 

Tilude  nnalomique.  -  -  L’autopsie  do  l’encéphale  no  permit  do  constater  aucune  lésion 
apparente  hormis  une  dépigmenlation  du  locus  niijcr. 

Histologiquement,  nous' constatâmes  des  lésions  très  intenses,  d’une  part,  dans  la 
■■substance  noire,  et  d’autre  part,  dans  les  ganglions  centraux. 

Les  eellules  nerveuses  du  locus  nir/er  apparaissaient  extrêmement  réduites  de  nombre  ; 
les  éléments  restants  étaient  réduits  à  l’état  dn  moiguous  dépourvus  d’expansions  ou 
de  cellules  complètement  dépigmentées.  Kn  certaines  régions,  il  n’existait  plus  trace  de 
cellules  nerveuses  ni  do  libres  myéliniipics  et  aussi  bien  avec  la  méthode  de  Loyez 
'la’avoc  la  méthode  do  Nissl  le  tissu  nerveux  se  montrait  réduit  â  une  trame  névroglique 
aréolaire.  Dans  d’autres  zones,  la  prolifération  névrogli(iuo  était  manifiste  ainsi  que 
l’essaimage,  en  plein  tissu  nerveux,  do  lymphocytes  et  dc  plasmocytcs. 

Les  vaisseaux  du  locus  uiger  apparaissaient  entourés  de  manchons  plus  ou 
épais  de  cellules  lympho-plasmati(pies. 
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Cea  lésions  vusculüii'es  no  SI' limilaionl  point  au  locus  nificr  mais  sc  monl.raicul 
aussi  aocusoi's  liaus  la  calotlc  priionculnire,  nous  le  retrouvions  dans  le  noyau  de  la 
Il  !'■  paire  et  le /ücus  r'çni/cu.s'  dont  lus  lésions  étaient  do  même  type  mais  moins 
accusés  que  oellos  de,  la  substauiv  noire. 

ijiianl,  aux  lésions  du  (.orps  slrié,  elles  étaient  ici  fle.s  plus  manifestes,  atteifïnanl  le 
]iullidum  lit  le  slriulnnt. 

Dans  la  glahus  pnllidus,  les  cellules  nerxeuses  se  montraient  diminuées  de  nomliro 
et  fortement  altérées  :  atrophie,  eliromolysi ,  pisnienlation,  abrasion  dos  expansions 
protoplasmiipies.  Il  en  était  de  luèm  >  pour  les  eellules  jiallidales  (p'i'osses  eelluhs  à  type 
moteur)  du  pulamen  et  du  noyau  eaudé. 

-\  ees  altéralions  cellulaires  se  joiffiiaient  des  lésions réaetionnelles  très  nettes  de  la 
uévi'opdie  :  prolifération  des  noyaux  de  la  miorotopde,  aspects  typirpies  de  neuropliagiir 
muttiplieal ion  des  cellules  protoplasmiques  île  la  névroolie  avec  infarcissement  de  leur 
pi'otoplasme  pai'  desf^ranulatiou'  piemenlaires  de  coloration  vert  fonré  après  la  méthode 
de  Nissl. 

Des  pelites  cellides  du  ulridlum  étaient  moins  lésé.i's.  Dans  le  noyau  leid inulaire  et  le 
noyau  eaudé,  les  vaisseaux  présentaient  des  lésions  de  deux  ordres  :  lésions  chroniques 
et  aueiennes  de  sclérose  avec  élat  hyalin  des  parois  vasculaires,  inliltralion  des  gaines 
do  Virchow-Hobin  par  une  substance  e.aleairo  reid'ermant  di  s  pigments  ferriques  attes¬ 
tés  [lar  lu  réut  lion  de  l’eals  ;  lésions  du  type  inflammatoire  subaigu  caractérisées  par 
la  disl'snsion  des  gaines  périvasculaires  par  de  nombreux  lymphocytes  et  quelques 
plasmocytes.  Ces  inliltralions  lympho-plasmatiques  se  montraient  plus  accusées  autour 
des  veines  que  des  artères  et  aussi  plus  intenses  dans  le  slrialum  que  dans  le  palUdum. 

Dans  le  thalamus,  nous  constations  de  très  rares  vai.sseaux  entamés  de  lymphocytes 
et  une  surcharge  pigmentaiic  des  cellules  nerveuses  ne  différant  pas  de  celle  que  l’on 
voit  chi  /  les  sup  ts  igi  s 

I.a  protuberanee  était  normale. 

Du  point,  (to  vue  nliniipic,  l’olisorvation  ipin  nous  ra^ifiortons  apfiarnîl 
louL  à  fait  c.lassiiiuc  el,  vioiiL  sc-  i’aiif,rer  à  côté  de  ccllc.s,  très  nointircuscs,  qui 
ont  cil'  jiuliliéc.s,  tant  eu  l''ranee  qu’à  réLianour,  durauL  ces  quatn;  der¬ 
nières  aimées.  J. es  symjilômes  (|ue  nous  avons  relevi'S  sont  assez  nets  [lour 
(|u’aue,uue  liésilaliori  ne  soit  [lossible  sur  le  diatriioslie  à  jiorter.  Ksl-il 
liesoiii  de  rnp]ieler,  en  efl'el,  que  chez  noire  malade  les  paralysies  oculaires, 
rinsoiimie  d’abord,  jiiiis  l’iiyiiersonmie,  l’éLaL  fébrile,  lu  leucocytose, 
l’albuminose,  l’hyperglyeuruebie  étaient  des  plus  manifestes  ?  Le  seul 
point  à  relever  consiste  dans  ce  fait  ipie  ce  n’est  (pi’après  une  période  de 
réfrression  assez  accusée  jioiir  faire  croire  à  la  friiérison,  que  s’installaient 
proprressivenieni  les  rnanifeslations  du  syndrome  de  rigidité  avec,  akinésie. 
L’origine  [lallidale  de  ce  syndrome  n’était  pas  douteuse  pour  nous,  et,  de 
fait,  les  résultats  de  notre  étude  bisto-pathologique  le  démontrent  de  la 
manière  la  plus  netle. 

Lomme  on  l’a  vu,  les  lé'sions  portent,  dans  ce  fait,  sur  les  noyaux  lenli- 
cnlaire  ef,  eaudé  et,  peuvent  être  scindées  en  deu.x  catégories.  Dans  la 
première,  renirent  les  altérations  des  cellules  du  (jlobiis  imllidiis  et  les 
grosses  cellules  (c’est-à-dire  ty])e  moteur)  du  slriaitini  :  atrophie  avec  pig¬ 
mentation,  abrasion  des  expansions  [irolofilasrniques,  chromolyse,  état 
fioussién'ux  du  cytojilasine  et,  surtout,  réduction  numérique  des  cellules 
pallidales  ;  prolifération  des  cellules  de  la  névroglie  à  tyjie  amiboïde 
avec  cytoplasme  bourré  de-  pigments  de  dé'sintégration  des  neurones, 
nmlLiiilical  ion  des  noyaux  de  microglie,  neurophagie.  Dans  la  seconde 
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s’itisèrf'nl,  les  lésions  du  réseau  vasculaire.  Celles-ci  ressortissent  à  deux 
types  :  l’iin  consistant  dans  l’état  lihro-hyalin  des  parois  vasculaires, 
d'ordre  lianal  (^t  de  la  ]ilus  p:rande  i'ré(pience  cliey.  les  sypliilitiques  âgés, 
l’autre  caractéristiriue.  de  l’encéphalite  léthargique  :  infiltration  des  vais¬ 
seaux  de  moyen  calihre  et  des  e,aj)illaires  par  des  cellules  lym])hoïdes  et 
plasmaticpies.  Cette  infiltration,  lai|uelle  ajiparaissait  jilus  intense  autour 
(lies  veines  (|ue  des  artérioles,  ne  se  limitait  i)as  aux  corps  striés  et,  ainsi 
qu'il  est  d(i  règle,  se  montrait  très  accusée  dans  la  région  de  la  calotte 
péilonculaire,  le  locus  cœnileus  et  le  locus  niger.  Ajoutons  que,  dans  la 
substance  noire,  les  cellules  étiient  très  réduites  de  nombre  et  que  les 
éléments  restants  ap])araissaient  très  modifiés. 

I  ne  double  conclusion  nous  send')le  découler  do  notre'  obs('rvation.  Tout 
d’abord,  que  le  syndrome  de  rigidité  akincLique  consécutif  à  l’encéphalite 
léthurgi([U(!  est  bien,  ainsi  que  l’un  de  nous  l’a  toujours  soutenu,  condi¬ 
tionné  par  des  lésions  destructiv(is  du  système  jiallidal.  f*our  inLér(!Ssantcs 
qu(î  puissent  être  les  modilications  du  locus  niger,  elles  ne  sauraient  être 
tenues  pour  responsables  du  syndrome  j)ost(mcéphalitique  puis(jne 
celles-ci  s’avènud.  très  netb^s  dans  des  faits  dont  l’expression  symj)to- 
mal  i([ue  est  très  div(îrs(!,  et  (pie,  d’autre  jiart,  les  modifications  nigériennes 
peuvent  être  des  plus  discrètes  dans  des  cas  où  le  syndrome  que  nous  avons 
en  vue  s’affirme  particulièrement  accusé  (Lhermitte). 

Mn  second  lieu,  coid'rontèes  avec  les  observations  (pii  ont  déqà  été  versées 
au  début,  nos  constatations  histo-pathologiques  montrent  (jue  les  modi- 
li(;ations  anatomiques  (pii  conditionnent  le  syndrome  yiallidal  consécutif 
à  rencéjdialit(î  épidémique,  bien  (ju’clles  portent  sur  un  même  organe, 
contrastent  d’un(;  manière  saisissante  avec,  celles  (pii  caractérisent  la 
nialadii'  de  l’arkinson  avec  rigidité.  Dans  la  jiaralysie  agitante  à  forme 
hy  pertoniifue,  si  la  destruction  des  cellules  pallidales  apparaît  indiscutable, 
C(dle-ci  ne  s’accompagne  jamais  de  lésions  vasculaires  ù  ty|)e  inflamma¬ 
toire.  Tl  en  est  toiil,  autrement  dans  le  syndrome  de  rigidité  parkinso¬ 
nienne  jiost-encéphalitiqiK'  oi'i,  malgré  la  longue  durée  de  la  maladie, 
toujours  peuvent  être  mises  en  évidence  les  réactions  lynqiho-plasmo- 
cytaires  du  réseau  vasculaire  (1  ). 


•  X.  —  L’action  comparée  du Bromhydrate  de  Gicutine  et  du  Curare 
dans  le  traitement  des  Contractures  et  des  troubles  spasmodiques 
d’origine  médullairë,  par  M.M,  Pip;rhk  Marie,  11.  Houttiior  et  J. -H. 

l'iERRE. 

Nous  désirons  rappeler  tout  d’abord,  d’une  façon  sommaire,  nos 


îl)  Depuis  lu  l'ôiInc.Liun  (1((  c.i)  l.ruvnil,  di'iix  mi'unoirrs  viciiiu'iil,  de  paraître  (|iii  euii- 
firnieut  eus  lumelii siens  et  nientre.nt  la  persistanee  des  caractères  anatomiques  de  l’i'nci''- 
Idialite  èpidcmi(|ue,  im'irie  dans  des  cas  à  cvoluliim  très  prulongée  et  siimdantla maladie 
d(:  rarkinson. 

1' .  Mi-.oaiiNi)oitFnii,  tdironiscliclînceplialitis  l'ipirlemica.  O.  Konig.  Ilcitraï/.  Keinn- 
tniss  der  sog.  Paralysls  agitans  sine  agitutionc,  etc.  Zcil .  f.  die  ijesamlc  Neurcl.ii.  l'sji- 
Dual.,  vol.  75,  mars  192a. 


CIHTI' 


ICUItOLOC.II' 


4i;g 

roclicrfhos  sur  la  valeur  l,horap(',uLi([ue  du  hroinhydraüi  di'  i‘,i(;uLiuo 
dans  lu  IraiLoiiiciiL  dus  uoiiLracLurus  uL  dus  Lroublcs  spasniodi(|uus  d’uri- 
pdnu  luûdullairu. 

Lus  r(!sultais  (;liiu(pi(!S  auLùi'iuui’unuuiL  pulili(^s  (l■(!lluiorl  du  la  rf()ci('Li' 
iii‘urolo)i;i(iu(!  du  juilluL  l‘,)2l)  sont  ))luitiuMiu,uL  u.ou firrtu's  dans  leur  uii- 
scinblu,  pai'  du  iioiivullus  obsurvaLious  r(S’uuillius  jxuidatiL  buil  mois. 

Nous  l(uions  LouLul'ois  à  bien  j)rûcisor  (piukjues  points. 

lf>  IjUS  doses  (pu;  nous  iridif[uious  étaient  du  l’ordri^  du  milli"  ammu. 

Depuis  notre  (•onunutuuation,  M.  Dicdiaud  dans  un  important  travail 
a  établi  (pie  l’on  fiouvait  sans  uraint(!  élever  la  d(»su  ([iiotidiunnu  à  6-10  mil- 
lifçrammcs.  Lien  (pic  eus  ([uantités  assez  c()nsi(l(U'abl((s  du  uiuutinu  soiuni, 
ur[uu,tivement  bien  sujijiortécs,  nous  n((  les  jugeons  [las  ul.ilus.  L('s  con- 
trauturus  intenses  ({uc  des  injections  ((uoti(li(îiiiies  de  d  milligrammes 
n’améliorent  pas  cèdent  rarement  sons  l’action  (run(!  dose  |)lus  forte; par 
contre,  dans  les  accidents  spasmo(li(pies  (rint(uisité  moyenne,  les  foides 
doses  d(!  eicutine  ne  doniKuit  pas  de  résultat  supérieur  à  ceu.v  (pi’ou  obi  ient 
pai'  les  doses  faillies. 

Notia;  ligne  de  conduite  reste  donc  la  suivant(;  ;  séries  de  10  injections 
ipiolidiennes  de  2  à  d  milligrammes  selon  les  cas. 

2“  L’amélioration  ([ui  se  jiroduit  au  cours  même  de  la  si'u'ie  d’injections 
liersiste  10  jours,  souvent  l.ô  jours,  dans  les  cas  moyens,  après  la  fin  du 
traitement. 

L’est  souvent  la  réa|)parition  de  phénomènes  d’automatisme  médullaire 
francs  tpii  seule  règle  la  fré(juence  des  séries  d’injections. 

:!'•  Nous  avons  utilisé  avec  succès  la  cieutine  contia;  la  petite  spasmodicité 
dans  les  cas  de  paraplégie  d’Lrli.  La  marche  est  souvent  devenue  plus 

.Nous  devons  en  outre  signaler  une  améliorai  ion  très  sensible  du  Ireni- 
blement  dans  un  cas  de  sclérose  (ui  fihupu's.  L’examen  (h;  l’écriture  avant 
et  après  le  trail(‘ment  nous  en  a  fourni  un  t(;nioignage  suggestif. 

Il 

Lomparativement  à  la  eicutine  nous  avons  éprouvé  l’action  du  curare. 

On  sait(pi’à  lasuit('  destravaux  de  LIaude  Hernard,  c.ette  substance  fut 
ntilis('‘e  dans  le  traitement  des  épilepsies,  du  tétanos,  et  aussi  (b;  la 
(diorée  et  du  tic  douloureux  de  la  face.  «  L’insuccès  de  pres(jue  tous  les 
essais  ti('nt  à  l’incertitiKh'  sur  les  doses,  'l’oiis  les  ex|ii'‘rimentateurs  crai¬ 
gnent  le  centigramme,  j)res(iuc  tous  se  tiennent  au  milligramme. «(Voisin.) 

Nous  avonscomimuicé  nos  e.ssaisen  injectant  la  dose  de  5  inilligranimcs, 
insuffisaid.e.  L’((Xf)érienc(!  nous  a  montré  (jue  la  dose  quotidienne  doit 
vaiier  cidre  1  et  2  centigrammes. 

Nous  iM'partirons  les  malades  ainsi  traités  en  deu.x  catégories. 

l”  Leux  que  la  eicutine  améliorait  (spasmodicités  d’origine  UK’didlaire 
avec  tendance  à  la  jiaraplégic  (ui  flexion). 

Le  curare,  aux  doses  de  h  à  10  milligrammes,  se  révèle  aussi  efficace  que 
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la  ciciitiruî  ol,  doiiiie  des  réstdtaLs  en  tons  points  somlilables,  à  cela  près 
<pio  son  action  nous  jtaraît  plus  immédiate  que  celle  de  la  cicutine. 

2^’  Les  malades  à  p(ùne  ou  non  améliores  par  la  cicutine  même  à  des 
doses  élevées  (contractures  extrêmement  intenses,  paraplégies  se  fixant 
en  fh'xion).  Le  curare,  aux  doses  de  1  à  2,  et  même  3  centigrammes  (admi¬ 
nistrées  en  deux  fois),  se  révèle  un  agent  thérapeutique  précieuxqui  arrive 
à  donner  des  résultats  comparables  à  ceux  qu’on  otiticnt  d’ordinaire  avec 
la  cicutine,  dans  le  cas  de  spasmodicités  moins  graves. 

Notre  premier  essai  fut  fait  chez  une  femme  dont  le  membre  inférieur 
gauche  s’était  fixé  l’apidemcnt  en  flexion,  dont  le  membre  inférieur  droit 
était  soumis  à  des  réflexes  d’automatisme  extrêmement  vifs  et  douloureux 
C.ettf^  malade  n’avait  aucun  repos.  Trois  centigrammes  de  cui-arc  injec¬ 
tés  (ur  d(;ux  fois  à  2  heures  d’intervalle  firent  cesser  les  crampes  dou¬ 
loureuses  et  permirent  7  Innires  d’un  sommeil  ininterrompu. 

Nos  conclusions  sont  les  suivantes  : 

!  >  Les  spasmodicités  moyennes  avec  automatisme  médullaire  modéré 
sont  fort  bien  soulagées  par  la  cicutine  et  n’ont  aucun  avantage  à  tirer 

2“  Les  s])asmodicités  plus  graves,  avec  hyperréflectivité  médullaire  et 
grossies  contractures,  sont  nettement  améliorées  ])ar  le  curare  et  relèvent 
de  cette,  médication.  I.es  malades  attentifs  nous  ont  demandé  d’eux- 
memes  la  substitution  du  curan;  à  la  cicutine  parce  qu’ils  trouvent  le 
curage  non  s(!ulemetit  plus  antispasmodique  mais  aussi  plus  analgé- 
siant. 

L’action  du  curare  qui  est  ])resque  immédiate  semble  par  contre  de 
moindre  duré(!  que  celle  de  la  cicutine  ;  cette  apparence  j)rovient  peut- 
être  du  fait  (pi(!  nous  avons  traité  par  le  curare  les  cas  les  plus  graves  et 
rebelles  (hqà  à  l’action  de  la  cicutine. 

N.  —  Chorée  de  Sydenham  familiale  et  héréditaire,  par  M.  Lu. 

jMihallié  (de  Nantes). 

Lutrcivue  j)ar  Georget,  l’hérédité  similain^  do  la  chorée  de  Syd(!nham  a 
été  surtout  affirmée  par  Amiral.  Germain  Sée  relève  18  fois  la  chorée  des 
parents  dans  les  antécédents  de  ses  choréicjues;  Mais  tous  ces  travaux  sont 
antérieurs  au  mémoire  de  Ilutington  (1872)  sur  la  chorée  chronique. 

Dc])uis  cette  époque,,  le  rôle  de  l’hérédité  similaire  semble  être  moins 
favorabh'iricnt  accueilli  par  les  autours.  Si  Money  sur  214  cas,  relève  14  fois 
la  chorée  cluiz  les  ascendants  de  ses  malades,  Iluct,  Ollivier,  Triboulet, 
lJ<qerine,  la  considèrent  comme  rare,  et  Raymond  ne  lui  attachepour  ainsi 
dire  aucune  importance.  Cependant  plus  récemment  Ilutinel  et  Babon- 
neix  la  relèvent  dans  certains  cas,  et  inspirent  la  Ihèse  de  Henry  (1909)  qui 
en  recueille  dans  la  littératunî  19  cas  dont  il  ne  retient  du  reste  que  17. 
Sur  ces  17  cas,  14  fois  on  relève  la  chorée  chez  la  mère,  et  3  fois  seulement 
chez  le  père.  Henry  élimine  une  des  observations  ])arce  ([uc  la  chorée  n’a 
été  observée  que  chez  le  grand-père,  et  dans  l’autre  chez  un  oncle. 
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De  l’oxMitHMi  do  nos  observations,  nous  Lfoiivons  (|no  sni'  126  cas  de 
olioiée  drr  Sydeidiain,  d  fois  seuleinonl  nous  Imiivons  l’IiérédiLé  similaire 
oL  Loujrrui'S  chez  h»  mère.  U  y  a  là  un  point  iiiLéi-essant  (|ue  signale  du  reste 
Harry.  Il  seudde  rpie  la  Iransudssion  d.r  riiéi'édité  similairrr  choréique  soit 
beaucoup  j)lu.s  fréquente  chez  la  mère  rpie  chez  hj  père.  (i). 

Une  do  nos  observalir.uis,  partioulièremenl,  nous  a  paru  mérité  d’être 
puliliée. 
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Lo  rùtloxe  rolulioii  est  exagéré  et  prolongé,  la  jambe  ne  retombant  pas  aussitôt 
son  inouvcrneiit  d’extension  sur  la  cuisse.  Lo  réflexe  achilléen  est  normal. 

I.o  signe  de  HabinsUi  est  absent  ;  celui  d’Oppenheira  est  ébauché.  Pas  de  signe  de 
(lordon,  do  Striiin pelle,  ni  de  Sclnidïer.  Pas  de  clonns  du  pied,  ni  de  la  rotule. 

La  flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc  existe,  lo  pied  droit  s’élevant  fortement 
au-dessus  du  plan  du  lit,  tandis  que  lo  pied  gauche  reste  immobile  ;  la  malade  ne  parvient 
<l’ailleurs  (pie  très  dilliciloment  à  passer  do  la  position  couchée  à  la  jiosition  assise. 

Lo  phénomène  signalé  par  (Irasset  existe,  la  malade  levant  la  jambe  saine,  et  la 
maintenant  dans  (.cite  position,  ne  peut  soulever  la  jambe  du  côté  malade,  tandis  (pi’elle 
exécute  bien  lo  mouvement  inverse. 

11  existe  dos  I, roubles  do  la  synergie  et  de  la  coordination  ; 

J“  Los  mouvements  sont  décomposés  pour  mettre  le  talon  droit  sur  lo  genou  gauche, 
la  malade  soulève  le  membre  intérieur  en  entier  puis  fléchit  le  genou  ensuite  ; 

‘Z"  Lie  plus  ce  mouvement,  non  seulement  est  mal  e.vécuté,  mais  provoque  des  oscil¬ 
lations  telles,  (pic  lo  talon  n’arrive  jias  nettement  au  but,  et  le  dépasse  avant  de 

;b>  Pour  poser  le  pied  sur  une  chaise,  la  malade  exficuto  un  mouvement  d’amplitude, 
plus  grand  que  nécessaire.  Cependant  elle  monte  et  descend  un  escalier  normalement  ; 

4“  La  malade  étant  debout,  si  on  lui  dit  de  se  courber  en  arrière,  les  genoux  so  flé- 
chissont,  mais  avec  peine  ; 

5“  Si  l’on  fait  marcher  la  malade,  on  remarque  que  le  bras  droit  reste  immobile,  mais 
le  talon  droit  no  frappe  pas  plus  violemment  le  sol  que  lo  talon  gauche  et  le  tronc  suit 
bien  les  mouvements  do  la  jambe. 

Deuxième  exumen,  le  16  février  1910. 

L’état  de  la  malade  est  très  amélioré,  il  existe  encore  quelques  mouvements  cho¬ 
réiques,  prédominant  surtout  au.x  extrémités. 

L’examen  pratiqué  à  ce  moment  montre  (lue  ; 

1”  L'ne  hypotonicité  légère  du  membre  supérieur  gauche  persiste  ; 

2“  Les  mouvements  associés  du  membri  supérieur  gaucho  existent  encore  nettement  ; 

3°  11  y  a  on.ore  do  la  flexion  combinée  do  la  cuisse  ut  du  tronc  du  côté  droit  ;  mais  ce 
signe  est  bien  moins  accentué  (pi’au  début,  et  le  talon  droit  ne  s’élève  que  de  u  centi¬ 
mètres  environ  au-dessus  du  plan  du  lit  ; 

■P'  Le  rol'lexe  rotulicn  est  toujours  exagéré  et  prolonge.  Tous  les  autres  signes  de  per¬ 
turbai  ion  du  pyramidal  sont  absents. 

II  n’y  a  aucune  trace  des  .signes  cérébelleux  trouvés  lors  do  la  première  observation. 

Truisitme  ejumeu,  le  2  mars  1910. 

Tous  les  mouvemenis  choréiques  sont  complètement  disparus.  La  malade  guérit, 
sort  de  l’Hospice  général. 

A  CO  moment,  nous  n’avons  Li'ouxé  d’autre  signe  anormal  qu’une  exagérotion  du 
réflexe  rotulien. 

4»  Crise  ;  Le  Kl  mars  1914,  M"”'  X...,  (pii  depuis  1910  avait  toujours  été  très  bien 
portante,  entre  de  nouveau  dans  notie  service  pour  une  1“  crise  de  chorée,  et  au  mémo 
bim[)s  ([UC  sa  fille  ICiigfnu'  atteinte  elle  aussi  de  chorée.  M  X...  présente  des  ino«- 
vements  choréiipies  très  nets,  prédominants  du  côté  droit.  Traitée,  comme  les  jirécé- 
dentes  crises,  parla  liqueur'  de  Boudin,  celte  crise  guérit  en  un  mois  et  la  malade  quitte 
l'IIospico  général  guérie  le  15  avril  1914. 

Depuis  cette  époque,  .M""’  X...  n’a  ou  aucune  nouvelle  crise  de  chorée  (mars  1921). 

Lotte  femme  a  eu  six  enfants  :  4  gansons  et  deux  lilles.  Les  4  gansons,  très  bicnportants, 
n’ont  jamais  présenté  aucune  atteinte  do  ehorco.  Par  contre  les  2  lilletles  on  ont  été 
uttuintos.  Le  père  do  ces  enfants  n’a  jamais  ou  de  chorée.  11  a  vécu  longtemps  aux  colo¬ 
nies  et  inésento  dos  accès  do  paludisme. 

OnsKnvATioN.  II.  --  Eugénie  X...,  actuellement  (1914)  âgée  de  9  ans. 

C’est  pi  ndant  ipi’elle  était  enceinte  de  celte  lillelle  (jue  la  mère  a  ou  sa  première  crise 
de  chorée. 

Le  19  murs  1914,  Eugénie  .\...  est  admise,  en  même  temps  (pie  sa  mère,  dans  le  service 
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de  rilospicc  général  pour  une  crise  de  clioréo. Depuis  quelque  l.omps  déjà  la  rilleltc 
éprouxait  de  la  <lilIieuUé  à  écrini,  ùLail,  moins  attenUve  en  classe.  Depuis  quelques 
semaines  soni,  apparus  dans  le  liras  droiL  dos  mou vc inouïs  clioréiqucs  Irès  nets  qui  so 
sont  ensuite  généralisés.  Actuellement,  les  mouvements  choréiques  sont  très  intenses, 
très  vifs  ;  la  nilette  est  incapalile  de  se  servir  de  ses  mains  pour  s'Iialiillor  ou  s’alimenter  ; 
la  violeneo  des  mouvements  e,st  telle  qu  elle  a  de  la  dilTiculté  à  se  tenir  debout.  DinicuILé 
extrême  de  la  parole,  'rraitéc  par  la  liqueur  de  Boudin,  la  petite  malade  ne  sort  guérie 
qu’après  mois  de  séjour  dans  notre  service. 

Depuis  cette  crise,  la  malade  a  présenté  une  .série  de  rechutes  de  chorée,  toutes  soi¬ 
gnées  dans  notre  service. 

2“  Crise  :  dn  9  octobre  au  7  novembre  1914,  prédominante  du  côté  droit  et  très 

no  Crise  :  le  211  février  iOlb,  la  fillette  nous  est  amenée  par  sa  mère  ;  depuis  quelques 
jours  sont  apparus  de  nouveau  des  mouvements  choréiipies  légers  do  la  main  droite, 
t'ne  cure  de  li(|ueur  dn  Bouilin  fait  disparaître  très  rapidement  ces  mouvements  brus¬ 
ques  et  la  malade  sort  guérie  le  9  mars. 

4°  Crise  :  le  24  mai  1917,  crise  forte  do  chorée,  ayant  débuté  par  le  côté  droit,  pré¬ 
dominante  de  CO  côté,  mais  généralisée.  Mouvements  intenses,  brusques  ;  dilticulté  de 
la  iiarnle  et  de  l’ali  ment  a  lion  ;  déridie.me.nt  des  jandji  s.  Sort  guérie  le,  20  juillet  1917. 

b"  Crise,  identique  à  la  précédente  assez  violente,  ayant  nécessité  l’hospitalisation 
du  29  novembre  1917  au  27  janvier  1918.  Cette  crise  comme  intensité  a  élé  beaucoup 
plus  bénigne  que  la  précédent''. 

0"  Crise  :  plus  bénigne  encore,  du  10  janvier  au  8  mars  1919. 

7"  Crise  ;  en  juillet  1920,  la  malotio  entre  de  noux'can  dans  le  service  pour  quelques 
raouvemonls  choréiques  très  légers  qui  ont  cédé  rapidement  à  la  liqueur  de  Boudin. 

Depuis  cette  époque,  très  bonne  santé.  Pas  de  nouvelle  crise  de  chorée  de  ,Sydenham_ 

OnsKiiV/XTioN  111.  —  Amélie  X...  :  Le  début  de  la  maladie  remonte  au  début  de 
janvier  1921 .  La  mère  de  renfant  dit  qu’elle  a  des  mouvements,  depuis  ce  momcnt-là, 
(|u’elle  casse  les  verres  et  lâche  subitement  les  objets. 

Lu  classe,  idle  était  souvoni  punie  parce  qu’elle  ne  pouvait  écrire. 

La  malade  élait  en  trailernent  à  l’hôpitul  marin  de  Pen-Bron,  depuis  0  mois.  Elle 
avait  été  au|iarKvant  en  traitement  à  l'hospite  pour  coxalgie  elabcès  froid  du  coude. 

Elle  dit  avoir  eu  dernièrement  des  douleurs  dans  les  cuisses  et  dans  les  bras  ?  Céph.alée 
fréquente. 

I.-.  janvier  1921.  I^xamcn  :  Au  point  dn  vue  psychique,  la  petite  malade  .  st  fort 
pou  atteinte,  elle  se  fixe  parfaitement  et  ré|)ünd  bien  aux  questions.  Mais  ci'iiendant 
elle  rit  souvent  sans  cause. 

.Mouvemenis  choreiiiues  peu  prononcés  et  plus  marqués  aux  m'inibros  qu’à  la  face. 

I  l’ailleurs,  la  petite  malade  marche  parfaitement  et  tombe  [leu  souvent,  mais  elle  dit 
que  souvent  elle  su  heurlail  aux  perles  ou  buttait  contre  un  caillou. 

Mvinbrru  supérieurK.  Le  membre  droit  est  animé  de  temps  à  autre  de  mouvements 
choréiques,  surtout  les  doigts  qui  s’écartent,  so  fléchissent  sans  raison,  parfois  des  se¬ 
cousses  déplacent  tout  l’avant-bras. 

Le  membre  gauche  remue  beaucoup  moins  et  peu  souvent  (cicatrice  d’abcès  au  coude). 

Itéflexos  radial,  olécranien,  cubito-|U'onateur,  vifs. 

Sensibilité  au  tact  et  à  la  piip'ire  normale. 

Moux’cmenls  actifs  et  passifs  :  tous  possibles. 

A/cmàrc.v  in/iTicur.s-  :  Le  membre  gaucho  est  à  peu  jirès  immobile  et  le  droit  seul  est 
animé  de  mouvements  choréiques. 

.Mouvements  actifs  et  passifs  ;  normaux. 

Itéflexos  rotuliens  achilléens  vifs. 

.Signe  do  Gordon  [lositif. 

Le  membre  droit  a  4  centimètres  de  raccourcissement  (coxalgie)  (Cicatrice,  d’abcès 
au  niveau  de  la  hanche). 

Sensibilité  conservée. 
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Sijiulrome  pyramidal.  —  Aucun  signe  ù  gauclio. 

A  (Iroitn,  ('iliiiucho  de  Babinski,  (iordon  et  Stnunpell  positif.  Signe  de  llonvcr  [losilir. 

Syndrome  du  cùrfibollniix,  léger  trouble  do  la  diadooocinésic  des  2  côtés. 

Cn'ur  :  1“  bruit  souillant  assez  intense. 

'l’cllc  osL  l’IiisLoirc  do  ooLtc  famille  de  choréiques. 

S’agiL-il,  tioii  pas  de  chorée  de  Sydenham  vraie,  mais  de  troul)lcs  hysté 
ri(|ues,  de  chorée  par  irniLaLion,  (m  se  basant  surtout  sur  ce  que  la  mère  et 
la  fillette  aini'c  ont  été  atteintes  en  même  temps,  en  1911  ?  Nous  ne 
le  croyons  pas. 

Chez  la  mère,  nous  trouvons,  comme  signe  de  lésions  organiques,  une 
ébauche  d’0])penheim,  surtout  la  fle.xion  combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc 
très  nette,  le  signe  de  Grasset  ;  il  e.xiste  même  des  troubles  de  la  synergie 
et  dv  la  coordination. 

CIh'z  la  fillette,  la  plus  jeune,  il  existe  uih!  ébauche  de  signe  de  Babinski 
que  l’on  trouve  à  certain  examen  et  pas  à  d’autres,  le  réflexe  paradoxal  de 
Gordon,  le  signe  do  Strmn[)ell,  le  signe  de  lloover  sont  positifs.  Cette 
malade  n’a,  d’autre  part,  jamais  assisté  aux  crises  de  chorée  d('  sa  mère  et 
de  sa  sœur. 

De  plus,  rensemblo  clinique,  l’absence  de  tout  signe  nettement  d’ordre 
hystérique,  l’évolution  de  la  maladie,  rien  ne  parle  en  faveur  de  la  chorée 
hystérique. 

On  pourrait  aussi  pimser  à  uncî  séquelle  d’encéphalite  léthargique  ayant 
fra]q)é  trois  immibikis  de  la  fatnille.  Nous  n’avons  ù  ce  point  de  vue  examiné 
que  la  jtume  .\mélie  à  sa  (hsrnièrc  cntr(’‘e  dans  le  service.  Nous  n’avons 
reh'vé  chez  elle  aucun  des  symptômes  signalés  dans  cette  maladie  ;  une 
iMK|uête  faite,  auprès  de  la  mère  thi  la  malade  a  été  aussi  négative  aussi  bien 
pour  ce  (jui  la  conccu'ue  que  pour  ce  qui  concerne  sa  fille  Eugénie  ;  d’ailleurs 
l’encéphalite  léthargique  a  été  très  rare  dans  notre  région  et  la  seule 
sé(|uelle  cpie  nous  ayons  observée  est  le  j)arkinsonisme.  Enfin,  il  faudrait 
admettre  (pic  dans  cette  famille,  et  à  plusieurs  reprises,  l’encéphalite  léthar¬ 
gique  ne  s’est  manifestée  que  sous  la  forme  de  chorée  de  Sydenham. 

Nous  croyons  plutôt  ([ue  nos  trois  malades  ont  été  attcinUîs  de  chorée 
de  Sydenham  :  la  sym|)tomatologie,  l’évolution  de  la  maladie,  la  guérison 
par  la  liqueur  de  Boudin  nous  semblent  en  faveur  de  ce  diagnostic.  L’inté¬ 
rêt  de  cette  observation  nisidc;  simplement  dans  le  caractère  familial  de  la 
maladie  i‘t  les  récidives  ([iii  ont  frappé  chacun  de  ses  trois  membres. 

^L  — Hypera’gésie  sus-angulo-maxillaire  et  mouvement  extenso- 

pronateur  de  l’avant-bras  homologue  chez  les  hémiplégiques 

cérébraux  comateux,  parMM.  11.  Boukh  et  G.  Aymès  (de  Marseille). 

Nous  avons  observé  chez  d  malades  comateux  hémiplégifjues  le  phéno¬ 
mène  suivant  ;  si  avec  l’index  on  exerce  une  pression  profonde  dans  la 
'■(igion  parotidienne  supérieure  en  comprimant  d’arrière  en  avant  le  bord 
})ostérieur  ou  mieux  la  face  interne  de  la  branche  montante  du  maxillaire 
fiu’on  accroche  avec  force  avec  le  doigt  recourbé,  appliqué  en  un  point 
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ii7itn('(lial,('inoiil,  siis-inif^'iilair'c,  üii  (Jolariiiint!  clioz  le  coitiaLeux  liéini])lé- 
2i(|iii'  iitie  réac.iion  des  iniMrihres  su[)(Tieni's  (lifCén'nte  snivaiil,  (pir  la 
pri'ssion  poiie  <hi  eôl.é  iKatiipléfcié  on  du  côte  sain. 

l'>  La  pression  du  côté  sain  d(''(crnune  d’uiu:  façon  non  constaid,<'  une 
i-éac.lion  nudi'icc  du  niMulirc  sujuirieur  homologue  (jui  se  porte  vers  la 
région  cxcilée  comme  pour  la  protéger  ;  elle  est  (|uel(]uefois  sans  réponse 
motrice,  mais  ne  provoqiuî  pjas  de  mouveincuit  du  meinhn:  supérieur 
liémi|ilégi([ue. 

;2'>  La  pression  sus-angulo-inaxillaire  du  côté  c.orrespondanL  à  l’hémi- 
Ijlégic  permet  de  constater  2  ordres  de  j)liénomènes  : 

ai  .Mouvemenl  de  flexion  du  membre  sufiéricur  sain  plus  ou  moins 
rapide,  plus  ou  irioins  ample,  consistard,  en  une  projection  plus  ou  moins 
diffé'i'encice  du  membre  vers  la  région  douhjurciisi'  et  V(us  la  tète. 

b)  lJu  côté  du  membre  supiirieur  paralysé,  placé  en  légère  flexion  et 
deini-pronation,  mouvemenl  d’allongement,  (Le.xtension,  de  plong(îori  fie 
l'avanl-liras,  avec  accentuation  de  la  jironation.  Le  uKuiverncnt  Sf;  rojiro- 
duit  ;i  (diacpic  cxcilalion  maxillaire  ;  il  ne  s’amplilie  tu  ne  s’épuise. 

Mfjus  avons  cotistaté  c,(!  plKuioniène  (die/,  malades.  Dans  2  cas,  il  s’agis¬ 
sait  de  coma  par  Inunorragie  cén'dirale  (diez  des  individus  âgés  ;  ces  malades 
atteints  d’iiémiplc-gie  droite  spasmodi([uo  avec,  signe  des  orteils,  étaient 
dans  rimpossibiliLi;  (le  faire  sponi anénu-nt  aucun  mouvement.  Lhez  l’un 
d’eux,  (jui  sortit  une  première  fois  d<i  son  corna  tout  en  demeurant  [lendant 
(|uel(pies  jours  liéniiplégique  et  aphasi([ue,  le  signe  persista  net  jusipi’à 
la  [iliase  agonii^ue. 

Notons  encore  (pie  ikjus  avions  ])u  mettre  en  lumière  chez  lui  quelques 
sym|)tônics  vraisemblablement  de  l’oi'dre  des  hyperkinésics  réflexi'S 
(LIaude)  ;  c’est  ainsi  (pie  l'excitalion  de  la  face  antérieure  de  l’avant-bras 
droit  déterminait  une  brusipie  fh'xion-adduction  de  ce  segment  de  membre, 
(|ue  le  pincement  des  téguments  du  mollet,  du  pied  droit,  déclanchait  un 
retrait  de  la  jambe. 

Notre  troisième  cas  concerne  un  syndrome  fdiis  complexe  :  méningo- 
eiicéjihalite  diffuse  d’origine  sfiécilhpie  avec,  hémiparésie  droite  et  crises 
d’épile|)sie  [lartielle,  bientôt  subinlranf.es,  et  même  continues  et  prédo¬ 
minant  aloivs  au  niveau  de  la  face,  chez  une  femme  Agée  d’une  cirnpian- 
tainc  d'années  ;  l'i  noter  chez  elle  un  double  signe  de  Ifabinski  fugace  appa¬ 
raissant  a])rès  les  crises. 

Lomment  interpn'der  ecs  divers  [ihiuiomènes  ? 

n)  i’av  (jiicl  acjil  la  piTsuion  siis-anijiilo-maxillairr  ?  l.a 

pi'ession  jirofonde  n’agit  jias  [lar  simple  excitation  cutanée  :  le  pincement 
ou  la  lorsion  de  la  fieau  en  ce  point  ou  dans  les  régions  voisines  n’occa- 
sioniie  [las  de  mouvement  de  l’avanl-bras.  Lctte  [iression  ne  fait  pas  inter- 
V(.‘nir  seulement  la  sensibilité  profonde  o.sseuse  car  la  pression  directe 
de  la  face  externe  de  la  branche  montante  maxillaire  ou  de  l’angle  lui- 
même  ne  provoipie  pas  ce  plnnomène.  Llle  entraine  la  compression 
(■(jntre  l’os  (le  petits  filets  nerveii.x  sensitifs,  cutanés,  musculaires,  glan¬ 
dulaires  (jiarotidieiisj,  nombreux  dans  lanigion  et  dépendantde  l’auriculo- 
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l(unporal  (Lrijumeau)  et  du  plexus  cervical  superficiel.  A  noter  aussi  le 
jiassage  dans  cette  région  des  branches  du  facial,  nerf  qui,  considéré  par  la 
jilupart  comme  exclusivement  moteur  aurait  peut-être  d’après  les  travaux 
i  (*cents  quelques  blets  sensitifs  incorporés  à  ses  fibres  motrices. 

h)  A  cnrrespondenl  les  rnouvernenls  du  membre  supérieur  qu’elle 

provoque  chez  les  hémiplégiques  comaleu.v  ? 

Etudions  ce  qui  se  passe  chez  Vindividu  normal  (1).  La  pression  profonde 
süs-angulo-maxillaire  est  nettement  douloureuse  ;  la  femme  et  surtout 
l’enfant  réagissent  plus  vivement  que  l’homme  à  cette  douleur.  La  pression 
provoque  souvent  la  série  des  manifestations  suivantes  :  a)  Un  grimace- 
ment  do  la  face,  ce  rictus  plus  fréquemment  unilatéral  paraissant  siéger 
plutôt  du  côté  non  comprimé.  Parfois  s’y  associe  une  contraction  du 
jieaucier  plutôt  homolatérale  ;  b)  jiar  un  mouvement  qui  chez  certains 
individus  est  volontaire  et  chez  d’autres  à  la  brusquerie  d’un  mouvement 
automatique  (2),  l’individu  normal  fléchit  le  plus  souvent  l'avant-bras 
homologue  et  essaie  d’empêcher  l’observateur  de  poursuivre  sa  pression. 
Dans  quelques  cas,  à  la  place  de  la  flexion  de  l’avant-bras  se  produisent 
quelques  mouvements  de  flexion  des  doigts,  sorte  de  crispations  ;  c)  en 
même  temps,  ou  fréquemment  en  dernier  lieu,  le  malade  détourne  la  tête 
pour  se  soustraire  à  la  douleur.  Chez  le  comateux  hémiplégique,  quoi(iue 
douloureuse  et  se  traduisant  parfois  par  un  gémissement,  la  pression  sus- 
angulo-maxillaire  ne  détermine  pas  ou  à  peine  le  mouvement  de  défense  de 
la  tête.  Cavazza  a  signalé  un  grimacement  homolatéral  qui  pourrait  avoir 
unis  valeur  diagnostique  du  côté  hémiplégique,  mais  que,  personnellement, 
nous  n’avons  pas  retrouvé  chez  nos  malades  ;  par  contre,  cette  pression  a 
toujours  déterminé  des  mouvements  des  membres  supérieurs  ;  l'’  du  cûlé 
sain,  les  mouvements  qui  se  produisent  appartiennent  au  même  type  de 
flexion,  que  l’on  excite  la  région  parotidienne  saine  ou  hémiparétique. 
Etant  donné  l’inconscience  de  nos  malades,  cette  réaction  motrice  ne  peut 
rentrer  dans  le  cadre  des  mouvements  volontaires.  Elle  appartient  plutôt 
au  groupe  des  mouvements  réfle.xes  d’automatisme  médullaire  ou  plutôt 
encéphali(|ue,  suivant  la  conception  exposée  récemment  par  Babinski  et 
•larküwski  (Société  neurologie,  2  février  1922),  concernant  l’hyp(!ralgésie 
de  l’hémiplégi(‘  cérébrale  ;  elle  serait  le  résultat  d’une  réaction  automa- 
toergique  un  peu  spéciale  (Société  neurologie,  9  mars  1922).  Faisons 
reitmrquer  cependant  que  la  réaction  motrice  dont  l’intcmsité  paraît  en 
rapport  avec  celle  de  la  douleur  n’est  pas  toujours  plus  vive  quand  on 
eumj)riine  la  région  hémiplégiée,  hyperalgique  d’après  les  travaux  de 
Babinski.  11  est  vrai  que  si  le  malade  réalise  un  geste  inoins  brusque  et  plus 
vague,  c’est  parce  qu’il  localise  moins  bien  les  sensations  douloureuses 

(1)  Ou  Iroiivi)  parfois  dos  individus  clic/,  lesquels  la  rcclicrclio  du  sifjuc  est  difTidlc  ; 
la  branche  luoulanle  du  maxillaire,  plus  verticale,  est  si  rapproclnîedela base  du  orùnr, 
de  l’apophyse  uiastuïde,  <iu’on  peut  diincilemeut  introduire  le  doigt  <lans  la  dfqiression 
correspondante, 

(Ü)  (les  mouvements  rappellent  un  pou  jiar  leurs  caractères  ceux  décrits  par  Babinski 
et  .Jarkowski  dans  le  Browu-Séquard  sous  le  nom  de  surrèflectivité  hyperalgésique. 

A'.,  1921,  p.  433. 
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IHîrcucs  fin  côl/  li(‘iiii|)an'‘si(‘  (tiâtniaf'nosio  des  liémiplégi((ucs  déerite  i»ar 
1’.  Marie).  2“  J)ii  vôlé  i>arésié,  le  tnoiiviünent  qui  se  passes  dans  le  inendins 
supérieur  liéiniplégicpie  el,  uniepieineiiL  par  la  compres.sion  sus-angulo- 
inaxillaire  lioinolaLérales  (luouveunenL  d’extension  est  de  pronation)  diffère 
coniplèteinent  des  celui  du  côté  sain,  mouvement  de  flexion  d’adduction 
déjà  déesrit. 

(le  mouvesment  d’allongesment  d’esxtension-pronation  (sst  jilus  difficiles  à 
inteiqsrétesr  ;  d’autant  epi’il  doit  vainens  pour  s’effeestuer  la  légère  contiac- 
ture  en  flexion  epii  existait  au  moins  dans  2  des  rues  cas. 

On  s’expliepjes  miesux  l(‘s  mouvements  d’Iiypesrkinésie  réflexe,  flexions 
et  pronation  de  l’avant-hras  epie  nous  oôtesnions  cIksz  l’un  d’eux  [lar 
pinceimsnt  cutané  local,  mouveimsnts  epie  Claude  (encéphale  1910)  a  décrits 
(dicz  quesiques  hérnijslégiepu's  ;  ceux-ci  ne  sont  (pie  l’esxagération,  sous  forons 
de  contraction  brus(|ue,  d'uins  tendance  fiyp(srtoni([ue  (h'sjà  [iréexistante. 
Oppenlieim  a  signalé,  toujours  sous  l’influence  d’excitations  locales,  un 
mouvi'inent  de  pronation  isolée  de  l’avant-hras  [pronalor  phœnomein). 
.\ussi  hien  pour  hs  signe  d’0[)|)enheim  (|ue  pour  celui  de  Claude,  excitation 
doulüunsuse  (st  monvisment  réflexe  siègent  dans  le  même  tisrritoire.  Au 
surplus  si,  pour  cxpliciuer  nos  faits,  l’on  veut  admettre  la  possibilité  chez 
le  comateux  de  zones  réfh'xogènes  plus  étendues,  on  sis  heurte  au  sens  du 
mouvement  automatiipie  qui  diffère  :  allongement  de  l’avant-bras  par 
pression  à  distance  ;  raccourcissement  du  membre  jiar  action  locale. 

S’agit-il  pour  les  mouvements  du  côté  hémiplégique  de  mouvements 
automatiques  dus  à  l’hyperalgésie  du  côté  hémiplégié  ?  Puisijuc  nous 
avons  admis  cette  hyfiothèse  pour  les  mouvements  du  côté  sain,  il  [laraît 
difficile  de  ms  pas  l'admeltre  fiour  les  mouvismisnts  du  côté  malade  ipii 
peuvent  ètns  provmpn'ss  simultanément  par  la  rnêims  pri'ssion  paro- 
tidienms  du  côté  h(‘miph'‘gi(pie. 

Hesterait  à  élucider  la  raison  de  l’inversion  du  sens  de  la  réaction  mo¬ 
trice  (flexion  du  mendire  sain  et  allongisrmsnt  du  misrnbris  malade  par  la 
même  excitation),  l’eut-êtns  en  faut-il  trouver  l’exfilication  dans  la  libi’s- 
ration  des  centres  médullaires  sous  l’influence  de  l’hémiplégie,  le  mou¬ 
vement  dis  fle.xion  du  côté  sain  étant  peut-être  un  réflexe  d’autornatisims 
encéphaliipie  et  hs  siscond  un  réfhsxe  médullaire. 

(Juoiipi’il  en  soit  du  point  dis  vins  théorique,  ce  phénomène  d’allongemi'nt 
(hs  l’avant-bras  hémi[)l(sgi(pi(s  provoipié  par  [iression  profonde  sus-angulo- 
maxillaire  parait  intéressant  en  jiratique  : 

1°  Au  point  (le  une  du  di(i(jnoslic.  :  il  pisrtmst  avec  les  autres  signes  habi- 
tinsls,  d(5  préciser  chez  un  coniateu.x  le  côté  hémijslégique  ; 

2"  Au  point  de  vue  du  pronostic  :  à  l’inverse  d(ss  hyperkinésies  réflexes 
auxquelles  ('.lande  al.tribue  un  pronostic  relativ(sment  favorable  (1), 

(1  )  Ci.AS  un,  1.(5  ((ronoslic  (l(5s  ll('■mipl('•(.0(5S,  Paris  ntéiliral,  1912,  p.  420,  rappiirln  r6vo- 
lution  uR('‘ri(5(ir(5  (l(5s  cas  piilili(’‘s  par  lui  dans  r(5n(',('’plial(:  (sii  1910  ;  mort  à  la  suite  de 
U()UV(saux  ictus  ;  mais  dans  r(5s  faits  eomiiKi  dans  des  faits  plus  la'aseuts,  l’autofisie  a 
moiitiVs  des  l('5sions  iMsIativasmeid,  mitiimcs  du  faisc(5au  pyramidal,  u’interrompaiit  pas  la 
continuit(i  de  la  voie  molricus  :  la  mort  a  (Hfs  eonsf'cutive  à  de  r(i;(l(’'mo  eiiC(!5plialo-m(i5riing6 
assücii!'. 
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CO  signe  semble,  jusqu’à  plus  ample  informé,  indiquer  chez  le  comateux 
un  pronostic  sombre  :  évolution  fatale  dans  la  huitaine  pour  nos  3  cas. 

Nous  avons  étudié  par  comparaison  l’effet  do  la  pression  sus-angulo- 
maxillaire  chez  quelques  autres  malades.  Quoique  ces  recherches  soient 
en  cours,  nous  croyons  utile  d’indi(}uor  ici  les  résultats  obtenus  chez  quel- 
([ues  hémiparétiques.  Dans  quelques  cas  d’héiniparésic  légère,  par  ramol¬ 
lissement  sans  syndrome  algique  le  malade  accuse  une  douleur  nette  plus 
vive  à  la  pression  du  côté  parésié  (hyperalgésie  des  hémiplégiques);  sou¬ 
vent,  ce  n’est  que  la  pression  de  ce  côté  c[ui  détermine  le  mouvement 
automati({ue  de  flexion  de  l’avant-bras  ou  parfois  uiuî  simple  flexion  des 
doigts  comme  chez  l’individu  normal. 

(.l’est  seulement  chez  un  spécifique  atteint  de  méningo-(mcéphali([ue  à 
marche  lente,  avec  asthénie  considérable  et  licpiide  céphalo-rachidien  peu 
modifié  que  nous  avons  obtenu  d’un  côté,  plus  douloureu.x  à  la  pressioti 
({ue  l’autre,  une  ébauche  de  mouvement  d’allongement  du  bras  homo¬ 
logue  :  cet  examen  nous  a  incité  à  mieux  étudier  notre  malade  et  nous 
a  fait  découvrir  de  ce  côté  une  hémiparésic  légère  mais  nette  dont  le  malade 
n’avait  pas  conscience  :  diminution  de  la  force  musculaire,  réflexes  plus  vifs 
à  l’avant-bras  et  au  membre  inférieur. 


XII. —  Répétition  automatique  postencéphalitique,  par 
.\I.  II.vusHALTER  (de  Nancy). 

Il  est  encore  intéressant,  à  l’heure  actuelle,  de  faire  connaître  les  faits 
d’encéphalite,  offrant  certaines  particularités  ;  c’est  ce  qui  m’engage  à 
résumer  ce  cas. 

OesiîRVA  TioN.  —  11  s’agit,  d’iino  fille  de  1!)  ans  que  j’ai  vue  le  10  octobre  1921  ;  la 
maladie  avait  débiiti'i  en  avril,  se  manifestant  durant  15  jours  par  une  somnolence  oon- 
tinuolle  ;  puis  s’était  établi  l’état  tel  ([u’il  était  lors  do  mon  examen.  La  malade  est  une 
grosso  campagnarde  solidement  charpentée,  douée  d’un  état  général  superbe.  L’attitude 
soudée,  i)enchée,  la  démarche,  sont  tout  à  fait  parkinsoniennes  ;  le  faciès  figé,  inerte, 
inexpressif  ;  le  rire  béat  prolongé,  spasmodiepu;  ;  pas  de  tremblements  ))arkinsonicns  ; 
mais  menus  tremblements  oscillatoires  des  doigts  lorscpie  les  mains  sont  étemhies. 

11  existe  une  extrême  inertie  intellee.tuclk!  et  motrice  ;  avant  sa  maladie,  C(dte  fille 
était  ardento  au  travail,  rieus(!,  gaie  ;  maintenant  elle  demeure  indéfiniment  immobile 
à  la  même  plae(!  ;  tous  les  mouvements,  tous  les  actes  sont  d’une  lenteur  extraordinaire, 
la  parole  est  lenbp  monotone  ;  le  matin  par  exemple,  la  malade  n'on  finit  pas  de  s’ha¬ 
biller,  gardant  immobile, ,suooossiveinenL,  les  diverses  piéce.s  de  scs  vètcmienls  avant  do 
s’en  sévir.  Cotte  fille,  dont  la  mémoire  paraît  intacte,  si  on  l’interroge,  ne  paraît  se 
préoccuper  nullement  de  son  état,  ne  i)rend  pas  spontanément  la  parole,  ne  manifeste 
aucuiu!  curiosité,  no  s’intérossi  plus  en  rirn  à  ce  (pu  autrefois,  dans  le  train  de  culture  de 
ses  parents,  l’occupait  activement.  Tout  ce(i  est  d’ailleurs  banal. 

Le  fait  assez  particulier  qu’elle  présente  est  une  tendance!  à  la  répétition  prolongée 
des  mômes  mouvements  intentionnels  une  fois  qu’ils  sont  déclanchés  :  ainsi,  parcxemple, 
en  se  coiffant  elle  continue  indéfiniment  à  passer  le  p(!igne  au  même  endroit  de  sa  che¬ 
velure  ;  on  se  lavant  elle  se  frotte  la  joue,  sans  terminer,  avec  le  linge  mouillé  ;  si  elle  es¬ 
saye  d  J  coudre,  arrivée  au  bout  de  l’excursiou  du  lil,  elle  coiilinue  à  tirer  sur  ce  fil  ;  à  table, 
si  elle  secoue  sa  cuilK're  sur  le  bord  de  son  assiette,  elle  le  fait  indéfiniment  ;  aux  champs, 
à  la  récolte  des  pommes  de  terre,  frappant  l’iino  contre  l’autre  deux  pommes  de  terre, 
pour  secouer  la  terre,  (die  continue  indéfiniment  le  geste  commencé.  Mlle  ne  paraît 
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luillüiiKüil  (l(i  la  réiiéUtiori  ilii  cas  nioiiv(!im'iil,s  qui  agacent,  son  entourage;  pour 

les  faire  cesser,  les  onlre.s  impératifs  u’ont  aucun  effet,  mais  ilsuilit  rie  donner  une  lape 

I^a  torpeur,  la  jiarcsse  inlellcetiuïlle,  la  lenteur  de  l’idéation,  le  inutisine 
relatif,  qui  acc,ompap;ncnt  souvent  les  états  parkinsoniens  postencéplia- 
litiques,  sont  bien  connus.  Parmi  les  troubles  de  raiitoinatisme  (pd  s’y 
ajoutenl,  ceux  que  nous  sipinalons,  chez  notre  malade,  se  lapproclient  de 
ceux  l'elatés  par  Froment  chez  un  jeune  garçon  (Société  de  neurologie, 
réunion  des  d-'l  juin  1921)  ;  celui-ci  atteiid  d’un  état  parkinsonien  post- 
encéphalitique,  remontant  à  un  an,  s'arrêtait  fréquemment  au  cours 
d’un  act(!,  gardail  immobih!  son  mouchoir  dans  sa  main  erd,re  sa  poche 
et  son  nez,  ou  bien,  se  rasant,  jrassait  indéfiniment  le  rasoir  à  la  même 
placi'  de  la  joue. 

Ges  troubles  de  raidomatisrne  sont-ils  de  memed’ordre  ((lie  la  palilalie 
décrite  par  Som.fues  et  dont  Guillain  et  récemment  P.  Marie  (‘t  Gévy 
ont  rap|)orté  des  cas  postencé[)haliti(|ues  (Sociétéch^  nmirologie,  12  janvier 
1922)?  Dans  un  de  ces  cas,  la  malade  répétait  jusqu’à  20  fois  les  irmmes 
mots  ;  cependant  P.  .Marie  et  .M"'’  Lévy  m;  rattaelumt  fias  cette  fialilalie 
au  syndroiruî  (larkinsonien,  et  tendent  à  la  faire  défieudre  d’une  locali¬ 
sai  ion  particulière  de  lésions  mésocéphaliipies.  D’autre  part  Glaude  (Etal 
mental  dans  le  syndrome  parkinsonien.  Paris  nu-dir.,  2  octobre  1920)  a 
signalé,  chez  dns  jiarkinsoniens,  des  crises  de  parlerrapide  avec  stéréotypie 
verbale  :  réfiétition  du  même  mot  ou  d’un  même  membre  de  (ihrase  avec 
une  rapidité  croissante  ;  d’afirès  lui,  ces  manifestations  sont  comparables 
par  leur  déclancluunent  brusque  à  l’antepulsion  et  à  la  rétropulsion,  ainsi 
(|u’à  la  faciilli'  reconnue  aux  (larkinsonicns  de  s('  livri'r  comme,  des  auto¬ 
mates  à  des  (.'xercices  violents,  une  fois  h'  mouvement  déclenché  ;  elles 
dépendent,  suivant  lui,  de  localisations  électivessurles  cimtres  régulateurs 
de  l’activité  motrice  dans  l’adafitation  de  la  fiarole  à  la  jiensée  compa¬ 
rable  aux  localisations  sur  les  noyau.x  gris  centraux  régulateurs  des  mouve¬ 
ments  du  tonus  et  de  ré((uilibi'e  des  fomdions  musculaires  agonistes  et 
antagonistes. 

•Xlll.  —  Sur  le  mécanisme  des  Réflexes  dits  tendineux,  osseux 
et  périostés,  (lar  M.\l.  E.  Gahtkx  et  E.  Hogeu  (de  Hennes). 

Sans  vouloir  faire,  même  brièvement,  l’iiistoire  de  la  ffuestion,  nous 
nous  contenterons  de  rappeler  quelques  opinions  antérieures  à  nos  travaux, 
et  que  nous  jugeons  plus  ou  moins  conformes  à  notre  manière  rh;  voir, 
mais  inconifilètes. 

Plusieurs  auteurs  ont  affirmé  f(ue  la  contraction  musculaire  consécutive 
à  la  percussion  du  tendon  (ist  due  à  une  excitation  par  l’allongement  du 
muscle,  qu’entraîne  le  dé[)lacement  du  tendon.  Gitons 'l'schiriew  (1878), 
Gowers  (1879),  Schreiber  (1881),  Giimllone  (1898),  Pfahl  (1910).  Pour  les 
uns  la  contiaction  est  réflexe,  fiour  les  autres,  elle  est  une  réponse  directe 
du  muscle. 
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En  ce  qui  concerne  les  réflexes  osseux  et  périostes,  on  peut  classer  les 
opinions  en  deux  groupes,  suivant  qu’il  est  admis  que  l’excitation  a  lieu 
au  point  percuté,  ou  qu’elle  se  fait  ailleurs  j)ar  propagation  du  choc.  Dans 
le  second  groupe,  Gowers  (1879),  Prévost  et  Waller  (1881)  rattachent  ces 
réflex(is  aux  réflexes  tendineux  et  pensent  que  réhranlement  se  propage 
jusqu’au  muscle.  Sternherg  (1890)  dit  que  les  réfhixes  périostés  sont  eu 
réalité  des  réflexes  osseux,  parce  que  les  vibrations  du  choc  se  trans¬ 
mettent  par  les  os  jusqu’aux  muscles.  Ces  termes  d’ébranlement,  de 
vibrations,  sont  imprécis  ;  ils  expriment  simplementce  fait  quel’cxcitation 
ne  se  produit  pas  au  point  percuté.  11  eût  été  désirable  cpie  les  auteurs 
aient  cherché  comment  l’ébranlement  se  propageait  et  qu’ils  aient  dé¬ 
montré  la  réalité  des  vibrations  osseuses. 

En  1917,  l’un  de  nous  (1)  a  publié  la  conclusion  de  ses  recherches,  qui 
peut  se  résumer  ainsi  :  dans  les  réflexes  dits  tendineux,  le  déplacement  du 
tendon  n’est  efficace  que  parce  qu’il  entraîne  rallongement  du  muscle. 
Dans  les  réflexes  dits  osseux  et  périostés,  c’est  le  déplacement  par  le  choc 
du  segment  sur  lequel  s’insère  le  muscle  qui  détermine  l’allongement  de  ce 
muscle  et  le  déclanchement  du  réflexe. 

Cette  théorie  ne  s’oppose  pas  à  l’existence  d’un  réflexe  de  défense,  à 
localisation  musculaire  différente,  dans  le  cas  où  un  choc  douloureux 
impressionne  un  périoste  ou  un  os  irrité  avec  hyperesthésie,  ou  dans  le  cas 
d’extrême  hyperréflectivité. 

A  l’appui  de  c(^tte  théorie,  diverses  expériences  avaient  été  décrites. 
.Vujourd’hui  nous  en  apportons  d’autres,  et  des  observations  cliniques. 

1°  Si  l’on  diminue  on  si  l’on  supprime  l’allongemenl  musculaire,  on 
diminue  ou  l’on  supprime  le  réflexe. 

a)  Le  procédé  (jui  consiste  à  appuyer  le  segment  percuté  contre  une 
surface  résistante  ne  permet  que  difficilement  d’éteindre  le  réflexe,  en 
l'aison  de  l’interposition  des  tissus  mous,  no  serait-ce  que  les  téguments, 
entre  l’os  et  rap])ui.  Sauvage  (1918)  s’est  servi  avec  succès  de  gouttières 
plâtrées. 

Le  réflexe  massétérin  (réflexe  de  la  mâchoire)  se  prête  aisément  à 
rexpérience  :  l’appui  du  menton  supprime  le  réflexe. 

b)  11  est  instructif  d’examiner  les  réflexes  dans  les  cas  d’ankylose  com¬ 
plète  ou  incomplèt(!  des  articulations. 

Chez  un  blessé  de  guerre  ])résentant  une  ankylosé  osseuse  du  coude  à 
angle  droit,  ankylosé  humérocubitale  complète  avec  conservation  d’un 
•■ertain  j(Mi  dans  l’articulation  radiocubitale  supérieure,  on  n’obtenait  plus 
le  réflexe  du  radius  par  choc  vertical  sur  le  bord  externe  de  cet  os,  mais 
un  choc  oblique  provoquait  une  légère  réponse  du  long  supinateur,  agissant 
comme  rotateur. 

Dans  un  cas  d’ankylose  complète  du  coude,  le  réflexe  du  radius  était 
supprimé  ;  cependant  le  choc  du  marteau  sur  le  tendon  bicipital  déter¬ 
minait  la  contraction  du  biceps. 

(I)  C\sTnx,  Mécanisme  des  réflexes  fcndimMix.  C.  R.  .Soc.  de  Binl.,  1917,  p.  080. 
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r)  Sur  iiii  lilcssé  qui  présiuiLu it  uno  sorl.c  (l’inserlioii  ])ar  a(Jlicronccs 
cicaLricirlh!?  du  l)ice[)s  à  rni-hauleur  de  l’iiuiiiorus,  la  jjaiiic  iiifcpi(!un3  du 
iimsidu  ainsi  n'iidu  dif<asLi-i(|uu  r(‘[)oudaiL  à  pau  ])rés  scuilc,  cLant'Vîgaleuiciil, 
à  i)(‘U  pràs  saule  susaaplilila  d’allong(*nianL  lirus(pi(3  par  la  (hqilaacünciiL 
du  l'adius. 

2“  La  p/a'i'i/snio/i  du  iriêine  painl  d’iui  as.  dans  des  direrlions  dijjérenlcs, 
proiHKjue  des  irfle.i'es  diflérenls  (pii  siiiil  linijiiurs  eu  sens  inverse  des  dépla- 
renienls  de  l’os  par  le  rluic.  , 

l,’axpr‘ri('U('(!  (‘sL  faaila  dans  la  ràfla.xa  dit  jx'-riosLé  radial  at,  la  ràflaxa 
radiopronataur.  On  inanpia  un  i)oin(,  sur  raxliàinilé  infàriaura  du  radius 
ju'ès  du  l.andon  du  lotig  ahdiiaLaur  du  puua(u  lina  paraussion  varLicala 
di3  haut  an  l>as,  l’avanl-hras  àLaiiL  an  d(‘ini-[)runaLion  aL  L(înu  liorizon- 
lalatnanl,  donna  la  ràl'laxi'  da  l'hsxion  da  l’avant-bras  sur  la  bras  ;  un  (dioa 
liorizonlal,  au  inâitia  jioinl.inais  da  dedans  an  dcdiors.  déalanalia  la  réflexe 
radiopronataur. 

On  peut  ra{iproaliar  da  ce  fait  <las  axpériaruuîs  aisées  ji  raf)roduira  sui' 
la  ré‘fl('X(!  rotulian.  Si  l’on  percuta  la  l'otula,  tout  dé[ilaaaineid,  (ui  totalité 
ou  tout  basaulainaid,  da  <-at  os  (pii  allonge  la  (piadriaaps  donna  la  con¬ 
traction  réflexe.  Mais  pai'  tâtonnainant,  on  trouva  un  point  da  la  rotub; 
at  une  direction  de  choc  tais  ipia  la  percussion,  inêina  à  une  intensité 
doulourausa,  ne  provo(|ua  pas  la  réflexe.  O’ast  (pi’alors  la  choc  ajiplique 
siin|)lainant  la  lotula  sur  la  fémur,  sans  la  déjilacar  et  sans  allonger  la 
muscla. 

3‘>  Suppression  de  l’excilalion  périoslée,  mais  déplacemenl  du  segment 
d'inserlion  par  le  clioe  :  persislanee  du  réflexe. 

Dans  las  a.x|)ériancas  suivantes,  il  ne  [laut  (ixistar  d’excitation  provenant 
d’un  jioint  osseux  fiarcuti',  ni  d’excitation  osseuse  directe,  mais  la  sap- 
mant  du  membre  percuté  conserva  la  facultii  da  d(‘filacamant,  avec  allon- 
gainant  des  musclas  mis  an  jeu  dans  la  réfla.xa. 

a)  Nous  avons  signalé,  dans  notre  travail  da  1217,  (pie  la  réflexe  radio- 
périoste  s’obtient  facilement,  dans  las  cas  d’iiypcrréflactivité,  et  même 
parfois  dans  la  réflectivité  normale,  (piand  on  fait  fiortar  la  choc,  sur  la 
main  da  l’ofiérataur  ipii  tient  la  jioignat  du  sujet  ;  et  pour  ipi’on  ne  dise 
])as  (pie  le  choc  est  transmis  [lar  la  pouce  de  l’oiiérateur, celui-ci  se  gardera 
(la  le  placer  sur  répi[diysa  du  radius,  mais  le  tiendra  le  long  da  la  face 
dorsale  (ou  palmaire)  da  l’avant-bras  du  su  jet. 

h)  N(ms  avons  obtenu  le  même  réflexe  radiojiériosté,  sans  (pi'il  inter¬ 
vienne  de  l’hyparréflectivité,  an  [lercutant  le  jioignet  ou  la  main  arti¬ 
ficiels  de  l’ajijiareil  jirothétiqiie  d’un  blessé  de  guerre  amputé  de  l’avant- 
bras,  et  d’une  femme  am|)utée  d'une  main  bixjyée  dans  un  accident.  Il 
ii’ast  jias  besoin  da  commentaires. 

c)  Persistance  du  même  réflexe  ajirès  grattage  de  la  partie  inférieure  du 
radius  [lour  osiéopériostitc. 

d)  Persistance  du  même  réfla.xe  après  la  résection  de  l’extrémité  infé¬ 
rieure  du  radius. 

d"  Jic/lexes  paradoxaux.  —  Il  n’y  a  pas  (}uc  la  [ilace  jiercutée  et  la  direc- 
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lion  fin  choc  qui  interviennent  pour  fictcrminer  le  déplacement  du  segment 
(le  membre  sur  lequel  s’insèrent  les  muscles  intéressés  dans  un  réflexe 
donné  :  l’inertie  du  segment  peut  être  un  troisième  facteur. 

Voici  un  exemple  dans  le  réflexe  dit  périosté  olécranien  et  le  réflexe 
paradoxal  du  triceps. 

Dejcrine  dit,  dans  son  traité  de  séméiologie  nerveuse,  (pie  la  percussion 
de  l’olécrânc,  au-dessous  de  l’insertion  du  triceps,  jiroduit  la  flexion  de 
l’avant-hras  à  l’état  normal  :  réflexe  périosté  olécrânien.  Mais  l’excitation 
de  la  face  postérosupérieure  de  l’olécrûne,  qui  est  recouverte  par  le  tendon 
tricipital,  détermine  l’extension  du  coude  :  réflexe  tricipital. 

(le  résultat  singulier  semble  n’avoir  surpris  personne  jus(fu’à  présent. 

Voici  notre  explication  du  phénornèni'.  •  L’avant-bras  et  h'  bras,  dans 
la  position  habituelle  d’exploration,  forment  un  ample  ouvi'il  (ui  avant. 
Si  on  frappe  en  arrière  sur  le  sommet  de  l’angle,  il  tend  à  s’ouvrir,  ce  qui 
correspond  à  une  extension  passive  de  l’avant-bras.  La  démonstration  est 
facile  en  se  servant  d’un  compas  à  articulation  pas  trop  serrée  :  oiivrez-le  à 
angle  obtus,  tenez-le  suspendu  par  l’extrémité  d’une  des  branches,  et 
percutez  le  sommiît  du  dcdiors  vers  l’intérieur  :  l’angle  s’ouvrira. 

A  l’état  normal,  si  l’on  percute  l’olécrâne  au-dessous  de  l’insertion  du 
triceps,  l’angle  du  coude  s’ouvre,  et  rallongement  brusque  des  fléchisseurs 
ainsi  réalisé  détermine  leur  contraction  réflexe.  Si  l’on  percute  plus  haut, 
cette  fois  sur  le  tendon  du  tric('ps,  on  déjilacc  ci*  tendon  et  on  déclanclu' 
le  réflexe  tricipital.  Il  y  a  bien  encore  tendance  à  l’ouverture  de  l’angle  du 
coude,  mais  moindre!  (jue  dans  l’expérience  prédiVente,  car  le  tendon 
tricijjital  joue  le  rôle  d’amortisseur  et  le  triceps  est  h!  jiremier  sollicité  par 
l’excitation  ([ui  l’allonge,  d’où  la  contracti(jn  réfl(*xe  avec  extension  du 
coude. 

A  l’état  jiathologiquc,  quand  la  réflectivité  du  tricejis  est  diminuée  ou 
abolie,  alois  (pie  celle  des  fléchisseurs  est  conservée,  il  se  peut  que  la  seule 
réponse  observable  soit  la  contraction  réflexe  des  fléchisseurs  par  ouverture 
de  l’angle  sous  le  choc,  (pie  ce  choc  jiorte  sur  l’olécrâne  ou  sur  le  tendon. 

Lst-ce  un  mécanisme  analogiu'  ipii  intervient  dans  le  cas  d’inversion 
du  réfle.xe  patellaire  signalé  jiar  Dejcrine  ? 

Dans  le  cas  signalé  par  Sompies,  oii  la  j)ercn.ssi()n  du  tendon  rotulien 
entraînait  une  contraction  des  adduct(‘urs,  ne  ])rovo(|uait-()n  pas  un 
iiiouvement  d’abdiuîtion  jiar  un  choc  un  ]ien  obliipie  ? 

(Juant  à  l’inversion  du  réflexe  achilléen,  se  traduisant  par  la  flexion 
dorsale  du  pied  (Soinpies),  elle  est  susci'ptible  de  s’('x[)li(pier  ainsi  :  en 
percutant  le  tendon  d’Achille  et  en  le  dé[)rimant,  on  exerce  une  traction 
sur  le  muscle  et  sur  le  pied.  Si  le  réfhxxe  achilléen  est  aboli,  le  déplacement 
en  extension  du  pied  firovoipic  une  seule  réponse  (pii  ne  saurait  être 
(pie  la  contraction  réflexe  des  fléchisseurs.  Mais  deux  conditions  sont 
nécessaires  :  d’abord  que  l’hypotonie  du  triceps  sural  ne  soit  pas  telle  que 
l’action  du  choc  sur  le  tendon  reste  inefficace  à  provoipier  le  déplacement 
du  pied  ;  ensuite  que  le  tonus  des  fléchisseurs  dorsaux  soit  au  moins  normal, 
sinon  exagéré. 
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Enfin,  pour  co  qui  est  des  réflexes  protiaLeur,  supinateur,  du  radius,  du 
cubitus,  leur  étiule  siM-ait  à  rejirendre,  en  tenant  compte  de  la  direction 
du  elioe,  (ît  des  déplacements  dus  à  la  percussion  et  é  rinertie. 

C’est  dans  le  même  esprit  qu’il  faudrait  nivoir  d’autres  réflexes  à  méca- 
nisiiK!  complexe,  tel  le  réflexe  de  Mendel-lb^  liten-w,  qui  peut  être  dû  à 
l’excitation  d(‘s  muscles  des  orteils  par  a])latissement,  sous  le  choc,  de 
la  voûte  fdantaire. 


l'iHHATllM 

Dans  les  conifites  rendus  de  la  siiance  de  la  Société  de  Neurolo">e  du 
2  février  19:22  (v. /^Rouc  iVcuro/o,7fV/(/c,  n"  2,  p.  197  et  seq.),  la  communi¬ 
cation  III  d(î  M M.  ( ai.  Achard  et  J/I'niiittscontient  une  faute  typof>;raphi- 
(|ue  plusieurs  fois  répétée  dans  le  titre,  le  texte  et  la  léfrende  d’une  ligure. 
Au  lieu  de  «  exoj)litalmie  »,  lire  enophlulmie. 
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HYPOPHYSE  ET  SYNDROMES 
DITS  HYPOPHYSAIRES 

L’Hypophyse  de  la  Marmotte  dans  l’Hibernation  et  l’Inanition,  par  A. -T.  lUs- 

MiissEN.  linducriiioloyn,  t.  5,  n”  1,  p.  33,  janvior  1921. 

L’Iiibcrnalion  ne  modifie  ni  le.  poids  ni  la  strnclnre  de  l’hypophyse  pridiivcrnalc , 
(|ui  est  à  considôrer  comnu'  la  glande  dans  son  (Hat  type  ;  l’atrophie  signalée  dans 
rinhcrnation  n’est  pas  confirmée  par  l’autenr.  Immédiatement  après  le  réveil  de  la 
marmotte  au  printem]is,  dans  la  période  du  rut,  riiypo|)hyso  s’hypertropliic  du  tiers, 
l’augmentation  portant  à  peu  près  uniformément  sur  ses  trois  jiarties  ;  les  cellules 
]irincipales  do  la  partie  intermédiaire  .sont  légèrement  augmentées  de  volume  ;  les 
corps  des  cellules  do  la  partie  antérieure  ne  sont  [las  modifiées  dans  leurs  dimensions, 
mais  leurs  noyaux  sont  plus  grands  ;  le  changement  remarquable  accomiiagnant  l’acti¬ 
vité  glandulaire  porte  sur  les  éléments  basophiles  dont  le  nombre  est  triplé  en  même 
temps  ([ue  leur  réaction  aux  colorants  est  accentuée.  C’est  la  comparaison  do  cet  état 
il’hyportrophie  à  celui  de  la  période  hivernale  qui  a  conduit  à  l’interprétation  erronée 
do  l’atrophie  hypophysaire  au  cours  du  sommeil  de  la  mauvaise  saison.  En  réalité, 
rhy|)ertrophie  pituitaire  du  printemps  s’efface  peu  à  peu  lorsque  le  cycle  sexuel  est 
accoimpli  et  la  glande,  à  la  fin  de  l’été,  est  revenue  à  son  état  normal  ou  typique  ;  c’est 
le  pendant  lie  ce  qui  se  passe  dans  la  fiartie  interstitielle  des  glandes  génitales.  Pour  ce 
<pd  concerne  l’hypophyse  dans  l’inanition  il  y  a  contraste  entre  ce  qu’on  observe  chez 
le  rat,  animal  non  hibernant,  et  ce  qu’on  voit  chez  la  marmotte.  Chez  le  rat  le  jeûne 
atrophie  l’hypophyse  ;  chez  lu  marmotte  rien  de  tel  à  un  moment  ipielconque  de  la 
période  d’hyfiertrophie  ;  au  <léhut  du  printiMups  se  produit  môme,  malgré  rinanition, 
l’hyperf)lasie  générale  de  la  glande  (^t  l'hypertrophie  do  certains  de  ses  éléments. 

'l’nOMA. 

Atvvkll  (Wayno  .J.).  Considérations  anatomiques  sur  l'HijpnpIujse.  (New-York  med. 
■).,  n»  9,  p.  306,  2  mars  1921.)  —  Description  minutieuse  de  l’anatomie  des  diverses 
partiiw  de  l’hypophyse  et  données  sur  la  physiologie  do  chacune.  Tiiom.a. 

Le  problème  de  la  Genèse  du  Sommeil.  Les  Actions  Hormoniques  régulatrices 
du  phénomène,  i)ar  Mario  H muiara.  .IKi  dédia  It.  Ac.cademia  dette  Se.  med.  in 
l’aiermo,  1920. 

L’analyse  dos  modifications  des  échanges  organiqties  et  de  la  thermogénic  révèle 
■<|ue  le  sommeil  succède  è  l’état  do  veille  suivant  un  rythme  qui  règle  également  les 
<lenx  i>hases  du  métabolisme  matériel  et  dynamique.  Le  sommeil  est  l’ex[)rcssion  de  la 
phase  anabolique  et  de  l’accumulation  des  énergies.  L’état  de  veille  est  l’expression 
de  la  phase  cataboliipic  du  métabolisme  et  du  développement  dos  énergies  s[}écinques 
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iiPciimiiliM'p  (lims  eli!U|uc  jiroloplusiac.  L’ulU'i'iiul.i vo  du  sommeil  ol  de  l’élal  do  veille 
esl,  roxpiessioti  d’ime  émde  alü'i  nalivo  des  deux  phases  opposéi's  du  iru’dabolisme. 

Les  eluiuf,'eiueuls  dipliasiipies  suivant  les(piels  la  substance,  vivante  se  désintégrée 
ou  se  véintéfri’e  sueeessivement,  suivant  les(piels  s’accumulimt  et  se  déjrarront  des  éner- 
sries,  sont  le,  eésultal  d’une  propriété  fondamentale  spécifitpie  de  ehaipie  élément  cellu¬ 
laire,  autrement  ilit  d’une  [u-opriété  u>.tomati((ue.  Donc  1<!  sommeil,  rpii  représente  la 
somme  des  dil'Ierents  moments  anaholiipies  ipii  s’accomplissent  dans  clnupie  proto¬ 
plasme  cellulaire,  est  l’e.xpression  (îxtérieere  <run  phénomène  automatique.' 

C.epein'ant  h“S  ehaufremenls  diphasiquos  autonialitpies  (pii  constituent  le  cycle  des 
éelianees  matériels  et  dynamiipies  sont  réglés  par  des  nnV.anismes  qui  pour  la  plupart 
ont  leur  oriirine  dans  les  orfranes  endocrines.  Ainsi,  rallcrnative.  périoiliipie  de  l’étatde 
veille  et  du  sommeil,  expression  du  rapport  dns  deux  phases  opposées  du  mélaho- 
lisme,  sumlile-l-elle  ri’‘frio  par  l’activité  périodique  et  alternée  des  jrroupes  horuioni- 
ipies  à  type  foudani'uilid  anlafronistiipie. 

Ainsi,  le  rythni  ■  alternatif  de  la  veille  et  du  sommeil  exprime  un  rythme  alternai  if 
des  échanires,  correspondant  Ini-méme,  à  la  succession  de  deux  sortes  opposées  d’acli- 

Lésions  expérimentales  de  l’Hypophyse,  par  .Angelo  CaiiAssiaiiNi.  [‘ulicUnico  {se:, 
chinirfjira),  t.  21,  fasc.  12,  décembre  11)17,  et  t.  25,  fasc.  l-'l,  janvier-avril  1918. 

L’auteur,  par  un  procédé  de  craniectomie  bilatérale,  découvre  l’hypophyse  du  chien 
et  y  injecte  du  matériel  pathogène.  Au  cours  de  l’opération,  au  moment  o(i  l’on  soulève 
de  la  fosse  moyenne  du  crâne  l’un  des  hémisphères,  on  observe  une  augmentation  tran¬ 
sitoire  de  la  pression  artérielle  et  le  ralentissement  du  pouls  ;  rien  de  particulier  n’est 
produit  par  l’excitation  de  l’hypophyse.  L’arrachement  du  iiédoneide  hypophysaire 
et  les  hémorragies  massives  qui  dissocient  la  glande  détermimuit  la  mort, 

L’inoeidation  d’une  cidturc  de  sporotrichum  ou  du  bacille  tub((rculeux  dans  la  sidle 
tnrciqmp  l’hypophyse  étant  laissée  intacte,  a  pour  conséquences  des  modifications 
progressives  du  lobe  intermédiaire  et  cpudcpiefois  de.  l’antérieur  ;  les  premières  peuvent 
conditionner  une  polyurie  notable,  les  secondes  des  symptùmes  d’ordi'C  acromi''ga- 

Les  mêmes  inoculations,  avec  l’hyp  /physe  lésia-,  ou  poussées  directement  dans  la 
glande,  provmpient  des  faits  inflammatoires  et  dégénératifs  pouvant  aller  jusqu’à  la 
destruction  de  l’hypophyse  ;  on  peut  alors  observer  la  forme  typiipie  de  l’insuffisance 
hypophysaire  (cachexie,  asthénie). 

Les  tuméfactions  dans  la  selle  tureique  ne  déterminent  pus,  par  elles-mêmes,  de,  symp¬ 
tùmes  spéciaux  tant  ipi’elles  sont  de  dimensions  moyennes  ;  l’étirement  des  i  erfs 
vidsins  et  les  infiltrations  le  long  de  leur  trajet  s’expriment  par  les  symptùmes  corres¬ 
pondants  de  localisation. 

Les  lésions  inflammatoires  des  formations  périhypophysaires  (parois  du  3"  ventri¬ 
cule,  tuber  cinereum,  etc.),  sont  compatibles,  an  moins  un  certain  nombre  de  jours, 
avec  la  vie  ;  elles  s’extéiroriseul  cliniipiemimt  par  des  phénomènes  spasmodiipies. 

1'.  Dklem. 

Syndrome  Adiposo-génital  et  Diabète  insipide  expérimental,  par  .lean  Camus  et 
et  (1.  llüussY,  Sdciété  ilc  liiolui/ie,  9  juillet  1921. 

Les  auteurs  |a-éseutent  un  chien  chez,  leipiel  ils  ont  déterminé,  à  la  fin  de  l’année  1919, 
une  lésion  expérimentale  de  la  région  hypophysaire,  de  la  base,  du  cerveau.  A  la  suite 
de  cette  lésion,  l’animid,  ipii  pesait  Là  kilogr.  et  n’était  pas  complètement  adulte,  est 
passé  au  poids  do  2(1  kilogr.,  au  cours  de  l’année  192(1. 


Aussilùt  aiirf'.s  la  lésion  oxpérimenlalo,  l’animal  a  été  aUcinl  do.  diabèle  insipide  avec 
uiK!  polyurie,  énorrno  et  il  a  réalisé  rai)idcrnenl  un  syndrome  adiposo-génital  typi<iue.  A 
riieure  acluolle,  son  élal  reste  le;  même,  il  est  toujours  atteint  de  dial)ète  insipide,  il 
reste  obèse  ;  son  jiénis  et  ses  testicules  sont  très  petits,  ses  bourses  absentes  ;  il  n’a  pas 
d’instinct  génésique.  K.  p'. 

Diabète  insipide  expérimental  et  Atrophie  Génitale,  par  l’ereival  I.î.mluy  et  l'ritz 
lliiuMiui,  liwltininiilduii,  t.  5,  n”  (1,  ]>.  7G1.  novembre  1921. 

Noie  préliminaire  résumée.  La  voie  latérale  de  Paulesco  et  Cusling  i)crmet  d’éviter 
l’hypophyse  et  de  localiser  la  lésion  expérimentale  à  l’bypolbalamus  des  chiens. 

Quand  la  lésion  est  bien  localisée  à  la  région  inl’undibulaire  do  l’iiypotalamus  la 
poluyrie  apparaît  dans  les  deux  Jours;  si  cette  lésion  est  minime,  le  diabète  insipide  esl 
transitoire,  si  la  lésion  est  |)lus  étendue  le,  diabèUî  insipide  devient  permanent  et  peut 
se  com|ili(pier  de  cachexie  «  hypophysojirive  » ,  d’atrophie  génitale,  d’adiposité.  La 
lésion  du  tiiber  cinereum  a  produit  chez  deux  chiens  la  cachexie  «  bypopiiysoprivc  •• 
et  l’atrophie  génitale,  et  chez  deux  autres  une  dystro[)hie  adiposo-génitale  à  dévclop- 
piunent  insidieux  ;  l’intégrité  de  l’hypophyse  a,  bien  entendu,  toujours  été  vérifiée  ; 
une  lésion  importante  du  tuber  cinereum  est  compatible  avec  la  vie.  La  glycosurie  est 
inconstante  ;  elle  semble  dépendre  plutôt  de  l’état  de  nutrition  de  l’animal  que  de  la 
lésion  expérimeutah^  ;  (ui  dehors  de  la  région  iiara-infundibulaire,  la  lésion  nerveuse 
peut  provoquer  la  glycosurie,  jamais  la  polyurie.  .lusqu’à  présent  il  n’y  a  pas  d’a|iparcnce 
(pie  les  lésions  produites  agissent  par  l’intermédiaire  de  l’hypophyse.  Tuom.\. 

Sur  la  présence  d’Albumoses  dans  les  Extraits  du  lobe  postérieur  de  l’Hypo¬ 
physe,  par  John  .1.  Aiiru,  et  M.  G.  I’incoi'fs.  Pruceedinns  oj  lhe.  Nat.  Aradcmii  of  Sc., 
o/  ihe  United  Stnle.'i  of  America,  t.  Li,  n»  8,  p.  507,  août  l'J17. 

Des  albumoses  secondaires,  peptones  ou  polypeptides,  ont  été  constatées  par  les 
auteurs  dans  tous  les  extraits  du  lobe  postérieur  do  l’hypophyse,  d’usage  thérapeu¬ 
tique,  examinés  en  vue  de  cette  recherche.  11  n’est  [las  possible  de  préciser  jusipi’à  ipiel 
Jioint  la  proportion  en  protéoses  de  la  glande  se  trouve  augmentée  par  l’autolyse,  ou 
les  procédés  de,  manipulation  dans  la  fabrication  des  extraits  Ce  qui  est  certain,  c’est 
(pie  la  glande  parfaitement  fra-'che,  vidéo  do  sang,  donne  des  (irotéoses  ;  les  auteurs 
ont  semblableinent  isolé  de  telles  substances  de  la  thyroïde  et  d’autres  organes  immé¬ 
diatement  [irélevés  sur  di'S  animaux  saignés  à  blanc.  L’  «  hypophysine  »  de  la 
luaripie  Hoechst  n’est  pas,  coiuiue  il  est  ))rétendu,  «  une  solution  de,  substances  actives 
isolées  do  la  glande  pituitaire  »  mais  un  mélange  d’albumoscs  (et  peut-être,  de  peptoni's) 
à  des  (piantités  variables  et  inconnues  des  constituants  actifs  et  inactifs  de  la  glande. 
Les  albumoses  existant  dans  1’  «  hypopliysine  »  sont  responsables  des  réactions  chimiques 
déclarées  caractéristiipies  pour  les  prétendus  principes  actifs  (réactions  du  biuret  el 
de.  l’auly,  rotation  à  gauche).  D’après  les  auteurs  les  principes  actifs  hypophysaires 
n’ont  pas  encore  été  isolés  en  tant  qii’individualités  chiiniipies.  Tiiomx. 

Sur  la  présence  d’Histamine  (B-Iminazolyl-Ethylamine)  dans  l’Hypophyse  et 
dans  d’autres  organes  et  sa  fréquence  dans  les  produits  de  décomposition 
hydrolytique  des  protéines,  par  John  J.  Auel  et  Seiko  Kuuüta.  J.  of  Pharmaeu- 
lo(/y  and  exp.  Therapeutics,  n”  3,  p.  243,  juin  1919. 

L’histamine  est  un  excitant  du  muscle  lisse  à  faible  dose  ;  à  dose  élevée  cotte  substance 
déprime  la  circulation  et  détermine  des  phénomènes  do  shock  ;  cette  substance  existe 
dans  les  tissus  et  organes,  et  dans  les  iiroduits  d’hydrolyse  des  [irotéines  ;  il  s’en  intro¬ 
duit  dans  l’organisme  avec  l’alimentation,  et  il  s’en  produit  davantage  au  cours  de  la 
digestion.  L’histamine  excite  la  musculature  gastro-intestinale  au  cours  de  la  digestion 
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ol,  (Ulato.  les  capillairos  ries  ni-panes  rpii  U-availlent.  L’histaiaine  (luo  rlégagenUes  chairs 
iiiul.ilÈos  est  nu  l'aoleur  iniissant  du  shock  Irauiuatiqur'.  L’Iiistaminrî  (isl  la  puissance  cxci- 
laU-icc  (lu  muscir!  lisse  rd  d'aclion  dr^pressive  sur  la  circulalinn  qui  se  trouve  dans  le 
lohe  postérieur  de  rhypo|)liyse  ;  vu  rpi’on  en  trouve  un  peu  partout  riiistamine  ne 
sauridt  ('d,re  riiormonrr  spécil'irpie  do  la  qlandr!  pilidtaire,  'I’homa. 

Histamine  et  Extrait  Pituitaire,  par  .lohn  J.  Aiim.  et  1).  I.  Macu  i  .  J.  nf  Pliarimi- 
rnl()i/!i  and  ejp.  Tlierapeiilic»,  n»  3,  p.  270,  novciidjre  1010. 

I, 'utérus  des  soui'is  et  cobayes  femelles  réaffit  semblablement  aux  extraits  ]iilui- 
laires  rd,  aux  sels  d'histamine.  Des  doses  |ietites  et  comparables  provoquent  des  con- 
Iraclions  du  muscle  et  en  aufrmenlent  le  tonus,  l’utérus  de  cobaye  étant  d’une  plus 
irrandr!  sensibilité.  Des  doses  élevérrs  et  comparables  d’extrait  pituitaire  et  d’un  sel 
il’bistandne  paralysent  le  muscle  utérin  de  .souris  ou  de  cobaye.  Il  sendrlc  bie.ii  exister, 
dans  Irr  lobe  postérieur  do  la  pituitaire,  de  rbistamiiie  sous  forme  libre  ou  combinée. 

Sur  la  présence  de  l’Histamine  dans  les  Extraits  de  lobe  postérieur  de  l’Hypo¬ 
physe  et  Expériences  préliminaires  avec  la  substance  agissant  sur  la  pres¬ 
sion  sanguine,  [lar  .lolm  .1.  Aum,  et  T.  NAtrAYAMA.  ./.  of  Pharmacologij  and 
frp.  Therapaulicn,  n“  4,  p.  347,  juin  1020. 

Des  extraits  d’hypophyse  fraîcbc,  préparés  sans  longue  ébullition  et  sans  contact 
prolongé  avec  des  acides,  contiennent  toujours  unrr  prititrr  rpiantité  d’bistamiiie  ;  il  y 
en  a  davantage  dans  les  extraits  commerciaux.  Da  proportion  d’histamine  varie  selon 
le  modrr  de  [iréparation.  D’ébullition  en  présence  d’acide  fait  perdre  à  l’extrait  frais  ou 
normal  sou  pouvoir  d’élrrver  la  pression  artéiaelbî  et  lui  confère  un  pouvoir  dépressif. 
Da  chuter  de  la  pression  est  due  à  deux  substances  ;  l’une,  similaire  do  l’iiistamino,  donne 
la  réaction  de  l’aidy  mais  pas  crdie  du  biuret,  e.st  soluble  dans  l’alcool  mais  insoluble 
dans  le  ehloi'oforme  ;  l’autre  est  l’Idstamine  même.  D’ébullition  prolongée  ni  la  présence 
d’acide  n’ùlent  à  l’rixtrait  byriopbysaire  son  pouvoir  excitateur  sur  le  muscle  lisse  ;  ce 
pouvoir  est  seulement  diminué.  D’bistamint!  et  son  similaire,  produits  d’hydrolyse 
existant  dans  toutes  sortes  d’rrxtraits,  mr  sont  pas  oes  substances  constituantes  spéci¬ 
fiques  d(!  l’infundibulum.  Il  n’y  a  dans  l’infnndibulum  rpi’unr!  seule  substance  spéci- 
llque,  une  boi  iuone  qui,  dans  son  état  inaltéré,  possèdrr  à  la  fois  le  pouvoir  d’élever 
la  pression  artérielle  et  celui  d’rrxciter  le  muscle  lisse.  'I'iioma. 

Relations  réciproques  de  la  Thyroïde  et  de  l’Hypophyse  dans  la  Croissance 
et  le  Développement  des  Larves  de  Grenouille,  par  D.  U.  Hoskins  et  M.\D  Hos¬ 
kins,  lindocrùwhipj,  vol.  IV,  n“  1,  p.  1-32,  janvier-mars  1020. 

D’extrait  de  lobe  antérieur  d’iiypophyse  iirovoijue,  ainsi  rpie  fait  l’extrait  tbyi’oïdien, 
la  métamorphose  des  larves  de  grenouilles  ;  la  vitalité  des  grenouilles  ainsi  précoce¬ 
ment  métamorphosées  est  précaire  ;  l’extrait  de  Irdie  antérieur  d’hypophyse  détermine 
même  la  métamoiqdiose  des  têtards  étbyroïdés.  D’action  des  extraits  hypophysaires  et 
thyroïdien  a  des  oppositions  et  des  similitudes  ;  chaque  glande  agit  sur  l’autre  glande 
comme  le.  démontrent  nombre  de  faits.  D’ablation  de  la  thyroïde  h;Uc  la  croissance, 
cause  l’hyperplasie  de  rhy|iophyse.  et  empêche  la  métamorphose  ;  l’ablation  do  l’hypo¬ 
physe  retarde  la  croissance,  retarde  le  développement  de  la  thyroïde,  empêche  la 
métamorphose,  retarde  le  développement  de  la  pigmentation  cutanée.  D’alimentation 
thyroïdienne,  hypophysaire  ou  iodée,  lulte  la  métamor[)hose  des  têtards  normaux  et 
provoque  la  métamorphose  des  têtards  éthyroïdés.  L’alimentation  hypojihysairo  des 
larves  hypophysectomisées  stimule  leur  croissance  mais  ne  détermine  pas  leur  mêla- 
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iiwi'phoso  ;  l’adminislriitioii  d’iodo  aliimaiLairc  à  des  larves  sans  liy|iü|)hysc  ni 
l.liyroïde  provoque  la  môlamorpliose.  'I'iioma. 

L’Administration  de  Lobe  antérieur  d'Hypophyse  au  Têtard  produit-elle  le 

même  effet  que  l’alimentation  avec  de  la  Thyroïde  ?  par  IMiilip  E.  Sni  rii  et 

(iarnett  Chuni^y,  Enducrinolof/y,  t.  5,  n"  1,  p.  -llfl,  juillet,  l'Jül. 

l.es  a>iteurs  confirmeiil,  l’effel  accélérateur  ou  déterminant  lîxeicé  sur  la  méta¬ 
morphose  des  têtards  normaux  et  éthyroïdés  jiar  les  tablettes  dont  ils  ont  fuit  usafre 
dans  leurs  expériences.  Par  contre  du  lobe  antérieur  d’hypoidiyse  frais  ou  sec, 
tant  pré[iaré  à  leur  laboratoire  que  provenant  de  deux  autres  sources,  s’est  montré 
d’action  nulle  sur  la  métamorphose  des  têtards.  L’explication  du  désaccord  esl 
d’ordre,  chimirpie  ;  h^s  tablettes  contiennent  une  notable  pro|iortiou  d’iode,  et 
l’hyiarphyse  antérieure  desséchée  dans  le  laboratoire  en  renferme  120  fois  moins  iiuur 
le  même  poids  de  substances  La  preuve  se  fait  par  l’addition  de  Kl  à  la  pourlre  dessé¬ 
chée  d’hy|iophys(!  antérieures  ;  (iiiamt  la  (piantité  d’iodo  administrée  de,  cotte  sorte  est 
éqale  à  celle  donnée  dans  les  tablettes,  la  métamoiqihose  des  têtards  normaux  ou 
éthyroïdés  s’accélèta^  ou  s’effectue.  Les  résultats  sont  identicpies  si  l’iode  nécessaire  est 
donné  sous  forme  de  thyroxine,  Tuoma. 

LinLiîNiiuTH  (Eduard).  Pruduciion  ejjpérimcnlnle,  du  Gigantisme  par  V Alimenlalion 
an  lobe  antérieur  d'Hijpuphyse.  (.1.  of  general  Physiology,  n"  3,  p.  347,  janvier  1921.)  — 
L’auteur  obtient  des  salamandres  géantes  en  nourris.sant  ces  animaux  exclusivement 
de  lobes  antérieurs  d’hypophyse  lie  bimd'  ;  cotte  alimentation  active  la  croissance 
dos  Amby.stoma  opacum  et  tigrinum  el  la  fait  se  poursui\rc  au  delà  de  la  dimension 
inaxima  de  l’espèa!. 

IIiiLUNiniTii  (Eduard).  Iniluence  d’une  alimenlalion  au  lobe  anlérieur  d’hypophyse 
sur  la  luille  de  V Ambysloma  ligrinum.  (J.  of  general  l’hys.,  t.  4,  p.  3421-330  ;  jan\  . 
1922.)  —  Les  exemplaires  de  l’espèce  Ambystoma.  ligrinum  qui  reçoivent  du  lobe 
antérieur  d’hypophyse  atteignent  une  dimension  fort  supéri(!urc  à  celle  des  animaux 
nourris  de  vers  de  terre  ou  de  foie.  Tout  d’abord  le  foie  jiroduit  une  aussi  forte  vitesse 
lie  croissance  que  le  lobe  antérieur,  mais  ensuite  il  ne  lait  que  maintenir  l’état  acquis, 
de  telle  sorte  que  l’aiumal  est  bientôt  largement  dépassé  en  dimension  par  l’exemplaire 
alimenté  en  lobe  antôrienr  d’hypoidiyse. 

tliANiuiUUAHi  (Luisa).  Iniluence  de  V  alimenlalion  auec  les  Capsules  Surrénales,  l’ Hypo¬ 
physe  et  l'Iipiphyse  sur  la  pigmentation  cutanée  el  sur  le  lylhme  respiratoire  du  Salmo 
ario.  (Arch.  du  Se.  Biol.,  t.  3,  n»  1-2,  p.  39-52,  janv.-févr.  1922.)  -  L’injection  ou 
l’ingestion  de  substance  surrénale  [irovoque  la  contraction  des  ehromatophores  des 
alevins  de  saumon  ;  l’hyiiophyse  et  l’épiphyse  dépigmentent  aussi  les  alevins  mais 
moins  énergiquement  ;  l’adrénaline  et  l’hormone  hypophysaire  aecélèrent  la  respiration 
des  alevins  jusipi’à  la  ilyspuée  el  congestionnent  leurs  branchies  ;  Tépiphyse  n’a  aucune 
action  de  celte  sorte. 

<iii:sTi  et  lloussAv.  Moili/iralicjns  cutanées  chez  le  crapaud  priaé  d’hypophyse.  (Ite\  . 
del  Centre  est.  Agron,  y  Vet.,  Buenos-Aires,  n”  104,  p.  48-54,  juin-août  1921.)  —  Les 
opérés  ne  présentent  d’autres  phénomènes  que  les  modilications  des  téguments  devenus 
très  foncés. 

OirsTi.  Doses  mortelles  de  divers  poisons  chez  les  crapauds  surrénaloprivesel  hypnphy- 
soprires.  (Bev.  del  Centre  est.  Agron,  y  Vet.,  Buenos-Aires,  n»  104,  p.  55-57  ;  juin- 
août  1921.  )  —  La  résistance  des  crapauds  sans  surrénales  à  l’égard  de  certains  poisons 
(morphine)  est  très  diminuée  ;  elle  est  peu  modillé.e  à  l’égard  d’autres  poisons.  La  résis¬ 
tance  aux  poisons  des  crapauds  sans  hypophyse  est  à  peine  modifiée. 


.l.V.W,  V.S'/i'.S 


OuNTin  (At.tilio).  Sur  l' Activité  Sécrétrice  du  tobe  antérieur  de  t’JIypophijfie  dann  t'étnt 
de  Gestation.  (Spcirinieiilalc,  fasp.  4-G,  p.  286,  fl6c.  1920.)  —  Dans  l’hypophyse  des 
vaches  pleiin^s,  à  niesijr(  que  s’avance  la  geslalion,  on  eonsialf  une  aiifîmentalion  (h  s 
lipoïdes  et  une  aceiiniulation  proirressive  de  la  substance  eolloïde.  Vers  le  lertne  de  la 
f'esi.aLion  toutes  les  cellules  hypophysaires  [in'^sentent  les  sif'nes  d’une  activilÏ!  sécré¬ 
trice  intense.  I.a  substance  lipoïde  ehiiniquenHmt  dï  terndnée  f)ar  l’auteur  appartient 

t'iiANK  (Hobert  T.).  Inllitencc  des  E.itraits  lliipnplujsnires  sur  te  Tractus  Génilat.  (.1. 
of  the  American  meil.  Assoc.,  6  dée.  1919,  [).  1764.)  —  Maturité  dos  ovaires  précoce 
(corps  jaunes  à  56  jours)  chez  de  jeunes  rates  traitées  par  r(!xtrait  pituitaire. 

Tiioma. 

Hypophyse  et  Polyurie,  par  H.  A.  IIoiissay,  Endocrinotuipj,  t.  2,  n“  2,  ]>.  94  ; 
avril-juin  1918. 

F. es  extraits  pituitaires  injectés  dans  les  veines  af,u'sse,nt  différemmer.t  selon  leur 
mode  de  pré|)aration  ;  ils  renferment  à  la  fois  des  substances  qui  dilatent  et  des  subs¬ 
tances  (pii  contractent  la  vascularisation  rénale  ;  l’effet,  diurétique  ou  non,  dé|iend  de 
l’action  r(’‘no-vaseulaire.  Il  y  a  encore  lieu  de  tenir  compte  de  l’cspiice  sur  laquelle  on 
ex[)érimente.  ;  chez  le  lapin  les  extraits  délerniinent  toujours  l’olif^urie  ;  chez  le  chien  et 
chez  riiomme,  l’effet  produit  est  très  variable.  Iloussay  estime  qu’on  ne  saurait  con¬ 
clure  de  l’action  pharrnacoloj'iquc  des  extraits  à  une  relation  entre  l’insuffisance,  pitui¬ 
taire  et  la  polyurie.  Il  n’est  [las  exact,  d’autre  part,  que  le  liquide  céphalo-rachidien 
ait  les  propi'iétés  de  l’extrait  pituitaire  ;  il  est  [lossiblc  que  lliypophyse  verse  une  sécré¬ 
tion  dans  le  111"  ventricule,  mais  il  n’est  pas  prouvé  qu’il  s’agisse  d’une  substance 
diurétique  ou  hyp((rtensive.  Enfin,  l’expérimentation  chez  des  chiens  donne  des 
résultats  divers  mais  cpii  excluent  la  polyurie  [lar  lésion  pituitaire  et  font  admettre  la 
polyurie  par  picp’ire  du  cerveau.  La  zone  de.  la  base  du  cerveau  en  rapport  avec  la 
polyurie  va  de  la  protubérance  eu  arriére  au  chiasma  eu  avant  et  est  latéralement  assez 
étroite  ;  riiypiqihysc  ne  fait  pas  partie  de  cette  zone  bien  qu’un  doute,  subsiste  ipianl 
à  son  lobe  postérieur.  Il  n’est  pas  [lossible  d’admettre  (lu’une  hyposéerétion  de  l’hypo¬ 
physe  puisse  conditionner  la  polyurie.  Tiioma, 

Le  Syndrome  Anencéphalitique  dans  ses  relations  avec  l’Apituitarisme,  par 

f'iiANCis  .1.  1ÎIIOWNH.  Edinburijh  med.  Journai,  t.  25,  n”  5,  p.  296,  novembre  192(1. 

Chez  le  monstre  aneneé[)hale  l’absence  du  cerveau  et  de  la  vofite  crânienne  s’accom- 
pa>,me  d’un  ensemble  de  siffiies  constants.  Ce.  sont  ;  1“  le  mauvais  déve.l(qi|)ement  de  la 
base  du  créne  ;  2"  la  saillie  des  ^hdies  oculaires  ;  .’i"  la  saillie  de  la  lanfîiie  ;  4"  le  nez 
aipiilin  ;  5"  la  f'rande  ipiantité  de  praisse  sous-cutanée  ;  6“  l’hyperplasio  du  thymus  ; 
7”  l’absence  ou  la  petitesse,  des  surrénales  ;  H»  l’hypoplasie  des  organes  génitaux  ;  9" 
l’arri't  de  croissance  du  tronc  et  des  membres.  Dr  ces  éléments  du  syndrome  encé- 
)ihali(pie  sont  ceux  du  syndrome  adi[ioso-génital  et  il  n’en  saurait  être  autrement  si 
l’apituitarisme  conditionne,  les  deux  dystrophies. 

noter  tout  de,  suite  que  les  sécrétions  internes  de  la  mère  jouent  un  r('de,  bien  faible 
dans  le  développement  du  fmtiis  puisipi’elles  ne  compensent  |ias  celles  ipii  manquent  à 
l’anencéphale.  Par  contre  les  glandes  endocrines  du  fietus  jouent  un  rôle  très  impor¬ 
tant  dans  son  déveloji[)ement  intra-utérin  :  l’absence,  de  l’hypophyse  et  l’état  anormal 
dos  autres  glandes  détermine  la  [iroduction  du  syndrome  anencéplialiipie. 

Tiioma. 

Mac  niïAYiîn  (H.).  Action  de  l'Extrait  Pituitaire  sur  la  vitesse  de  la  /ormalion  de  l'Urine 
chez  l'homme.  (New-York  med.  .1.,  p.  53,  6  juillet  1921.)  --  Au  cours  des  jiromières 
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heures  consécutives  ù  l’injection  d’extrait  à  dose  thérapeutique  il  se  forme  un  peu 
moins  d’urine  ;  c’est  la  conséquence  directe  de  l’abaissement  do  la  pression  du  sang. 

PiiNTiMALi.i  (!’.).  Aclion  de  l'Hypophyse  sur  la  Diurèse  saline.  (Sperimcntale, 
t.  75,  n“  1-2,  p.  145,  mai  1921.)  —  Cette  action  est  très  pou  importante  ;  l’inje.e- 
tion  d’hypophysine  peut  bien  réduire  jusqu’à  l’anurie  la  diurèse  ([ue  délormine  l’in¬ 
fusion  intraveineuse  de  la  solution  salée  ;  mais  cette  réduction  ne  dure  que.  peu  do 
temps  (2-7  minutes)  ;  l’élimination  urinaire  reprend  ensuite  son  cours.  La  réduction 
temporaire  de  la  diurèse  est  due  à  une  vaso-constriction  rénale  ;  la  pres.sion  sanguine 
est  abaissée  un  instant  par  l’hypophy.sine  puis  elle  remonte  pour  un  temps  au-dessus 
de  son  niveau,  poussant  à  la  diurèse.  En  somme  deux  chiens  rendus  diurétiques  par  la 
même  quantité  <rcau  salée,  dont  l’un  a  on  outn^  nu’u  une  injection  d’hypophysine, 
ont  au  bout  de  deux  heures  éliminé  la  même  quantité  d’urine,  tle  |)eu  d’effet  de  l’hypo- 
physino  dans  la  diurèse  saline  contraste  avec  ce  qui  se  passe  dans  lu  diurèse  par  inges¬ 
tion  d’eau  en  excès  et  les  expériences  do  circulation  artiliciello  dans  le  rein  où  l’hypo- 
physinc  déterminent  une  vaso-constriction  rénale  sufïlsanto  pour  sus]iendrc  l’élimi¬ 
nation  urinaire  ;  c’est  que  dans  ces  cas  il  n’y  a  pas  d’élévation  do  la  pression  sanguine 
surmontant  l’effet  de  la  vaso-constriction.  L’hypophysine  agit  sur  le  mécanisme  du 
nitro  rénal  et  non  sur  l’activité  des  cellules  du  rein  comme  font  certaines  substances 
diurétiques  ou  antidiurétiques. 

■MAiiANON  (Gregorio).  Aclion  de  l'Kxlrail  Hypophysaire  sur  la  Glycosurie  Adrénnli- 
nique.  (Bolctin  de  la  Soc.  espanola  de  Biologia,  18  juin  1915.)  —  L’adjonction  d’extrait 
liypophysaire  à  l’adrénaline  supprime  son  pouvoir  de  déterminer  la  glycosurie. 

F.  Duluni. 

Classilication  des  Trovibles  Hypophysaires,  i)ar  Wm.  ENOELn.vcu,  lindocrinohyy, 
II»  3,  p.  347,  juillet-septembre  1920. 

L’auteur  utilise  les  données  do  la  physiologie  et  celles  de  la  clini(iue  pour  établir 
ce  qu’il  appelle  les  signes  hormoniquos  de  l’hypopituitarisme  et  de  l’Iiyperpituitarisine, 
chaque  espèce,  antérieure  ou  postérieure,  ayant  deux  formes  (préadolescente  et  posta- 
dolescente).  Les  signes  hormoniquos  se  groupent  en  syndromes  et  l’on  a  :  l’hypopitui¬ 
tarisme  antérieur  de  la  préadolescence  (infantilisme  Lorain-Lcvi)  et  celui  de  la  postado- 
lesciMico  (aménorrhée,  dysménorrhée,  métrorrhagics)  ;  riierpituitarismo  antérieur  de 
hl  préadolesccnco  (gigantisme)  et  celui  do  la  postadolescencc  (acromégalie)  ;  l’by- 
poactivité  postérieure  se  marque  par  le  syndrome  polyuri(pic  et  |iar  l’obésité;  l’Iiy. 
peractivité  iiostéricurc  jjar  la  glycosurie  ;  la  double  hypoaclivité  fait  la  dystrophie 
de  F'rœlich  avec  ou  sans  polyurie  et  la  double  hyperactivité  le  gigantisme  ou  l’acromé¬ 
galie  avec  métabolisme  accru  et  tolérance,  pour  le  sucre  diminuée  ;  enfin  il  peut  y 
avoir  hétéroactivité  des  lobes,  hyper-antérieure  et  hypo-postérieuro  (gigantisme  ou 
acromégalie  avec  polyurio)  ou  bien  hypo-antérieure  avec  hyper-iiostérieure.  (aplasie 
génitale,  nanisme,  aménorrhée,  glycosurie  iiiluitaire).  Tiioma. 

Fmaskii  (.John).  I.u  Glande  Piluiiaire  chez  les  linjanls.  Vuriidions  dans  son  iiclivilé 
physiologique  cl  considérations  sur  l' Insiifpsance  Piluiiaire.  (Edinburgh  niod.  .J.,  t.  27, 
3,  p.  130,  sept.  1921.)  —  Los  modifications  physiologiques  tians  la  structure  de  la 
pituitaire  ne  so  produisent  (pie  dans  la  périoile  (pii  part  de  l’enfance  et  se  termine  à  la 
fin  de  l’adolescence;  ces  modifications  sont  par  conséquent  en  rapiiort  avec  les  [ihéno- 
mènes  de  la  croissanco  ;  on  les  constate  chez  les  filles  comme  chez  les  ganpms,  et  elles 
n’ont  aucune  signification  se.xuelle  ;  elles  ne  tionnent  pas  à  des  conditions  morbides;  la 
sécrétion  du  lobe  aidôricur  stimule  la  croissance  des  os,  surtout  par  son  action  sur  les 
épiphysos  dont  le  rôle  est  d’en  augraonler  la  longueur.  Tiioma. 


Epreuve  à  la  Pituitrine,  par  M.  Ascoli  et  A.  Facuioli.  Emlocrinoloyij,  l.  4,  n"  1, 
|).  33,  jaiivirr-ruars  1920. 

Une  injccLion  sous-épidcrnuc|ue  (J’adrl'nalino  à  l  ;  200. OUU  provo(|ue  une  réacLioii  : 
lâche  cenlrale,  anneau  blanc,  halo  rouge.  L’épreuve,  esl  négalivc  dans  la  maladie  d’Ad- 
dison,  la  réaction  est  exagérée,  dans  les  troubles  de  la  ménopause,  riiyijertension  arté¬ 
rielle,  la  maladie  de  liasedow,  eertains  cas  de  grossesse.  Avec  la  pituitrinc  diluée  on 
peut  iusi.il.uer  une  épreuve  ilu  même  genre  ;  le  résidtat  est  le  même,  mais  <l’apparition 
plus  tardive.  La  réaction  est  reidorcée  dans  l'hypertension  artérielle,  les  maladies  de 
riiypopliyse,  certains  cas  de  maladies  de  llaseilow;  la  réaction  est  diminuée  d’intensité 
dans  l’insuffisance  surrénale  chroni((ue.  On  voit  (pie  les  deux  épreuves  peuvent  donner 
des  résultats  concordants  ;  mais  le  |.ilus  souvent  il  y  a  dissociation  nette  dans  les  résul¬ 
tats  ;  ceux-ci  peuvent  même  être  de  sens  opposé.  'I'iioma. 

Lésions  traumatiques  de  l’Hypophyse  dans  les  Fractures  de  la  Base  du  Crâne, 
[lar  L.  HKVumriio.N  et  G.  Woiims.  Huit,  el  Mém.  de,  lu  Soc.  de  Chinirijic  de  l’arix, 
t.  47,  n»  17,  p.  G85,  18  mai  1921. 

Les  auteurs  ont  suivi  plusieurs  mois  un  fracturé  du  crâne  avec  jiaralysics  multiples 
des  nerfs  crâniens  et  symptômes  hypophysaires  ;  l’autopsie  a  constaté  les  lésions  de 
la  glande.  Les  troubles  nerveux  portaient  des  deux  côtés  sur  les  V”,  Vl“  et  Vll“  cranien.s. 
Les  troubles  glandulaires  principaux  étaient  la  pidydipsie  et  la  pidyurie  ;  il  s’agissait 
d’un  véritable  diabète  insipide,  auipiel  s’ajoutait  une  anémie  intense  avec  asthénie, 
hypotension  artérielle  et  jisychisme  particulier  fait  de  puérilisme  et  d’apathie. 

L’hypophyse  était  réduite  à  un  nodule  fibreux;  l’observation  vient  donc  à  l’appui 
de  l'origine  hypo[diysaire  de  certains  cas  de  diabète  insipide.  ;  les  troiddes  psychirpies, 
à  l’exclusion  do  toute  lésion  grave  des  centres,  étaient  à  rapporter  aussi  à  la  lésion 
hypophysaire. 

D’autre,  part,  le  cas  montre  (pic  dans  les  fractures  de,  la  base  du  crâne  les  symptômes 
hypophysaires  sont  à  r'ephercher  ;  le  cas  éehi'“ant,  on  leur  opposera  l’opothérapie  appro- 

Myxoedème  avec  Tumeur  Hypophysaire,  par  Wrn.  IlAUMAn  Goon.  Proccedinrix  oj 
lhe  pâlit.  Soc.  oj  Phihidclpltin,  t.  21 ,  p.  18,  9  mai  1918. 

Homme  de  58  ans,  myxuidéiualeux  typique,  apathii|ue,  imlu'rbe,  etc.  I.a  l'adiographie 
montre  la  destruction  du  rebord  postérieur  de  la  selle  turciepie  ;  tolérance  accrue  aux 
hydrates  de  carbone.  Etat  acquis.  'I'iioma. 

Cas  de  Myxoedème  avec  Tumeur  de  l’Hypophyse  et  lésions  des  autres  Glandes 
à  sécrétion  interne,  par  \V.  II.  Goon  and  .A,  G.  Er.i.is.  Endocriiudoyij,  l,  2,  n"  4, 
p.  431,  oct.-déc.  1918. 

iMyxuîdéme  tardif  chez  un  homme  do  58  ans.  Ilémangio-endothéliome  de  la  iiituituire, 
atrophie  et  sclérose  des  testicules  et  du  corps  thyro'hle,  bandes  et  îlots  fibreux  dans  les 
surrénales,  persistance  du  thymus.  L’observation  analomo-clinicpic  détaillée,  est  donnée 
sans  commentaires  comme  contribution  aux  relations  réci[)roques  des  glandes. 

KniuDMAN  (G.  A.).  Conxidénilwnx  conccrnnnl  le  rôle  de  V lltjpnphtisedans  la  Maladie 
de  Grai'cs  et  dans  le  .MyxirdUmc.  (New-York  mcd.  .1.,  n"  9,  p.  370,  2  mars  1921.)  —  U 
y  a  hyp(!r[)ituitarismü  dans  l’hyperlhyroidie  et  hypopituitarisme  dans  l’hypothyroïdie  ; 
il  est  bon  de  donner  de  l’extrait  hypophysaire  aux  inyxmdématoux. 
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De  la  valeiir  des  Symptômes  Oculaires  Chiasmatiques  dans  les  Affections 
de  l’Hypophyse,  liai- Paul  Toussaint,  Thèse  de  Paris,  1919. 

1. 'association  n’iinc  héniiaiiopsic  liitcmporalo,  des  symptômes  oculaires  chiasma¬ 
tiques  et  d’un  syndrome,  hy[)opliysaire  no  traduit  |)as  toujours  une.  augmentation  de 
volume  de  la  glande  ;  elle  ne  constitue  donc  pas  à  elle,  seule  une  indication  opératoire. 
Si  la  selle  turciqiie  n’est  pas  augnnmtée  de  volume  il  peut  s’agir  de.  méningite  basilaire 
agissant  à  la  fois  sur  l’hypophyse  et  sur  le  chiasma.  Un  traitement  à  la  fois  spécifique  et 
opothérapique  a  donné  des  résultats  dans  certains  cas  de  l’association  en  question. 

E.  F. 

Deux  Hypophysectomies  pour  Tumeur  de  la  Pituitaire  après  localisation 

radiographique  de  la  selle  turcique,  par  Tn.  nu  Maiithl.  HiiII.  el  Mém.  de  la  Soc. 

de  Chirurgie  de  Paris,  t.  45,  n”  37,  p.  1585,  17  déc.  1919. 

l.iis  doux  malades  présentaient  des  signes  cisrtains  de  tumeurs  intracrâniennes  de  la 
région  du  chiasma  et  les  radiograjihies  montraient  des  modifications  de  la  selle  tur 
ciquo  :  syndrome  adiposo-génital  dans  un  cas,  acromégalie  dans  l’autre. 

Opérations  par  voie  nasale  selon  la  technique  do  .Schloffer. 

l.a  première  opérée  est  morte  le  soir  même  ;  la  tumeur  n’avait  été  enlevée  qu’asse.z 
incomplètement  ;  elle  était  très  molle  et  vasculaire  et  avait  continué  à  saigner  ahon- 
ilammcnt  après  l’intervention. 

l.a  seconde  malade  est  opératoirement  guérie.  l.a  selle  turcique.  n’a  cependant  été 
Vidée  que  très  incomplètement.  Ici  aussi  la  tumeur  était  très  molle  ;  il  peut  se  faire 
qu’elle  se  soit  en  partie  évacuée  siiontanéme.nt  dans  les  fosses  nasales  par  l’orifice  de 
trépanation,  car  la  malade  est  nettement  améliorée  quant  aux  trouhh'S  oculaires  et  aux 
Idiénornènes  d’hypertension  ;  signes  d’acromégalie  inchangés.  E.  F. 

Tumeur  do  l’Hypophyse.  Syndrome  Visuel.  Syndromes  Glandulaires  ébauchés. 

Hypophysectomie  par  voie  trans-sinuso-maxillaire  droite.  Guérison  opéra¬ 
toire.  Suites  au  cinquième  mois,  par  Lacouture  et  Chaubonnel  (de  Bordeaux). 

Jhill.  el  Mém.  de  lu  Soc.  de  Chirurgie  de.  Paris,  t.  45,  n"  37,  p.  1587,  17  déc.  1919. 

Femme  de  40  ans  ;  signes  nets  d’hypertension  ;  hémianopsie  bitemporale.  ;  adiposité  ; 
Vague  ébauche  d’acromégalie.  Le  diagnostic  de  tumeur  de  la  région  hypophysaire 
n’est  pas  douteux. 

L’opération  a  été  suivie  d’une  amélioration  très  nette,  de  l’état  général,  d’une  amélio¬ 
ration  de  ta  vision  de  l’mil  droit  ;  dis[)arition  de  la  céphalée. 

La  tumeur  enlevée,  d’origine,  glandulaire,  était  un  adénome  confinant  à  l’épithé- 
•  ioinc.  E.  F. 

Trois  Interventions  chirurgicales  sur  l’Hypophyse,  par  P.  Lecène,  Bull,  el  Mém. 
de  la  Suc.  de  Chirurj/ie  de  Paris,  t.  45,  n“  37,  p.  1592-1603,  1  7  déc.  1919. 

Happort  sur  les  observations  de  de.  Martel,  Lacouture  et  Charbonnel.  Les  techniques 
suivies,  les  détails  et  incidents  des  opérations  sont  particulièrement  envisagés. 

Ceci  amène,  M.  Lecène  è  considérer  les  opérations  sur  l’hypophyse  d’un  point  de  vue 
général  et  à  discuter  les  avantages  respectifs  des  voies  d’accès  adoptées  iiar  les  chi¬ 
rurgiens. 

•lusqu’ici  on  n’a  [iratiqué  ipi’avec  une  grande  réserve,  en  Franco,  les  hypophysecto¬ 
mies  ;  les  Américains  et  les  Allemands  ont  plus  volontiers  recours  à  ces  opérations. 
Les  interventions  sur  l’hypophyse,  jiar  voie  transphénoïdale  sont  encore  grevées  d’une 
lourde  mortalité  immédiate.  Dans  un  certain  nombre  de,  cas  (30  à  40  %)  les  résultats 
thérapeutiques  sont  bons  ;  les  phénomènes  de  compression  intracrânienne  s’amendent 
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prftsqiK!  toujours  après  l’opération  ;  les  troubles  visuels  s’améliorent  souvent  ;  les 
syniiromes  (glandulaires  (aeromé^uilie,  s.  ndi|K)SO-('énital)  ne  sont  guère  influencés. 

M.  Lecène  est  d’avis  que  la  sittqile  déeonqiression  de  la  B(dle  turcique  peut  donner 
des  résultats  intéressants  ;  elle  présente  beaucoup  moins  de  riscpu^s  d’infection  méningée 
(pie  les  curetages  de  riiypo|ilijse  ;  elle  doit  leur  Cdrn  préférée  dans  un  certain  nombre 
do  cas. 

l’eut-ètre  l’inscrtiou  en  bonne  place  d’un  tube  d’émanation  de  radium,  piuidaut 
I>1  heures,  siTait-elle.  capable  d(^  donner  un  résultat  thérapeutique  égal  à  l’ablation  par 
luori'.ellemjent  de  la  tumeur  hypophysaire. 

Disciinniiin  :  MM.  .Skiui.hau,  Sii;i:a,  lii'niAiU).  IC.  h’. 

Tumeur  de  l’Hypophyse  ;  décompression  sellaire  et  ablation  du  tissu  épithé- 
liomateux  ;  grande  amélioration,  par  II.  T.awson  Wuai.h.  Procuedingn  oj  (liu 
Hdij.  Suc.  o/  Mc.d.,  t.  12,  U"  9.  Sccliiin  o/  iMriintjoliinij,  p.  17H,  2  mai  1019. 

I,a  tumeur  pituitaiia^  était  affirmée  par  la  léthargie,  la  céphalée,  l’aménorrhée,  la 
radiographie  d’une  selh^  turciipie.  en  bénitier,  la  tolérance  pour  le  sucre,  l’atropliio 
oplicpie  (hémiauo|isie,  bilatérale  ;  ensuite  cécité  de  l’fi'il  gauche)  ;  strabisme  divergent 
de  l’d'il  aveugle  etlégèiuï  exophtalmie. 

O|)ération,  IS  mars  1919.  y\ee,ès  |iar  l’ineision  de  .Meure  modifiée  ;  résection  de  la 
paroi  naso-antrah^,  du  couloir  (d,hnoïdal,  de  la  cellule  S[)hén()ïdah!  ;  ablution  du  tissu 
éjdthéliomateiix  q>d  rem|>lissnit  la  fosse  pituitaire. 

La  céphalée  a  dis|)aru  ;  la  léthargie  est  guérie.  l'as  de  changement  pour  les  disques 
optiques  ;  la  menstruation  n’est  pas  revenue  et  la  tolérance  pour  le  sucre  persiste,  l.a 
vision  de  l’ii'il  droit  s’est  améliorée  ;  l’n'il  gauche,  (pii  avait  seulement  la  perception  do 
la  lumière,  commence  à  distinguer  ;  cet  mil  reste  strabique. 

A  propos  d’un  cas  d’Hypophysectomie.  Quelques  recherches  anatomiques  et 
état  actuel  de  la  Chirurgie  de  l'Hypophyse,  par  Lacoutuhk,  Chahhonnui,  et 
LAFAncuu  (de  llordeaux).  ./.  de  fHiiriirfiii',  t.  10,  n“  5,  p.  491 ,  mai  1920. 

I  lypopiiysectomie  jiar  voie  l.ranssinuso-maxillaire  droite  chez  une  femme  de.  40  ans, 
présentant  des  céfihalées,  le  syndrome  visuel  et  l’adiposité  hy[iophysaire.  Au  se|)tième 
mois  aprèsropération.I’étatgém’Tal  de  la  malade  est  excellent  ;  les  douleurs  ont  disparu, 
mais  les  troubles  visuels  n'ont  été  ipie  peu  améliorés.  La  tumeur  était  un  adénome  de 
rhy|io[ihyse. 

L'hypophysectomie  est  une  opération  grave.  Elle  n’en  est  pas  moins  indicpiée  contre 
une  maladie  à  évolutioii  fatale.  II  est  certain  rpi’un  diagnostic  précoce  rendrait  l’opéra¬ 
tion  moins  sérieuse  et  plus  radieale  ;  les  résultats,  (plant  aux  troubles  fonctionnels  et 
glandulaires,  seraient  me.illeurs.  La  radiothérapie  et  l’organothérapie,  comme  auxi¬ 
liaires  de  la  chirurgie,  peuvent  être  de  grande  utilité.  E.  1', 

Ausün  (A.  W.).  ytccé-s  iiuj:  Tumeurs  de.  l'JhjiMpliy.'ie,  pur  uijic  inlradurule.  (.1.  of  the 
.American  med.  Assoc.,  j).  721,.'!]  août  1918.)  -  Intéressant  arliclo  de  chirurgie  hyiio- 

physairo.  L’auteur  estime  avautageux  d’aborder  latéralement  l’hypophyse.  Il  fait  un 
laiidj'  au  (istéoplasti(pie  fronto-pariétal,  ouvre  la  durn-mére,  soulève  le  cerveau  et  a 
ainsi  le  champ  libre  pour  dissé(pier  la  tumeur  (  10  figures  de  techni(pio,  G  observations). 

Caiioill  (L.  V.).  Tumeur  de  t  Iliipuphijse  [Uypupiluilarisme).  (l’roceedings  of  the 
lloy.  Soc.  of  Med.,  t.  12  n»  9.  Section  of  Olihlalmology,  p.  41,  28  mars  1919,)-  -  Homme 
de  22  ans  paraissant  n’en  aM)ir  ((uo  IG  ;  peu  incommodé  de  son  mal;  hémianopsie 
temporale  complète  de  l’cnil  gauche  ;  la  radiographie  montre  l’élargissement  do  lu  selle 
turcique. 
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^  Gianbttasio  (Niccola).  Syndrome  Hypophysaire  et  Craniolomie  décompressive. 

\  (Riforma  med.,  n“  8,  p.  177,  19  février  1921.)  —  Syndrome  hypophysaire  (adiposo- 
génital)  de  cau.sc  anatomi(|uc  non  définie  chez  une  femme  de  33 ans;  régression  marquée 
après  simple  craniotomie  décompressivo. 

■  IIowARTii  (Walter).  Décompression  sellairc  pour  Tumeurs  de  T  Hypophyse.  (Procoe- 
dings  ot  tho  Roy.  Soc.  of  Med.,  t.  12,  n»  9,  section  of  Lhe  Laryngology,  3  mai  1919, 
p.  253.)  —  Description  de  quckpies  points  dos  techniques  chirurgicales  et  discussion 
à  ce  sujet.  I.’auteur  est  iptervenu  5  fois  pour  des  tumeurs  hypophysaires  ;  2  morts 
immédiates,  3  améliorations.  Neurologistes  et  ophtalmologistes  devraient  envoyer 
plus  tôt  leurs  malades  é  l’opérateur. 

Kurzak  (H.).  La  Tuberculose  du  Sphénoïde  et  sa  propagation  à  l' Hypophyse.  {Zeits- 
chrift  f.  Tuberculose,  juillet  1921.)  —  Les  lésions  tuberculeuses  de  l’hypophyse  avaient 
déterminé  la  céphalée  et  des  troubles  graves  de  la  vue. 

LocKwoon  (Bruce  €.).  Cholestéalnme  kystique  de  la  Glande  Pituitaire.  Helation  d'un 
cas  avec  discussion  sur  le  diagnostic  des  Maladies  de  l'Hypophyse.  (.1.  ot  the  Americ.  med. 
Assoc.,  t.  7P,  n“  18,  p.  1.218,  39  avril  1921.)  —  Début  il  y  a  dix  ans  par  do  la  cons¬ 
tipation;  céphalées,  hémianopsie  bitemporale  puis  atrophie  optique:  porte  des  cheveux 
et  des  poils  du  corps,  ot  modilications  de  la  peau  ;  atrophie  génitale,  engraissement  ; 
température  au-dessous  de  la  normale,  pouls  lent  ot  pression  artérielle  basse  ;  élargis¬ 
sement  de  la  selle  turcique.  La  radiothérapie  eut  peu  d’effet,  la  mort  survint  bientôt. 
K  l’autopsie,  cholestéatome  kystique  de  la  gro.sseur  d’un  reuf.  La  radiothérapie  des 
tumeurs  pituitaires  n’agit  bien  que  sur  les  adénomes. 

•v  MAXTiiD  (G.).  Cas  de  Néoplasie  maligne  de  l’Hypophyse.  (Proseedings  ot  the  Roy. 
Suc.  ot  Mod,,t.  12,n“  9.  Secliunoj  Ophlulnwlogy,  ]).  42,  28iuars  1919.)  —  Homme  do  25 
ans  ;  début  par  des  épistaxis,  do  la  dipluiiie  et  des  céphalées  ;  hémianospie  bitempo¬ 
rale  ;  vertiges  ;  suppuration  du  sinus  sphénoïdal  que  l’on  explore  et  d’où  l’on  extrait 
un  fragment  de  néoplasie.  La  radiographiî  montre  la  destruction  de  la  selle  turcique. 
L’état  général,  déjà  très  mauvais,  empire  rapidement.  Mort.  Carcinome  de  l’hypo¬ 
physe.  La  décompression  trans-sphénoïdale  avait  ou  un  effet  très  favorable  sur  les  cépha¬ 
lées,  qui  disparurent  définii-ivement  ;  l’insertion  de  tubes  de  radium  au  siège  de  la  tumeur 
no  donna  rien  de  satisfaisant. 

Pejeu  (J.).  Traitement  des  Tumeurs  de  t' Hypophyse.  (American  .1.  of  Ophtalmologx , 
|>.  5,  janv.  1922).  —  Amélioration  nette  dans  deux  cas,  surtout  en  ce  qui  eoncerne  les 
troubles  visuels,  par  l’emploi  de  la  radiothérapie. 

Neff  (Mary  Lawson).  Helation  d'un  cas  de  'Tumeur  de  V Hypophyse  avec  Radio¬ 
graphie.  (Endocrinology,  t.  5,  n»  5,  p.  577,  sept.  1921.) 

TonnACA  (Luigi).  Rétention  considérable  du  Glucose  dans  un  cas  de  Tumeur  probable 
de  la  Région  Hypophysaire.  (Riv.  délia  Stampa  med.,  t.  2,  n»  1,  p.  1,7  janvier  1922.) 
—  il  existe  d’autre  part  des  signes  d’hyiiertension  intracrânienne,  et  la  selle  turcique 
a  sa  cavité  élargie.  Tiioma. 

Contribution  nouvelle  à  la  Radiothérapie  des  Tumeurs  Hypophysaires,  par 

M.  Jaugeas.  .Journ.  de  Radiologie  et  d’Elcclrologie,  t.  3,  n"  11,  p.  508,  nov.  1919. 

Résultat  excellent  chez  une  jeune  giganto-acromégalique  avec  troubles  visuels.  La 
radiothérapie  est  la  méthode  de  choix  pour  le  traitement  précoce  dos  tumeurs  hypo¬ 
physaires.  E.  E. 
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Un  nouveau  cas  de  Tumeur  de  l’Hypophyse  guéri  par  les  Rayons  X,  [lar  (;.  Whili. 
cl  A.  fii  Nsi'T'i'  (de  Strashourg).  ,V1’“  Coni/ri'.x  fninçaia  de.  Méd.,  Strasbourg, 
;i-b  ocL.  1921. 

Les  auteurs  rappellent  un  cas  d’acrotuégalic  avec  tumeur  de  riiy|)opliyse  et  liéirua- 
iiopsie  bitemporab^  avec  rétrécisseiueiil  coiicenlricpie  très  maniuè  du  cliamii  visuel 
traité  avec  suec.ès  par  la  radiotlièrapie  eu  1914  (li'  cliaiup  visuel  était  redevenu  complé- 
temeut  mu-mal  des  deux  côtés).  Dans  leur  nouveau  cas,  il  s’agit  d’une  malade  de  54  ans. 
montrant  également  de  l’acromégalie  au  début,  une  hémianopsie  bitemporale  incom¬ 
plète  et  une  bémiaebromatopsie  bitemporale  surtout  luarVpuu^  à  gauche.  Après  uu 
li-aitemenl  de  plusieurs  mois  pai-  les  rayons  il  se  prodidsit  um-  disparition  presque 
complète  des  altérations  oculaires.  L’Iiémianopsie  droite  n’existait  plus  ;  riiémia 
nopsie  (d,  riiémiacbromalopsie  temporale  gauches  avaient  cédé  presque  complctcmenl. 

E.  V. 

IlEUTOi.o'i  ri  (.Mario).  Ilndiiiinllifrapic  des  'l'iimi’iirs  /////lo/du/.so/n’.s-  à  Si/ndrome  Arn,- 
mhjalique.  (Oiorn.  délia  11.  Aiuad.  di  .Med.  ili  'l'orino,  p.  1  K),  mars-juin  1920.)  —  Bril¬ 
lant  succès  obt  Miu  ]iar-  la  radiumtbérapie  bitenqiorale  chez  un  homme  de  95  ans  alt(dnt 
d’urne  acromégalie  à  marche  ra[iidc  t  t  maligne  ;  cet  homme  a  pu  reprendre  son  métier 
de  dessinateur  et  les  carac,i,é,r(^s  acromégaliques  dii  son  faciès  oui,  été  notablement  atté¬ 
nués  par  le  traitemeid..  Les  rayons  du  radium  ont  donc  c.xere.é,  dans  cc  cas,  une  action 
émTgique  el  élective  sur  uiu!  tumeur  hy|)opbysaii'e  située  à  plus  du  10  cm.  de  pro¬ 
fondeur.  L’irradiation  |)ar  voie  nasale,  indi(iuée  dans  les  adénomes  hypophysaires  sans 
symplüines  oculaires  alarmants,  n’a  [las  été  appliquée  au  sujet  en  raison  do  sa  grande 
sensibilité  au  7-adium. 

Hf-'.c.i.èiu-;  (iM.  .A.).  /.«  Itiulidlhérupie  des  (ilandi's  ICnducrincs.  (Paris  méd.,  t.  11,11“  0, 
]).  97,  5  février  1921).  —  La  radiothérapie  n’est  encore  apiilieable  qu’à  ces  trois  glandes 
endocrines,  la  i  hyroïde,  le  thymus  et  l’hypophysic  Enqdoyée  à  temps  contre  les  éial.s 
morbides  auxcpicls  elle  convient,  c’est  une  merviullimsn  médication  dont  los  bienfaits 
méritent  d’être  de  pbis  en  plus  appréciés.  E,  1-’. 

Cas  d 'Hémihypertrophie  avec  augmentation  de  la  tolérance  pour  le  sucre, 
par  llvMAN  Loiii-;n  (de  Aew-A'ork).  ■hnirn.  nf  tlie  Aincricdn  niedicid  Assi)ci(diijn,  t.  09, 
n“(l,  p.  4(i:i,  11  août  1917. 

On  sait  (pi’il  y  a  deux  l'orrues  d’hémihypertropbii^  ;  la  vraie,  toujours  congénitale  et 
unilatérale,  et  ipii  ne  comporte,  pas  l’association  avec  d’autriw  difrormilés;  la  fausse, 
congéidtale  ou  non.  L’hypertrophie  porte,  sur  tous  les  tissus,  mais  principalement  sur 
les  tissus  mous  ;  elle  affecte  les  circonférences  plutôt  que  la  longueur  des  membres  ;  le 
côté  droit  est  plus  souvent  intéressé  que  le  gauchi!  el  le  membre  inférieur  plus  souvent 
que  le.  su[iérieur.  La  dilTormité  est  rarement  familiale. 

Le  cas  actuel  concerne  un  homme  de  50  ans,  tailleur,  présentant  un  fort  embonpoint 
et  do  bonne  santé,  habituelle.  Son  énorme  jambe  droite  ne  lui  cause  aucune  douleur, 
aucun  malaise.  Elle  lui  est  aussi  utile  que  la  jambe,  gauche,  pour  ne  pas  dire  davantage. 
I.a  difformité  se  serait  accentuée  de|iuis  la  naissance.  Le  côté  droit  du  thorax  est  un 
peu  moins  dévelopi.é  que  le  gauche.  Mendires  siqiérieurs  égaux.  Mensuration  des  cir- 
eonférene.es  des  membres  inférieurs.  Au-dessus  des  genoux  :  1).  (I  m.  40  ;  G.  0  m.  44. 
A  la  jambe  :  D.  0  m.  48  ;  G.  9  m.  35.  A  la  cheville  :  1).  9  m.  34  ;  G.  9  m.  12.  11  y  a  un 
lifiome  à  la  cheville  droite.  La  radiogi-qphie  du  pied  droit  montre  des  os  gros,  massifs, 
d’énormes  tètes  métatarsiennes.  L’examen  cliniipie  n’a  rien  tait  voir  de  particulier 
conceriiaril  le  volume  des  glandes  thyroïde,  thymique  et  pituitaire.  Du  résultat  des 
examens  de  laboratoire  il  n’y  a  a  signaler  ijue  le  Hordel-Wasserrnann  négatif  et  l’absence 
de  glycosurie  après  la  prise  de  159  gr.  de  glycose. 
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cas  actuel  n’apprond  rien  sur  l’éLiologie  et  la  patliogi'mio  de  l’Iiémihypertia 
pliip.  Il  n’apparait  pas  que  l’iiypopliyse  soit  le  nioiiulremont  intéressée. 


Diagnostic  fonctionnel  de  Maladie  Pluriglandulaire  dans  l’Acromégalie  et 

d’autres  troubles  morbides  de  l’Hypophyse,  par  G.  P.  IIowahd,  American 

Jaurn.  uj  tlic  Meil.  Sc.,  t.  108,  11“  6,  p.  830,  décembre  1910. 

Trois  cas  d’acromégalie,  an  d’hyperpituitarisme  par  augmentation  de  la  pression 
intracrânienne  (tumeur  cérébrale),  deux  cas  de  syndrome  adiposo-génital.  Dans  ces 
■^ix  cas,  l'auteur  a  fait  des  épiuuives  <liverses  ;  détermination  de  la  tolérance  pour  le 
sucre,  adrénaline  conjonctivale  et  adrénaline  sous-cutanée,  pituitrine  conjonctivale 
et  sous-cutanée.  Il  discute  la  valeur  diagnostique  et  la  signification  de  ces  épreuves. 

Dias  (Aunes),  iüiide.  du  h'ncics  en  Endocrinolnijic.  (Ilevista  dos  Cursos  Fac.  .Med. 
Porto  Alcgrc,  t.  7,  n”  7,  p.  214,  1921.) —  Série  extrêmement  curieuse  do  photogra¬ 
phies  :  Basedow,  Basedow  acromégalie,  hypothyroïdie,  myxœdème,  crétinisme,  aoro- 
méga'ie,  gigantisme,  nanisme,  etc. 

.Andkus  (.1.  M.)  et  .Jamkson  (II.  L.).  lielaUons  de  V Acromégalie  avec  les  Maladies  de 
la  Thgrnïde,  élude  slalisligiic.  (American  .J.  ot  tho  med.  Sc.,  t.  103,  n“  2,  p.  190, 
février  1922.) 

Bafir  (.Mariin  W.).  Cas  d’Acromégidic.  (New-York  med.  .Journal,  p.  248,  7  février 
1920.)  —  Cas  d’acrornégalo-gigantismc  chez  un  imbécile  mort  à  .35  ans  ;  le  cas  est  fort 
curieux  ;  le  sujet  présente  des  défonnalions  considérables  (|)hotüs). 

lÎKN.iAMiN  (.luliFui  K.).lilnde  clinigue  d’un  eus  d'Acrurnégalie.  (.I.of  the  .Xmerican  nuul. 
.\ssoc.,  n“  7,  p.  499,  18  févr.  1922.)  —  Cas  typiipie  et  complet  chez  \in  homme  île 
33  ans  ;  7  intéressantes  ligures. 

h'i.nuKS  {Nogneira)et  Dias  (.Vîmes).  Sur  un  casde  Gigantisme  acromég aligne.  (Hevista 
dos  Cnrsüs  h’ac.  Med.  Porto  Alogrc,  t.  7,  n»  7,  p.  1.59,  1921.)  --  üari;on  do  21  ans  mesu¬ 
rant  2  mètres  170  ;  observation  très  complète  ;  nombreuses  ligures. 

I.Kni-.uoi!Li.UT  (P.).  Diabtle,  cl  Acromégalie.  (Progrès  méd.,  n»  10,  p.  106,  G  mars  1920.) 
--  Glycosurie  chez  un  acromégaliipio  typique  do  42  ans.  Le  diabète  sucré  dos  acromé- 
galiques  serait  un  symptôme  parahypophysaire  plutôt  qu’hypophysaire.  » 

Pariion  (C.  I.),  STOCKim  (A.)  et  .VI""'  .Alice  Stockhii.  Etude  analomn-rtinigue  sur 
un  cas  d' Acromégalogignntismc .  Giganlisme.  viscéral  ;  Tumeurs  Hgpoplujsairc  et 
Alédiastinale.  (.1.  de  Neurologie,  11“  2,  p.  21,  février  1921.)  —  Tumeur  hypo¬ 

physaire  ;  l'acromégalie  aurait  été  un  terrain  favorable  pour  le  développement 
do  la  tumeur  intra-thoraciipie.  Atrophie  des  testicules,  l.e  gigantisme  viscéral  (cœur 
980  gr..  reins  030  gr.,  toie.3.370  gr.,  cerveau  i  .000  gr.)  est  intéressant. 


Recherches  expérimentales  sur  le  Corps  Pituitaire,  le  Diabète  insipide,  la 
Glycosurie  et  les  Dystrophies  dites  d’Origine  Hypophysaire,  par  J.  Camus 
et  G.  lionssv.  Endiicriniilogg.  n"  4,  p.  507,  ect.-déc.  1920. 

Du  sait  ipie  les  recherches  de.  MM.  Camus  et  Roussy  sur  le  corps  pituitaire  et  ses 
fonctions,  entreprises  quelques  années  avant  la  guerre,  ont  singulièrement  contredit 
l’ensemble  des  notions  qui  s’amalgamaient  en  une  théorie  hypophysaire  fort  séduisante. 
Le  présent  article  de  ces  auteurs  l'end  conqile,  d’une  façon  succincte,  do  leurs  diverses 
expériences,  en  expose  les  rési  Rats  et  résume  les  enseignements  qui  en  découlent. 
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Pour  ce  qui  concorno  lo  diabèlc  insipide,  ni  la  lésion  de  l’hypo[ihysc,  ni  l’ablation  de  la 
(,'100110  ne  sont  susceptibles  de  le  faire  apfiaraître  chez  le.  chien  ;  c’est  une  lésion  assez 
superficielle  de  la  base  du  cerveau,  en  l’espace  oplo-pédonculairo,  qui  la  conditionne  ; 
une  lésion  do  cetUî  réj'ioii  détermine  une  polyurie  plus  martpiée  et  plus  persistante  (pic 
toute  autre  polyurie  artificiellement  obtenue,  l.a  zone  en  question  parait  jouer  un  r(jlc 
dans  le  mécanisme,  ri'gulateur  de  la  rétention  do  l’eau  ;  ses  lésions,  sans  doute  selon  leur 
étendue,  sont  productrices  ou  non  de  polyurie,  c’est-à-dire  sont  constituées  sans 
trouble  de,  la  régulation  des  li(|uides  dans  l’organisme,  ou  avec  perturbation  de  ce 
mécanisme  régulateur.  Comme  la  polyurie,  l’atrophie  génitale  est  déterminée,  non  pas 
par  lu  destruction  de  l’hypophyse,  mais  par  ia  lésirtn  do  la  base  du  cerveau  :  l’obésité 
n’est  d’ailleurs  pas  une  conséipience  nécessaire  de  l’atrophie  génitale,  et  lo  syndrome 
adiposo-génitul  paraît  décomposable.  La  glycosurie  spontanée  semble  aussi  bien  plutôt 
al  trilmidde  aux  lésions  du  cerveau  (pi’à  celles  de  l’hypoiihyse.  yuaut  à  la  glycosurie 
alimentaii'e,  elle  no  semble  influencée  en  rien  (lar  les  diverses  interventions  sur  l’hypo¬ 
physe  (al)lation  iiartielle.  d’un  lobe,  destruction  totale)  ;  les  injections  d’extraits  con¬ 
centrés  de  hdie  antérieur,  de  lobe  postérieur,  d’hypophyse  totale  ne  modifient  pas  sen¬ 
siblement,  chez  les  animaux  opérés,  la  limite  de  la  tolérance  aux  hydrates  de  cur- 


Contribution  clinique  et  expérimentale  à  l’étude  de  l’action  de  l’Hypophyse 
sur  la  Diurèse,  par  (  bU'Xiojtio  .Maiianon  et  A.  Itosipuu,  liulclin  de  la  Sociedad 
e^lMifinla  de  lliologia,  :3b  mars  1917. 

Observation  d’un  diabète  insipide  non  influencé  par  do  l’hypophyse  administrée 
par  voie  buccale  ;  une.  injection  de  piluitrine  supprime  le  diabète  pour  24  heures. 

Le  cas  est  le,  point  de  départ  d’une  étud((  d'oii  .\L  tire  cette  conclusion  qu’il  s’élabore, 
dans  les  portions  moyenne  et  iiostérieure  de  l’hypophyse,  une  hormone  qui  intervient 
normalement  dans  le  mécanisme  de  la  diurèse,  en  la  réfrénant  ;  si  l’hormone  fait  défaut, 
il  s’ensuit  la  polyurie.  F.n  conséquence,  la  pidyurie  essentielle  (diabète  insipide)  fait 
partie  du  chapitre  des  troubles  endoerins,  l.’.  Df.luni. 

Syndrome  de  Compression  du  Sinus  Caverneux,  avec  Diabète  insipide  et 
BasedowiUcation  d’un  Goitre,  par  E.Ledodx,  Hiill.  et  Mim.  delà  Snc.  méd.  des 
llûpilaux  de  l'uris,  t.  37,  n“  19,  p.  K27,  9  juin  1921. 

'(lu  a  d(’‘jii  rap[iorté  quelques  cas  de  syndrome  de  compression  de  la  paroi  externe  du 
sinus  caverneux,  caractérisé  par  une  paralysie  de  l’oculo-mote.ur  externe,  de  l’oculo- 
moteur  commun  et  des  douleurs  intenses  dans  le  territoire  ophtalmique  du  trijumeau. 
Dernièrement  M.  Foix  en  donnait  une  observation  et  établissait  les  raiiports  qui 
lient  parfois  |iathogéniquement  le  syndrome  du  sinus  caverneux  avec  le  développe¬ 
ment  d’une  lésion,  le,  plus  souvent  une  tumeur,  du  lobe  postérieur  de  l’hypophyse. 

L'idiservation  nouvelle  de  Lcdoux  est  intéressante  en  ce  que  le  syndrome  do  com¬ 
pression  du  sinus  caverneux  s’est  cüirqiliqué  d’un  diabète  insijiide.  La  forte  polyurie, 
qu’accusait  lo  malade  était  modifii''e,  relativement,  mais  très  nettement,  jiar  les  injec¬ 
tions  de  rétrojiituine. 

L’est  un  document  à  verser  aux  débats  encore  pendants  sur  la  jiathogénie  du  dia¬ 
bète  insi|iide,  considi'iré  jiar  les  uns  comme  traduisant  un  trouble  hypophysaire,  par  les 
autres  comme  produit  jiar  une  irritation  de,  ciîrtaines  zones  du  mésocéidialc. 

Le  malade  a  jirésenté,  en  mémo  temps  (|ue  des  signes  de  comiiression  du  sinus  caver¬ 
neux  et  (pi’un  diabète  insijiide,  une  basedowification  d’un  petit  goitre  avec  exoph- 
talmie  unilatérale  ;  nouvelle  preuve  de  l’intimité  fonctionnelie  et  jiuthologiquo  entre 
l’Iiyjiophyse  et  lo  cürjis  thyroïde. 
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Devant  ce  syndrome  décompression  du  sinus  caverneux,  avec  diabète  insipide  et  base- 
dowification  d’un  goitre,  on  peut  admettre  que  la  lésion  qui  a  déclenché  cet  ensemble 
de  symptômes  était  de  nature  hypophysaire.  Le  lobe  postérieur  do  la  glande  pituitaire 
a  comprimé  le  sinus  et  les  nerfs  qui  cheminent  dans  la  paroi  de  ce  lac  sanguin.  La 
polyurie  était  de  nature  hypopliysaire.  I.es  effets  de  l’injection  de  rétropituine  sont 
conformes  à  ce  que  l’on  sait  de  cotte  thérapeutique  et  la  courbe  de  l’émission  d’urine, 
à  la  suite  de  l’injection,  est  calquée  sur  les  courbes  publiées  récemment  par  MM.  Schul- 
mann  et  Uesoutter.  L’observation  montre  aussi  que  la  basedowification  d’un  goitre 
peiit  accompagner  une  réaction  rétropituitaire. 

Quant  à  préciser  la  nature  de  la  lésion  du  lobe  fiostérieur  de  l’hypophyse,  impossible 
de  le  faire,  il  no  s’agissait  vraisemblablement  ni  d’nne  gomme,  ni  d’une  tumeur,  puisque 
le  sujet  s’est  guéri  spontanément  sans  traitement.  PI.  P'. 

L’Extrait  Hypophysaire  dans  le  traitement  du  Diabète  insipide,  par  Bahker 

et  Mosentiial.  nnll.  nf  lhe  John  Ilnpkins's  Ilospiial,  t.  28,  n"  321,  p.  355,  nov.  1917. 

Observation  d’une  femme  de  30  ans  présentant  depuis  plusieurs  mois  une  soit  exces¬ 
sive  et  une  polyurie  o.xtrêmo  ;  la  q\iantité  d’urines  pâles  émise  en  vingt-quatre  heures 
atteignait  11  litres  et  plus.  La  malade  était  devenue  très  nerveuse  et  son  sommeil  était 

Divers  traitements  turent  employés  sans  résultat  ;  l’adrénaline  n’eut  aucun  effet 
appréciable  sur  la  polyurie. 

On  fit  alors  des  injections  hypophysaires  sous-cutanées  avec  de  l’extrait  des  lobes 
intermédiaire  et  postérieur,  à  la  dose  de  1  cm”  par  vingt-quatre  heures.  La  polyurie  et 
la  polydipsic  furent  bientôt  améliorées  ;  la  concentration  des  urines  redevint  normale. 
La  nervosité  do  la  malade  diminua  et  le  sommeil  reparut. 

Les  auteurs  concluent  do  ce  lait  que  le  diabète  insiiiidc  peut  être  considéré  comme 
une  endocrinopathie  duc  à  l’insuffisance  du  lobe,  intermédiaire  de  l’bypophyse.  Cette 
affection  peut  être  améliorée  par  l’administration  d’extrait  hypoiihysaire  en  injections. 

Tiioma. 

Diabète  insipide  et  Hypophyse,  par  P.  Leriîhoullet.  Prnijrès  méd.,  n»  37,  p.  363, 
13  septembre  1919. 

Leçon  clinique.  Le  professeur  envisage  les  relations  du  diabète  insipide  avec  l’hyfio- 
physe,  question  complex(i  vu  les  notioris  nouvelles  concernant  les  syndromes  endocrines. 
Pour  s’en  tenir  aux  faits,  il  demeure  évident  que  dans  un  grand  nombre  de  cas,  le  diabète 
insipide  s’est  présenté  comme  une  manifestation  de  la  lésion  hy])ophysaire.  Il  y  avait 
lieu  de  traiter  le  diabète  insipide,  par  l’opothérjpio  hypophysaire.  Son  efficacité,  quand 
elle  est  pratiquée  d’une  certaine  façon,  permet  de  transformer  le  malade  et  de  le 
ramoner  vers  l’état  normal  ;  son  action  n’est  (|ue  temporaire,  la  médication  doit  être 
continuée.  A  ce  double  égard  l’opothérapie  hypophysaire  dans  le  diabète  insipide  doit 
être  comiiarée  à  l’opothérapie  thyroïdienne  dans  le  myxœdènie. 

E.  F. 

Opothérapie  Hypophysaire  et  Diabète  insipide,  par  P.  Leheboiillet.  Paris 
médical,  l.  9,  n»  44,  p.  353,  1  nov.  1919. 

Le  diabète  insipide  est  souvent  l’expression,  directe  ou  indirecte,  d’une  altération 
lie  l’hypophyse.  11  peut  être  modifié  favorablement  par  les  injections  sous-cutanées 
d’extrait  de  lobe  postérieur  d’hypophyse.  Mais  il  faut  recourir  pour  cola  à  une  prépa¬ 
ration  suffisamment  active.  Cette  action,  quoique  remarquable,  reste  temporaire  et  ne 
dure  pas  plus  do  24  heures. 

Ces  conclusions  déduites,  il  y  a  plusieurs  années,  de  l’histoire  d’un  malade  longuement 
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(il)Sorv(5  |iiir  I’.  I.iTchoiilIrl,  sont  (’oiil'iriiiées  par  mio  sério  nombrouso  do  faits  (Irrtioiis- 
tratifs  ;  l’auteur  les  passe  eu  revue  ilaus  suii  artie,I(u  (li^  u’est  pas  à  dire  (pie.  le  diabi'te 
insipide  soit  toujours  iiifliieiupdile  par  l’extrait  d’Iiypopliyse  ;  e,elui-ci  seitihle  a},dr  sur¬ 
tout  (piand  le  lolic  posUadeiir  de  la  pituitaire  est  insuffisant,  et  (piand  la  polyurie  est  lii'-e 
à  cette  insuffisance. 

(Juant  au  mode  d’action  de  l’extrait,  il  est  difficile  de  s’en  rendre  compte.  Si  l’on  se 
reporte  à  la  tecimique  compliipii'e  de  sa  iin'qiaration,  on  est  (dilif^ii  de  convenir  iiiie  le 
rm'ulieameut  actif  ne  doit  l’appeler  (pie  d’une  faeon  assez  ('■loif'ui'e  ce.  (pi’esL  chez  le  vi¬ 
vant  la  composition  cliimiipie  de  l’hypophyse  et  celle  du  suc  hypophysaire.  On  ne  sau¬ 
rait  ipi’avec  de  fortes  rf'serves  s’appuyer  sur  le.  r('‘sultat  tluirapeutiipie  pour  en  dihluire 
la  fonction  de  la  plaiiile  elle-mi-ine.  Mais  ou  ni'  peut  rester  indiffi’îrent  devant  l’eflicacité 
constante  de  l’injection  d’extrait  hypophysaire  dans  la  polyurie  lii'e  à  une.  alti’iration 
de  la  neuro-hypophyse.  On  doit  y  voir  l’expression  d’une  action  analoffiie  à  celle  de 
l’opotluirapie  thyroïdienne  dans  le  myxiedi’iiie,  action  temporaire,  mais  certaine  l't 
(pi’ancune  autre  mi’'dicatiou  ii’a  jamais  doniii'e.  t'eiNDi’U.. 

Diabète  Hypophysaire  par  ,1.  Koopman.  /wK/oaino/o.i/;/,  t.  3,  n"  4,  |i.  dSa,  oct.- 

(U’C.  191'.). 

Oliniipie  et  expi''rinientatioii  diunontrent  la  rihiliti’  du  diali('.te  sucré  d’orif^ine  hypo¬ 
physaire  ;  il  diffi're  d’ailleurs  (piehpie  peu  du  diahi'te  ordinaire,  notamment  en  ce  qu’il 
n’existe  pas  de  rapport  entre  la  ipiantité  des  hydrates  de  earbone  iiif^érés  et  la  quantité 
du  sucre  excrété,  et  ipie  par  contre  la  susceptibilité  aux  protéines  est  f'rande.  Or  Koop- 
nian  a  eu  à  soif^ner  deux  cas  de  ce  }(enre  ;  la  participation  de  l’hyiiophyse  était  dénon 
cée  par  les  particularités  du  diabète,  mais  pas  par  d’autres  syinpti'imes  hypophysaires. 
I.’inté.rêt  des  observations  tient  en  ceci:  sous  l’influence  de  l’opothéra|iie  hypo|ihysairo, 
la  glycosurie  cessait  ;  et  tant  que  les  malades  restaient  soumis  au  traitement  par  les 
tablettes  d’hypophyse  ils  pouvaient  manger  du  [lain  et  de  la  viande  sans  présenter  de 

Action  favorable  de  l’Opothérapie  Hypophysaire  dans  un  cas  d’Obésité  et  de 

Diabète  insipide,  par  Oh.  I'■I.AM>1N,  lli'iii’in  et  .\1.  Dmiikav.  Hiill.  et  Mém.  de  lu  Suc. 

inéd.  des  llûpildii.r  de  l'aris,  n"  l.'i,  |i.  'IS7,  Ki  avril  I9’3II. 

Observation  dont  l’intérèl  cliniipie  réside  dans  l’association  d’une,  obésité  considé¬ 
rable.  et  d’une  hypertriebose  modiTiie  à  un  grand  diabète  insipide,  sans  symptômes 
oculaires  ni  radiologi(|ues  d’une  lésion  de  l’bypopbyse.  Son  intérêt  thérapeutique  est 
de  confirmer  l’action  aussi  nette  (pie  passagiire  des  injections  d’extrait  hypophysaire 
sur  la  polydipsie  id.  la  |iolyurie.  Cet  extrait,  à  la  dose  d’un  centimètre  cube,  diminuait 
la  diurèse  de  cin(|  ou  six  litres  ;  mais,  au  bout  de  vingt-ipiatre  heures,  les  troubles  re¬ 
prenaient  leur  intensité  antérieure. 

(les  faits  sont  actuellement  d’une  interprétation  très  diflicile.  On  peut  se  demander 
s’il  s’agit  d’une  lésion  de  riiypopliyse  assez  minime  pour  (''chapper  à  l’investigation  ou 
si  l’extrait  exerce  une  influence  directe  sur  la  sécrétion  rénale.  Camus  et  Hoiissy  ont, 
en  effet,  montré  que  le  diabète  insipide  est  réalisable  expérimentalement  en  l’absence 
de  lésions  hyjiophysaires.  Néanmoins,  les  auteurs  se  rattachent  à  la  premif-re  hypo¬ 
thèse.  M.  !•'. 

La  Polyurie  Hypophysaire,  par  r-:,  Sciiui.MANN  et  H.  Unsourrnn.  Iteuiie.  de  Méd., 
n'”' 9-10  et  11,  p.  441  et  .920,  oct.-déc.  19‘20. 

.Monographie  intéressante  et  fort  complète.  I/historique  pose  la  question.  La  iiarlic 
clinique  étudie  le  début  do  la  polyurie,  le  rythme  urinaire,  le  fonctionnement  rénal  et 
les  éléments  anormaux  de  l’urine  des  polyuriques,  les  signes  de  (U’ishydratation,  les 


siffiios  glandulaires,  les  syinplômos  de  voisinage,  les  formes.  La  iialhogénie  donne  lieu 
à  une  inipoidante  discussion.  .Vnalornie  palliologiqne  iiorlant  s>ir  dos  cas  lininains  cl 
sur  des  cas  expc'a'imenlanx.  .Xetion  pliysiologicpie  cl  lliérapeiiliqne  des  extraits  liypo- 
physaircs.  K.  1'. 

Syndrome  Polyglandulaire  avec  Diabète  insipide.  Efficacité  de  l'Opothérapie 
Hypophysaire  sur  la  Polyurie,  par  O.  CnouzuN  et  iloi  ttiku.  BuU.  cl  Mcni.  de  la 
6’uc.  niéd.  (tea  llôpilau.i:  de  Paris,  l.  3ü,  n»  2S,  p.  1114,  30  juillet  1920. 

.\ménorrliée  persistant  depuis  3  ans  et  demi  et  adiposité  diffuse  remontant  a  la  mémo 
époque  ;  la  malade,  32  ans,  est  jiolyurique,  apathique,  somnolente  et  présente  un  rétré¬ 
cissement  temporal  hémianopsique  du  clianqi  vis\iel  di'oit  ;  signes  de  myxœdème,  etc. 
Lu  somme,  syndrome  pluriglaiulnlaire  à  foruu^  adiposo-génitale  |irédoininantc  et 
diahéte  insipide. 

diahéte  insipide  iisscz  discrid,  (3-4  litres)  a  été  nettement  influencé  par  h's  injec- 
tions  hypoiihysaires  administrées  selon  la  méthode  de  Lerehoullel. 


Le  Diabète  insipide  Syndrome  Hypopituitaire,  parti.  Maranox.  lùidocriiwluijij, 
I.  5,  n“  2,  p.  159,  mars  1921. 

l’our  établir  la  palhogénie.  du  dialiéle.  insipide  les  données  anatomo-cliniques  ont 
davantage  de  valeur  (pie  les  résultats  expé'rimentanx.  Il  ressort  des  32  ohsi'.rvalions  do 
Maranon  que  le  diahéte  insipide  est  à  peu  prés  toujours  lié  à  un  trouble  hypophysaire 
postérieur,  hypofonclionnel  de  nature  ;  on  ne  saurait  admettre  ipic  le  diabète  insipide 
puisse  résultei'  d’une  compi'cssion  des  centres  nerveux  par  une  tumeur  pituitaire,  la 
perturbation  endocrinienne  primitive  étant  exclue  ;  en  effet,  dans  presque  tous  les  cas 
cliniques,  ce  1' 'est  pas  di' tumeur  (pi’il  s’est  agi,  mais  de.  sclérose,  d’atrophie,  d’hémor¬ 
ragie,  etc.,  de  la  glam'e.  L’efficacité  de  l’oiiothérapie  hypo|diysaire  est  ('■gaiement  fort 
démonstrative  ;  rinj(‘ction  d’un  extrait  de  l’organe  dont  la  lésion  conditionne  le  dia¬ 
bète  insipide  réduit  l'i  coup  sûr  la  polyurie.  11  n’est  pas  [lossible  d’invoquer  une  action 
générale  des  extraits,  vu  ipie  leur  effet  est  nul  sur  d’autres  polyuries  (néphrite  chronique, 
diabète  sucré)  ;  dans  le  diabète  insipide,  la  pituitrine  a  la  même  efficacité  que  la  Ihyroi- 
dine  dans  le  myxindème.  La  pituitrine  n’agit  que  sur  la  polyurie  pathologique  d’ori¬ 
gine  hypopitinlaire  ;  elle  ramène  au  taux  normal  la  quantité  d’urine  émise,  sans  qu’une 
dose  plus  élevée  soit  capable  d’opérer  une  réduction  plus  forte  que  la  do.se  moyenne. 
Maranon  estime  que  lu  sécrétion  interne  du  lobe  postérieur  de  l’hypophyse  exerc((, 
physioIogi(iucment,  une  action  d(!  contrôle  sur  l’élimination  de  l’eau  par  le  filtre  rénal  ; 
l’hormone  oligurique  agirait  sur  la  cellule  du  rein  ou  bien  directement  ou  bien  indi¬ 
rectement  par  les  centres  oliguriques  de  la  base  .de  l’encéphale  ;  les  inqiressions  de  ces 
centres  mésocéi)haliqncs  seraient  transmises  au  rein  par  la  voie  du  sympathique  et  pour 
les  produire  l’Iiormone  hypophysaire  monterait  jusqu’à  eux  jiar  le,  tuher  cincrcum. 
Cependant,  le  liqinde  (féphalo-rachidien  n’a  jamais  manifesté  la  moindre  action  chez 
les  normaux  id  chez  les  polyuriques  ;  l’opothérapie  hypophysaire,  n’a  pas  davantage 
d’effet  par  voie  intra-rachidienne  que  par  la  voie  intra-veineuse.  Mais  il  est  certain 
'pi’il  y  a  hypertension  céphalo-rachidienne  dans  le  diabète  insipide  et  (pie  la  ponction 
lombaire  réduit  la  polyurie.  Enfin  les  polyuries  émotives  apportent  un  dernier  argu¬ 
ment  (le,  fuit  à  la  théorie  de  la  pathogénie  hypopituitaire  du  diabète  insipide. 

Antonuli.!  (üiovani).  Diahile  insipide  cl  Infanlilisrne  d'Origine  Htipophiisaire.  (l’oli- 
elinico,  soz.  prat.,  n»  43,  p.  1.203,  25  octobre  1920.)  ~  Polyurie  do  5  à  8  litres,  datant 
de  l’adolescence,  chez'un  petit  homme  de  23  uns  présentant,  entre  autres  choses,  des 
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troubles  visuels  qui  assignent  à  son  diabète  insipide  et  à  son  infantilisme  gènito-sonia- 
tiqiic  une  origine  Iiypophysairo.  Discussion  sur  la  réalité  el  le  mécanisme  de  détermi¬ 
nation  du  diabète  hypophysaire. 

Hkiiomann  (II.).  Ciis  lie  IHiihèle  insipide  sur  terrain  siiphilitiiinc.  (l)crmatol.  Wochens, 
n"  .'15,  p.  918,  3  septenibro  1921.) 

Dias  (Aunes).  DiahHe  insipide.  (Arch.  Hio-firandenses  de  Med.,  n”“  5-0,  p.  189, 
décembre  1920.)  -  ■  l,e(;on  clinique  ;  présentation  de  malade  ;  exposé  et  discussion 
de  la  théorie  hypophysaire  ilu  diabète  insipide. 

llANn  (Alfisid).  Absence  des  Os  membraneux,  Tixophlalmie  cl  Pohjurie  dans  l'Enfance, 
.‘i'nijii-il  d’ Insu/lisance  Hypuplujsaire  ?  (American  .1.  of  med.  Hc.,  n”  A,  p.  509,  octobre 
1921.) 

l>i.Ani.nii  (deorge  K.)  et  l'niiiu.u  (Hobert  1..).  (Meification  de  la  Pituitaire  avec 
llupopiluilarisme  ;  traitement  snmplomalii/ue.  (.American  .1.  of  llie  med.  Sciences, 
I.  10.3,  11“  1,  p.l9l,  avril  1922.)  Neuf  cas  d’hypothyroïdie;  les  ra<liograplii(?s 
monlreid.  nettemetd.  l’ondine  de  la  calcification  logé(!  dans  la  selle  turciipie. 

Paui.iain  (F,m.  Démètre).  Sur  l'arliun  thérapeutique  de  la  Piluitrine  dans  le  Diabète 
insipide.)  \UI]].  (A  Miiin.  île  la  Soc.  Môd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  l.  .38,  p.  .308, 
11“  0,  7  févr.  1922.)  —  1, 'auteur  communique  deux  cas  typiques  de  diabète  insipide 
Chez  des  personnes  nullement  dystrophiques  ;  la  [lituitrine  a  agi  dans  les  deux  cascomme 
il  est  habituel,  c’est-à-dire  d’une  façon  complète,  mais  éphémère.  De  diabète  insipide 
s'explique  |iar  l’intervention  d’un  élément  fonctionnel  rénal  enrafiport  avec  un  déficit 
de  la  sécrétion  jiituitaire  ;  il  n’est  pas  nécessaire  d’admettre  un  centre  régulateur  à  la 

l.nEnMiTTK  (J.).  Les  effets  de  la  Pnnclion  tiimbaire  sur  le  Diabète  insipide,  le  Diabète 
sucré  et  la  GUjensurie.  (dazette  des  Hôpitaux,  t.  95,  n“  21 ,  p.  325,  14-16  mars  1922.) 

l'etenir  l’inriueni’e  extrêmement  nette  que  possède  la  ponction  lombaire,  tant  sur  la 

.VluTzi-i'.i.uT  {KrX'ü).  Diabèlc  insipide.  (Endocrinology,  vol.  2,  n”  2,  p.  112-121,  avril- 
juin  1!H8.)  De  diabète  insipide  n’est  autre  chose  que  l’exjiression  symptomatique 
d’un  trouble  du  la  fonction  pituitaire  ;  il  s’agit  d’un  déficit  do  sécrétion  ;  le  traitement 
approprié  est  l’administration  d’extrait  hypophysaire. 

Paumez  (Ph.).  Le  Diabète  insipide  et  son  Origine  Hypophysaire.  (Presse  méd.,  n“  74 
p.  170,  0  décembre  1919.)  —  Exposé  court  et  précis  de  la  question. 

SiLVESTiii  ('1'.).  Diabète  insipide  et  Puberté.  (Hiforma  med.,  n“  18,  p.  412,  30  avril 
1921.)  —  Intéressante  histoire  d’unsujet  ([ui  se  développa  diUicdernent  et  qui,  dès  son 
enfance  (5  ans),  était  grand  polyurique  (10  litres).  A'ers  20  uns,  S|)ontanémcnl,  la  puberté 
apparut  ;  le  sujet  grandit  et  récupéra  son  insulllsanco  de  développement  de  telle  sorte 
qu’il  devint  apte  au  service  militaire  ;  en  même  temps  la  polyurie  se  réduisait  à  rien 
'2  litres).  Discussion  sur  l’étiologie  du  diabète  insipide  et  sur  les  pailicularités  du  cas 
actuel. 

.M.  I.  G.  liiiécuiA  et  M.  C.  ALr:xANiJunsuu-Dr;nsr:A.  Diabète  insipide  traité  par  la 
Piluitrine  et  le  Piluylandol.  (Bull,  et  Mém.  do  la  Soc.  Méd.  des  Hôpitaux  de  Paris, 
t.  38,  n“  3,  p.  191,  2  février  1922.)  -  Cas  classique  do  diabète  insipide,  amélioré 
systématiquement  et  pour  peu  de  temps  par  les  injections  de  pituglandol  ou  de  pitui- 
trino.  Da  diminution  de  la  polyurie  était,  en  général,  proportionnée  à  la  dose  injectée. 
Los  auteurs  insistent  sur  l’asthénie  intense  (|ue  présentait  lu  malade  et  sur  son  augmen- 
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talion  de  poids.  Ils  admettent  que  le  centre  polyurique  se  trouve  dans  l’espace  opto- 
pédonculaire,  mais  s’expliquent  mal  l’action  de  la  pituitrino  dans  le  diabète  insipide. 

Villa  (L.).  Conlribiüion  à  la  connaissance  des  rapports  entre  le  Diabète  insipide  et 
l’Iliipnphyse.  (Policlinico,  sez.  mod.,  t.  28,  n“  10,  p.  438,  octobre  1921.)  —  Cons¬ 
tatations  histologiques  d’altérations  hypophysaires  dans  un  cas  de  diabète  insipide  ; 

Sur  deux  cas  de  Syndrome  Adiposo-génital  d’ Origine  Hypophysaire  chez 

l’adulte,  jiar  P.  LEnnuouLLET  et  .1.  Hutinel.  Bull,  el  Mém.  de  la  Soc.  Méd.  des 

Hôpitaux  de  Paris,  t.  35,  n”  26,  p.  745,  31  juillet  1919. 

Los  oliservations  concernent  un  homme  de  33  ans  et  une  temme  de  40  ans  ;  ce  sont 
deux  exemples  de  syndrome  adiposo-génital  de  l’adulte;  dans  tous  deux,  on  peut  mettre 
en  relief,  tant  par  les  troubles  oculaires  que  ])ar  les  constatations  radiologiques,  l’exis¬ 
tence  d'une  altération  de  l’hypophyse.  Dans  le  premier  de  ces  cas,  l’antériorité  de  la 
lésion  liy|)ophysaire  est  évidente,  les  troubles  génitaux  et  l’adiposité  n’ayant  fait  leur 
apparition  iiue  secondairement  à  celle-ci  ;  dans  le  second  il  est  impossible  d’aflirmcr 
quelle  est  la  clironologie  réelle  des  troubles,  les  manifestations  oculaires  n’ayant  été 
reconnues  qu’après  lu  cessation  des  règles  et  l’apparition  de  l’obésité.  Il  est  vraisem¬ 
blable  toutefois,  étant  donné  la  netteté  des  altérations  hypophysaires  constatées, 
qu’elles  ont  joué  dans  ce  cas  le  même  rôle  que  dans  le  premier.  11  faut  noter,  do  jilus, 
dans  ce  second  cas,  l’existence  des  signes  ébauchés  d’acromégalie,  tait  qui  n’est  pas 
exceptionnel,  dont  récemment  Dicaldoni  rapportait  un  bel  e.xemple,  et  qui  est  une 
raison  de  plus  d’affirmer  l’irniiortance  de  la  lésion  hypophysaire  dans  la  production  du 

Dan,,  les  deux  cas,  on  peut  discuter  et  admettre  l’intervention  de  la  thyroïde.  Les 
caractères  de  la  peau,  [ïlutôt  éfiaissis,  donnant  au  doigt  cette  sensation  d’infiltration 
et  d’élasticité  relative  souvent  constatée  chez  les  myxoedémaleux  permettent  de  penser, 
rapprochés  de  l’imiiossibilité  de,  jialper  le  corps  thyroïde,  que  cette  glande  est  en  cause. 

Heste  à  savoir  si  l’altération  thyroïdienne  est  primitive  ou  secondaire  à  la  lésion 
hypopliysairc. 

.\l.  (iandy  a  isolé,  sous  le  nom  d’infantilisme  réversif,  un  syndrome  qu’il  estimait  sc 
rattacher  à  l’insuffisance  tliyroïdienne.  premier  malade  présenté  est  un  lyjie  d’infan¬ 
tilisme  on  impnbérisme  régressif  (Chauvet).  Or,  si  chez  lui,  en  raison  des  caractères  de 
la  peau  infiltrée  et  épaissie,  et  du  corps  thyroïdi!  non  percejilible  à  la  pal|iation,  on  iieul, 
admettre  une  participation  secondï!  de  ce  dernier  organe,  il  n’est  pas  douteux  (pu' 
l’hypophyse  a  été  la  liremière  lésée,  que  les  symptômes  traduisant  son  altération 
(céphalée,  polyurie,  troubles  oculaires)  ont  précédé  l’obésité  et  l’atrophie  génitale. 
D’autres  cas, observés  chez  l’adulte,  ont  de  mémo  été  constatés  à  la  suite  de,  lésions  hypo¬ 
physaires. 

Ces  faits  montrent  le.rôle.  de  la  lésion  hyiiophysairc  dans  le  développement  de  l’atro¬ 
phie  génitale  el  de  l’obésité. 

L’infantilisme  tardif  de,  l’ailiilte,  s’il  est  dans  certains  cas  d’origine  thyroïdienne 
comme  l’a  montré  M.  Dandy,  est  donc  souvent  aussi,  soit  sous  sa  forme  pure,  soit  sous 
celle  de,  syndrome  adipoao-génital  do  l’adulte,  la  conséquence  d’une  altération  hypo¬ 
physaire  primitive,  que  la  thyroïde  soit  ou  non  lésée  secoi  dairemcnt.  Ces  faits  d’infan¬ 
tilisme  réversif  d’origine  hypophysaire  peuvent  être,  à  cet  égard,  rapprochés  de  l’ir  fan- 
tilismo  proprement  dit.  Celui-ci,  longtemps  considéré  comme  surtout  d’origine  tliyroi- 
dienne,  est  de  plus  en  plus  souvent  rattaché  à  une,  lésion  hypophysaire. 

La  cause  de  ces  altérations  hypophysaires  peut  être  discutée.  A  côté  des  cas  nombreux 
où  un  processus  néoplasique  est  en  cause  (kyste  ou  tumeur),  laissant  en  dehors  de  la 
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bout  de  six  ans  et  demi,  |)iii  I.ixknh  cL  V.  .Müiia.x.  Iliill.  cl  Mcm.  de.  la  .Soc.  de  Clii- 
mn/ic  de.  l-aris,  I.  15,  n"  :i(l,  |,.  i:îô9,  1  iiov.  1019. 
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puiM'ul  être'  mniu'is  ii  hion.  M.  LecÈne  n’ouvrit  [las  la  lofjc  Irypophysaira  ;  il  fit  co,  qiio 
iiiisliiiig  appelle'  la  «  sellar  (lecoiiipressioii  »,  c’est-e'i-eliro  la  tre'panatiein  deScompressive 
de;  la  loge;  liypopliysaire;  ;  ce;  proeiéelé  est  bien  moins  dangeîrcux  que  l’ouve'rture  ele;  la 
leige;  liypophysaire  avec  ceir<;ttage',  toujours  aveugle,  de  la  substance  in('''me  ele  l’hypee- 
liliyse. 

Le  re'Si'ltat  a  e;t6  e'xce'lle'nt,  pidsepee  le  malaelc  a  vei  elisparaitre  en  epielque's  semaines 
se;s  troideles  oceilaires  e't  qeie;  par  la  seiite  il  maigrit,  granelit,  et  qeio  ses  eergane's  génitaiex 
se;  seieit  eléve'leippe's. 

A  ueete'r  e'n  passant,  epe’une;  attaepie  ele  grippe  occasionne,  au  malatle,  en  jeiin  191  7,  eles 
aceiele'iits  menUngês  se’erienx,  mais  leeurenseene;nt  feigaces  :  ehe/,  les  sujets  eleent  le  sinees 
sphe'iienelal  commeeniepie'  large'ment  élans  lees  feesse's  nasale's,  e't  n'ii  ])bes  ele  paroi  osseuse 
poste'erieeire',  il  eexiste'  een  elangea-  peessible;  el’infe'ctiem  elire'e'te'me'iiL  ]a’e)page!;e'  eles  feesses 
nasale's  aux  meeninge'S,  e't  ce'la  nee-me;  lemgte'iups  apre’;s  l'eepe'ratieen.  L'est  eLaille'iirs  ce'lle 
neise'  e'n  ceemrnunicatiem,  pbis  oee  neeeins  elirecte,  eles  feesses  nasale's  avec  la  leege'  bypeephy- 
saire'  epii  reste  le  très  grave;  elé'faut  ele  teeeetes  les  veeios  d’acce'es  transnasales  sur  l’hypo- 
pliyse'. 

On  pourrait  elemaneler  ele;  epeelle  K'sion  hypophysaire  jerécise  était  ])orteur  le 
malaele;  ?  A  cette  qnestieeei,  neille  réponse.  Aeiceine  biopsie  n’a  été  pratiqeiée  au  cours  ele 
l’eepération,  et  M.  Lecène  n’a  même  pas  eeuvert  la  loge  eleirale;  de  l’hypophyse.  Peut- 
être;  y  avait-il  élans  cette  loge  un  kyste  on  un  aelénome  qeii  comprimait  la  glande  oei  en 
avait  altéré  le  fonctionnement  ?  Ce  sont  h'i  eles  hypothèses.  Le  qeii  e;st  ce'rtain,  e-t  qui 
seiffit  au  point  de;  vue  pratique,  c’est  qeie:  1"  au  leeeiment  ele;  l’intea-vention,  le  malade; 
était  en  train  ele;  eleiveMiir  aveuiglc  e;t  présentait  un  synelrome  aeliposo-génital  typique  ; 
2"  trois  mois  a|ire's  l’eipération  ele  la  eléconqeression  ele;  la  leege;  hypophysaire  ]ear  voie 
triinsphéneuelale;,  hi  stase;  papdiaire;  eloeible  et  le  strabisme'  avait  complètement  elispeiru  ; 
.’i"  le;  malaele  avait  ele''j:'i  iieaigri  de;  li  kilees  e't  fi  partir  ele'  ce  moieient  son  eléve;lo]ipe'eeient 
seimatiepie;  e-t  ge'uetal  s  e'st  fait  neermale'inenl.  L’opéré  est  actuellement,  six  ans  et  elerai 
après  l’inte'rve'utiem,  e;ei  jearfaite  sauté.  l'iUNueîL. 

Syaiirome  Adiposo-génital  atypique,  parBAiioNNinx  et  Uhnoyulli!.  Bull,  cl  Mém. 
(le.  la  Soc.  (lc.s  Jlôpilaiix  de.  I>arU,  t.  37,  n»  3(1,  p.  1019,  9  eléc.  1921. 

il  s’agit  d’un  beemene  ereine  cinepiantaine  el’années,  qui  présente  eliveers  sympteunes 
intéressants,  au  pre;mie;r  rang  desepiels  il  faut  placer  une  hyperlro|)hie;  mammaire  consi- 
eleirabh'  et  une;  obésité  manifeste. 

Los  symptômes  semt  ele  pleisieeirs  eirelre'S  :  1"  Les  uns  semblent  pouvoir  être  rattachés 
à  une  syringoiuyélie'  :  mains  ele;  préelicatenr,  eitrophie  des  muscles  eles  mains  e't  eles 
avant-bras,  cyphose  ceervico-dorsale,  abolitiein  des  réflexes  te'nelineux  aeix  membres 
><upérie'urs,  exagération  eles  même;s  réfh'xes  aux  me'inbres  infeîrieurs.  Mais  jiemrqiioi 
pas  de;  thoriuo-ane'.sthésic  ? 

2“  Le'S  autres  paraisseent  ressortir  au  syndrome  adiposo-yénilal  ;  peei  de  développc- 
luent  des  testicules,  gyirécomastie,  eebésité,  présence  ele  masses  lipoiuateuses  diverses  ; 

3“  Pbênomines  d'hyperiension  inlrncranienne,  cécité,  céphalée,  etc. 

L’hypophyse  est  Intéressée,  la  moelle  ce'rvicalc  l’est  aussi.  Deiui',  elouble  lésion,  l’une 
intracrânienne,  ayant  retenti  sur  l’hypophyse,  l’autre  occupant  la  partie  inférieure  de 
la  moelle  cervicale,  sans  (|u’ll  soit  permis  de  se  prononcer  sur  la  nature  exacte  desdites 
lésions.  Peut-être  s’agil-il  d’iiydrocéphalie  avec  hydromyélie  et  alors  force  est  d’admettre 
‘[ue  l’hydrocéphalie  a  retenti  sur  h;  fonctionnement  île  l’hypopliyso,  autrement  dit  (pi’elle 
a  déterminé  la  jiroduction  d’un  syndrome  infundibulairc.  E.  1'. 

Syndrome  Adiposo-génital  chez  un  malade  porteur  d’une  Tumeur  de  l’Hypo¬ 
physe.  Radiothérapie;  régression  des  symptômes,  par  Ruveuchon,  Wohms  et 
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[{(jiiyuiEH.  Iliill.  el  Alérn,  de  la  Sue.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  t.  36,  n»  27,  |i.  10iS4, 
juilJcl  1920. 

Ohsurvalion  typiquR  (rimpiibi'M'ismi'.  i-^ffressif  IciilpmRnt  améliore'!  sous  l’inflimiiee 
<li!  l’iiTailialioii  ilo  riiyi)ophysi‘  par  les  rayons  X.  K.  F, 

Buck  (llarvay  <1.).  Troubles  Hypophysaires  aurc  considéralioiis  parlicutièrrs  sur  le 
syndrome  de  Froelirh.  {Hyslrophie  aitiposo-ejénilale).{Endoerinf)loi’y,  l.  4,  n”  2,  p.  180- 
108,  avril-juin  1020.)  liovuc.  l.’aeiiposilù  liypopliysairn  sa  localisa  au-dessous  de  la 
ci'inl.ura  ;  l’aulaur  an  a  olilanu  une  ramarquahlc  réduction  par  l’oi)uth6rapie,  dans  un 
cas  (lif'uros).  I.a  type  diffus  da  l’adiposa  s’obsarva  quand  riiypopiluitarismo  a  déter¬ 
miné  riiy|ioj)lasie  secondaire  des  glamlas  sexuelles.  -  Bas  autres  sym|itùines  hypophy¬ 
saires  sont  envisagés  dans  cet  article  et  plus  particuliérement  le  diabète  insipide  avec 
son  traitement. 

Kuaugh  (Franklin  G.)  et  Hoskins  (11.  G.).  Un  cas  de  Vyslrophie  Adlposo-yénilate. 
(Fndücrinology,  t.  0,  n»  1,  p.  21  ;  janv.  1021.)  —  Dystrophie  adiposo-génitale  chez,  un 
garçon  do  10  ans  ;  infaidJlisma  psychiepic  ;  fatigabilité  mar(|uée.  'rraitoment  île  G  mois 
avec  de  la  sidistance  desséchée  dapituilaire,  thyroïde,  surrénale.  Au  bout  de  ce  temps, 
les  modilications  somatiipies  cl  psychiques  sont  considérables  ;  le  sujet  travaille  toute 
la  journée  et  fuit  du  sport  ;  les  caractères  sexuels  primaires  et  secondaires  se  sont 
développés.  Discussion  sur  le  modo  d’action  de  l’opothérapie  combinée  utilisée  dans  ce 

liriMiNio  (Albertino).  Un  cas  de  Syndrome  Adiposo-génUal.  (Fonsiero  med.,  n“  35, 

р.  820,  3  sept.  1921.) 

GoTTLinn  (Kurt).  Pathotoyie  de  la  Dyslrophie  Adiposo-yéniiale.  (Ergobn.  d.  allg. 
Falhol.  U.  pathol.  .\nat.  d.  Menschen  u.  d.  Ticre,  t.  19,  fasc.  2.,  p.  575,  1921.) 

Kay  (.M.  Boyd).  Hypopiluilarisme,  type  Frwlich,  chez  un  en/anl  de  neuf  mois.  (Endo- 

с. rinology,  t.  5,  n“  3,  p.  325,  mai  1921.)  —  Dystrophie  pluriglandulairo,  hypophyso- 
I  hyroïdienne.  surtout  ;  c’est  le  plus  jeune  malade  ilécrit  comme  atteint  do  syndrome 
adi|ioso-génital  ;  succès  immédiat  de  l’opothérapie  pituitaire. 

Madioan  (.J.-,T.)  el  .Mooiir;  ('l'hornas  V'erner).  Dyslrophie  Adiposa-yrnilale  [Syndrome 
de  T'i-ohlirh).  (.1.  of  the  Amer.  med.  Assoc.,  9  mars  1918,  p.  669.)  —  Gas  typique  chez  un 
garçon  de  10  ans  ;  la  radiographie  montre  des  altérations  de  la  selle  Inrcique. 

.Matthias  (Eugen).  Dystrophie  Adiposo-yéniiale  el  Exostoses  mulliplcs.  (Fortsch.  d. 
Med.,  t.  38,  U"  M,  ji.  505,  1921.)  'I'iioma. 

L’Infantilisme  tardif  de  l’Adulte  d’Origine  Hypophysaire,  par  F.  Luhiîiioi  i.i.ni' 
et  .1.  .Mdtzon.  l'aris  méd.,  t.  10,  n»  42,  p.  277,  16  ocl.  1920. 

I.es  auteurs  étudient  le  syndrome  de  fiaiidy  dans  ses  caractères  pro|ires,  ses  diffé¬ 
rences  et  ses  analogies  avec  d’autres  syndromes  endocriniens  :  infantilisme,  infantilisme 
myxiedémateux,  dyslrophie  adiposo-génitale,  gérodermie  génilo-dystrophique. 

I.es  faits  el  les  arguments  qu’ils  exposent  visent  surtout  à  préciser  l’étiologie  et  l'ori 
gïne  endocrinienne  de  l’infantilisme  tardif  ;  leur  discussion  élimine  la  responsabilité 
première  de  la  thyroïde,  du  testicule,  ou  l’intervention  |iluriglandulaire.  C’est  la  lésion 
de  l’hy[iophyse  qui  déclencherait  le  syndrome,  lésion  dont  la  modalité  s’exfilique  par 
la  fréquence  de  la  sy[diilis  dans  les  antécédents  des  malades. 

D’après  MM.  Lereboiillel  et  Mouzon,  il  parait  nécessaire  de  maintenir  la  notion  de 
rinl'antilisme  de  l’adulte,  en  lui  donnant  une  définition  [irécise,  qui  s’écarte  peu  de  la 
description  de  .M.  Gaudy  ;  régression  fonctionnelle  et  morphologique  du  dévelopiiement 
sexuel,  survenue  à  l’àge  adulte,  en  pleine  période  d’activité  génitale,  réalisant  l’atrophie 
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des  attributs  sexuels  primaires  et  ia  disparition  des  attributs  sexuels  secoiulaires,  indé¬ 
pendamment  do  toute  lésion  mécanique  ou  inflammatoire  intéressant  d’une  manière 
directe  la  glande  sexuelle  ou  ses  voies  d’excrétion,  que  cette  régression  soit  ou  non 
accompagnée  d’adipose.  Ainsi  compris,  ce  syndrome  est  généralement  déclenché  par 
une  lésion  hypophysaire,  laquelle  peut  être  sous  la  dépendance  de  lésions  osseuses  du 
voisinage.  Dans  tpielles  mesures  le  tableau  clinique  est-il  commandé  par  un  vice  de  la 
sécrétion  hyi>ophysaire,  et  dans  ce  cas,  peut-on  préciser  le  rôle  respectif  du  lobe  anté¬ 
rieur,  celui  de  la  pars  intermedia  et  même,  comme  certains  auteurs  l’ont  proiiosé  contre 
toute  vraisemblance  histophysiologiquc,  celui  du  lobe  postérieur  ?  Quels  sont,  d’autre 
part,  les  symptômes  liés  aux  répercussions  endocriniennes  (tliyroïdes,  surrénales,  tes¬ 
ticules  ou  ovaires)  consécutives  à  cetto  lésion  ?  l’ar  quoi  processus  enfin  la  syphilis 
intervicnt-(dlc  si  souvent  dans  l’étiologie  du  syndrome  ?  Il  faut  sans  doute  attendre 
la  réponse  à  toutes  ces  questions,  principalement  des  documents  que  pourront  fournir 
des  constatations  anatomiques  plus  nombreuses  et  jdus  explicites,  et,  peut-être  aussi, 
1  les  tests  biologiques  »  comme  ceu.x  que  M.  H.  Claude  a  récemment  expérimentés.  Seule 
une  classification  clinique  rigoureuse,  fondée  sur  risolcmcnt  de  syndromes  précis,  [icr- 
mettra  d’orienter  les  recherches  et  d’en  interpréter  les  résultats.  D’ores  et  déjà,  l’infan¬ 
tilisme  tardif  de  l’adulte  d’origine  hypophysaire  semble  avoir  acquis  sa  place  en  patho¬ 
logie.  E.  F. 

Lissner  (Henry  H.).  Un  cas  d’Jlypupiiuilarisnie.  (Endoerinology,  n»  3,  p.  403, 
juillet-septembre  1920.)  —  Observation  anatomo-clinique  d'un  enfant  de  23  mois, 
très  gros  et  très  grand  ;  convidsions  très  fréiiuentes,  cyanose  faciale,  œdème  des 
rétines,  énorme  adipose,  atrojddo  musculaire,  organes  génitaux  minuscules,  légère  tolé 
rance  pour  le  sucre  ;  à  l’autopsie  selle  lurcique  réduite  et  hypophyse  rudimentaire. 

Samaja  (Nino).  Maladie  de  Hirse.hspruny  e.l  Nanisme  Hypaplmsaire.  (Note  e  Rivisto 
de  l’sichiatria,  n"  3,  1920.)  —  L’observation  détaillée  d’une  naine,  fille  d’une  mère  de 
petite  faille,  appelle  l’attention  sur  la  possibilité  do  rapports  entre  le  mégacolon  et  les 
lésions  do  l’hyj)ophyse  ;  le  présent  travail  resterait  une  im|)ortanto  contribution  à  la 
pathogénio  do  la  maladie  do  llirschsprung  même  s’il  devait  être  reconnu  que  la  coexis¬ 
tence  de  mégacolon  congénital  et  de  nanisme  hypophysaire  ne  peut  provenir  que  d’une 
simple  coïncidence.  F.  Duliîni. 

Gérodermie  génito-dystrophique  et  Hypophysaire,  par  Syphilis  héréditaire, 

par  Ettore  WAiiiorri,  Giarn.  ilü.  delle.  Malallic  renerce,  t.  62,  n“  2,  p.  135,  avril  1921. 

Il  s’agit  d’un  gar(;on  de  19  ans,  imberbe,  de  taille  petite  et  grêle,  au  visage  ridé  et 
d’un  sérieux  comique  ;  cet  individu  à  la  fois  infantile  et  sénile  piu'sente  des  propor¬ 
tions  anormales  et  notamment  un  allongement  des  mains  et  des  pieds  qui  dénonce  la 
particii)ation  hypophysaire  à  la  déternnnation  du' syndrome  ;  organes  génitaux  réduits. 
Le  traitement  mercuriel  eut  |)our  effet  des  modifications  somatiques,  l’agrandissement 
de  la  selle  turcique,  l’aj)iiarition  de  la  puberté.  Les  considérations  de  l’auteur,  scs 
photographies  et  radiographies  donnent  à  ce  document  le  plus  haut  intérêt. 

1’.  DliLIiNI. 

Débilité  Mentale  avec  Obésité  Dysendocrienne  chez  \m  Hérédo-Syphilitique, 

par  LAmNEL-LAVASTiNE  et  IIeuyer.  Encéphale,  t.  IG,  n»  3,  p.  127,  mars  1921. 

Observation  concernant  un  homme  de  24  ans,  débile  mental,  pervers  instinctif, 
hérédo-syphilitique,  qui  a  des  anomalies  morphologiques  et  une  obésité  traduisant 
<les  troubles  des  glandes  à  sécrétion  interne.  La  syphilis  liéréditaire,  confirmée,  par 
((ne  réaction  de  Wassermann  positive,  est  responsable  do  l’état  dystrophique.  I,a 
sypliilis  a  lésé  en  même  temps  et  directement  le  système  nerveux  et  les  glandes  à  sécré- 
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lion  inlcriii'.  (lollcs-ci  ne  soni,  pas  i-psponsalilcs  des  perversions  iuslincUve.s  écloses 
sitnnILanéinenL  eL  (léveloppé(^s  parallèlemenl.  Néannioins  la  cause.  dysLropliianle 
fîénérale  a  lésé  protondéiuenl  le,  système  piaidncLeur  des  endocrisines,  i)rincipalenieul 
l(^  corps  Lliyroïde,  el,  déle.rininé  par  son  intermédiaire  une  oliésité  patliologirpie.  et  li^s 
autres  malformations  couj'éni  talcs.  I,a  méthode  des  tests  liiolo.i'i(pu^s  n’a  |ias  [lermis  de 
préciser  avec  certitude  la  glande  particulièrement  r(wponsahle,  mais  elle  a  donné  di‘s 
résultats  intéia'ssants.  C’est  par  l’accumidation  et  la  confrontation  de  faits  (te  cet 
ordre  (pi’il  s((ra  jieut-être  possible.  d’aii|ioi  Um’  (piehpu!  clarté  dans  la  (piestiou  si  com¬ 
plexe  des  troubles  endocriniens  oii  la  clinicpie  reste  le  t;uide  le  meilleur  (pioiipie,  bien 
insuffisant.  1',.  I'. 

Aluo  (W.  l.opez).  Adipose  doiihiirciisc  cl  lli/pnplujsc.  )’  ii-l-il  une  forme  b{ip<iph[i- 
sairc.  de  l'Adipose  douloureuse  ?  (Arch.  d(î  N(!urobiolo''ia,  t.  I,  n»  4,  p.  .'(89,  décembre 
1920.)  --  Disc.ussion  à  propos  d’un  cas.  Il  s’ai^it  d’uiui  femme  de  bO  ans  pesant  40  kgr., 
présentant  (b  l’Iursutisme,  souffrant  des  paresthésies  dans  les  membres  (d,  fort  dépri¬ 
mée  mentalement  ;  des  douleurs  rétro-ocidaires  et  temporales,  la  congestion  papillaire, 
la  petitesse  de  la  selle  turcicpie  enserrant  l’hypophyse  donnent  à  croire  que  cett(!  glande 
est  particuliérement  intéressée  dans  le  j)rocessus  endocrinien  qui  conditionne  ici  l’adi- 
pos(!  doidonreuse. 

liAUONMux  (I..)  et  Dunovulli;  (L.).  L'Obésilé  dans  V ihjdrocéphidie  essenlielle. 
(Hull.etMém.dc  la  Soc.  Méd.  d(!s  Ibipitaux  de  Paris,  I.  :(8,  n»  .9,  2  février  1922.) 

. —  l.’hydrocéi)haIie  essentielle  peut,  dans  quelques  cas,  se  conqiliquer  d’obésité.  Cette 
obésité  semble  produite  par  une  lésion  intéressant,  non  l’hypophyse,  mais  l’infiindi- 
buliirn  ou  l’épiphyse,  sans  qu’il  soit  actiudlement  possible  de  préciser  davantage. 

l'’Mn;n.M,\N  (C.  1).).  Un  Spndrome  nijpophijsaire  inliabiluel.  {New-York  med.  .(.. 
p.  113.  20  jiullet  1921.)  —  Nanisme,  obésité,  érythème  du  visage  palpitations  chez  un 
jeune  homme  d(!  19  ans. 

MonsF.a.  Un  cas  d’ Adiposilc  endnr/ène  avec  OsUoporose  considérable,  ennlrihnlion  à  la 
p(dholo(jie  de  la  Sérrélion  inlerne.  (V'irchow's  .\rchiv.  f.  path.  .Anat.  n.  Phys.,  octobn' 
1920.)  Homme  de  24  ans  (pii  (ui  3  ans  a  augmenté  en  poids  de  12  kgr.  et  diminué 
de  8  cm.  de  hauteur  ;  a  l’autopsie  lésion  des  thyroïde,  parathyroïdes,  thymus,  testi¬ 
cules,  pancréas.  Les  altérations  sipielettiques  sont  .à  rattacher  à  rinsulTisanc.c  paratliy- 
roïdienne  ;  l’adiiiosité  est  d’origine  complexe.  M.  P. 
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LA  PLANOTOPOKINÉSIE 

Étude  sur  les  erreurs  d’exécution  de  certains  mouvements  dans  leurs 
rapports  avec  la  représentation  spatiale 

PIERRE  MARIE,  H.  BOUTTIER  et  PERCIVAL  BAILEY 
[Snciélé  de  Neurologie  de  Paris.  Séance  du  4  mai  1922.) 

Nous  avons  ou  l’occasion  d’observer  un  malade  qui  est  atteint  de 
troubles  d’un  ordre  très  particulier,  en  rapport  essentiellement,  selon 
nous,  avec  un  déficit  de  la  représenlalion  spatiale. 

OusEHVAïioN.  —  Ce  malade,  flgé  d,'  48  ans,  a  6W  atteint  en  décembre  1920  d’une 
légère  hémiparèsic  dreito  survenue  un  malin  sans  perle  de  connaissance.  D’après  les 
rcnseignemcnls  qu’il  donne,  il  se  sérail  surloul  plainl  de  troubles  moteurs  au  niveau  du 
membre  inférieur.  Sa  jambe,  dit-il,  était  faible  et  le  portail  mal. 

Pendant  quinze  jours  environ,  à  la  suite  de  cet  accident,  il  présenta  certainement  des 
troubles  aphasiques  caractérisés  par  la  compréhension  défcclucus''  de  la  parole.  11 
existait  aussi  un  déficit  dans  l’exécution  dos  actes  :  le  malade  est  très  afTirmatif,  on  parti¬ 
culier,  sur  le  fait  qu’il  roulait  mal  sa  cigarette  même  avec  sa  main  gauche. 

Cos  accidents  s’amélibrèrent  rapidement,  maison  octobre  dernier  il  aurait  eu  encore 
un  léger  ictus  sans  port  de  connaissance,  suivi  de  troubles  très  passagers  de  la  parole 
et  d’uno  légère  accentuation  des  troubles  moteurs  à  droite.  Ces  accidents  furent  d’une 
très  courte  durée  et  bientôt  le  malade  ne  se  plaignit  plus  que  d’une  certaine  difliculté 
dans  l’exécution  do  quelques  actes  ordinaires  de  la  vie. 

Notons  tout  do  suite  qu’il  est  très  dimeile  d’attacher  une  grande  valeur  aux  rensei¬ 
gnements  qui  nous  sont  fournis  et  meme  à  ceux  que  nbus  avons  essayé  d’obtenir  de 
sa  femme,  relativement  au  mode  de  début  des  accidents  et  à  leur  prédominance  sur  un 
des  côtés  du  corps. 

Beaucoup  plus  importants  sont  donc  les  résultats  des  examens  objectifs  que  nous 
avons  pratiqués  chez  ce  malade  depuis  plus  d’un  mois. 
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Ces  examens  montreiil  que  la  force  musculaire  segmentaire  est  absolument  normale, 
aussi  bien  à  droite  qu’à  gauche,  mfme  pour  les  mouvements  fins  de  flexion  et  d’extension 
des  doigts  ;  les  réfbixes  rotuliens  sont  vifs  des  deux  côtés,  mais  le  réflexe  contra-latéral 
dos  adducteurs  est  plus  vif  quand  on  percute  le,  tendon  rotulinn  gauche  que  le  tendon 
rotulion  droit.  Les  réflexes  radiaux  existent  des  doux  côtés,  mais  le  réflexe  radial  gauche 
est  nettement  plus  vif  que  le  droit,  do  même  que  le  réflexe  tricipital.  Le  réflexe  cutané- 
plantaire  donne  une  réponse  indécise  à  droite  (plutôt  flexion,  mais  très  légère).  Au 
contraire,  du  côté  gauche,  la  flexion  du  gros  orteil  est  très  nette.  Enfin  la  contraction 
du  peaucior  est  forte  à  droite,  très  faible  ou  nulle  à  gaucho  ;  l’examen  no  met  on 
évidence  aucun  trouble  «.érébelleux,  aucun  trouble  sensitif  même  des  sensibilités  fines 
(position  des  doigts)  quand  les  conditions  d’examen  sont  bonnes  et  appliquées 
également  d’un  côté  et  de  l’autre.  Les  réactions  pupillaires  sont  normales:  le  liquide  cé¬ 
phalorachidien  aussi.  La  réaction  de  Uordet-Wasscrmann  est  négative  dans  le  sang  et 
le  liquide  céphalo-rachidien. 

L’examen  ophtalmologique  complet,  pratiqué  par  le  docteur  Monthus,  ne  révèle 
aucun  trouble  ;  il  en  est  de  môme  de  l’examen  otologique  et  de  diverses  épreuves  laby¬ 
rinthiques  qui  sont  sensiblement  normales.  Il  existe  bien  une  légère  hypocxcitabilité 
à  droite,  mais  celle-ci  est  pratiquement  négligeable  parce  que  l’oreille  droite  donne, 
comme  l’oreille  gauche,  une  réaction  violente  à  la  suite  do  l’irrigation  par  l’eau  chaude. 
Le  vertige  voltaïque  est  égal  (2  milliami)èrc,s  1  /2  de  chaque  côté).  Enfin,  il  n’y  a  pas 
do  nystagmus  si)ontané. 

On  voit  donc  qu’au  point  de  vue  strictement  objectif,  il  ne  faut  tenir  compte  dans 
l’interprétation  des  symptômes  présentés  par  ce  malade,  ni  de  troubles  moteurs,  ni  de 
troubles  sensitifs,  ni  do  troubles  ophtalmologiques  ou  otologiques  ou  i  érébelleux, 
puisque  chacun  de  g<  s  systèmes  est  pratiquement  intact. 

Ce  malade  ayant  eu  une  hémiparésie  droite  et  dos  troubles  ai)hasiques  incontostabli^s 
quoique  passagers  on  décembre  1920,  il  est  naturel  d’attacher  une  grande  importance 
à  son  examen  actuel  au  point  de  vue  de  l’aphasie. 

Nous  avons  vu  que  le  malade  exécute  bien  les  ordres  simples  (•  ouvrez  la  bouche, 
fermez  les  yeux,  tirez  la  langue,  etc.  »).  L’épreuve  des  3  papiers  est  faite  le  plus 
souvent  correctement,  et  quand  il  y  a  une  hésitation,  on  a  l’impression  qu’  lie  porte 
surtout  sur  Vordre  de  succession  des  actes  beaucoup  |)lutôt  que  sur  l’acte  lui-même. 
Il  lui  arrive,  par  e.xi  rnple,  de  prendre  d’abord  le  second  [japier  au  lieu  du  premier, 
comme  s’il  ne  s’était  pas  rendu  compte  immé<liatement  de  leur  position  respective  : 
mais  il  rectifie  toujours  avant  la  fin  de  l’opération  en  faisant  un  raisonnement  logique 
toujours  exact,  ce  qui  no  se  voit  jamais,  à  notre  connaissance,  chez  l’aphasique 

La  reconnaissance  des  objets  et  leur  dénomination  est  rapide  et  |)arfaite  :  l’oxécutioii 
des  ordres  compliqués  (allez  ù  la  porte,  etc.,  frappez  3  coups,  etc...)  est  bonne  ;  la  lectun^ 
est  correcte,  et  la  compréhension  des  choses  luos-cst  suflisante  (si  l’on  veut  bien  tenir 
compte,  naturellement,  d’un  certain  ralentissement  des  opérations  intellectuelles). 
L’écriture  spontanée  et  sous  dictée  est  possible  ;  elle  n’est  même  pas  mauvaise,  ainsi 
qu’en  témoignent  les  reproductions  ci-jointes.  Il  est  nécessaire  à  cet  égard  de  bien  s’en¬ 
tendre  ;  le  malade  écrit  tous  les  mots,  il  est  même  exceptionnel  qu’il  passe  une  lettre  : 
on  no  peut  donc  pas  dire  (jue  l’écriture  à  proprement  parler  laisse  notablement  à  désirer 
chez  lui.  Quant  à  la  disposition  mauvaise  des  lettres  et  des  mots,  cola  nous  paraît 
être  un  trouble  spécial  sur  lequel  nous  nous  expliquerons  plus  loin. 

L’ensemble  de  ces  examens  montre  que  l’on  ne  peul  considérer  ce  malade  acluellemenl 
comme  un  aphasique  ;  nous  no  voulons  pas  dire  qu’il  n’ait  jamais  été  aphasique  et 
(|u’on  no  puisse  mettre  en  évidence, en  lui  demandant  d’exécuter  des  ordrosoxtrômemont 
complicpjés,  quelques  déficiences  dans  l’ordre  de  l’aphasie,  mais  nous  affirmons  que  ce 
reliquat,  si  môme  il  existe,  est  absolument  insu/flsanl  à  expliquer  les  troubles  considé¬ 
rables  dont  le  malade  se  plaint.  Ceux-ci  évoquent  immédiatement,  si  l’on  se  rapporte 
aux  travaux  dos  autours  allemands  en  particulier,  l’idée  do  VApraxie. 

En  quoi  consistent  ces  troubles  ? 

Lorsqu’on  demande  au  malade  d’enfiler  sa  chemise,  on  le  mot  d’emblée  dans  la  plus 
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grande  dilTicultô.  Il  prend  sa  chemise  d’une  façon  lente,  mais  no  la  laisse  pas  tomber  ;  il 
saitfort  bien  quel  usage  il  doit  en  faire,  mais  il  paraît  absolument  désorienté  plutôt  que 
maladroit.  Successivement  il  s’empare  do  chacune  des  extrémités,  les  examine,  hésite, 
tourne  sa  chemise  on  tous  sens,  et  seulement  après  quelques  minutes  il  fait  le  geste  de 
l’élovor  à  la  hauteur  de  sa  tête  ;  le  plus  souvent,  il  ne  peut  réussir  à  passer  sa  tête  et 
s’aveugle  dans  les  pans  flottants  do  la  chemise,  tandis  qu’il  se  débatinstinctivomenten 
cherchant  à  s’en  dépêtrer. 

Le  plus  souvent,  il  n’y  parvient  pas,  et  au  bout  de  quelques  minutes  on  interrompt 
l’i  xpérionce  en  le  débarrassant  de  sa  chemise.  Dans  les  cas  heureux,  et  après  une  longue 
éducation,  il  parvient  à  passer  la  tète  dans  sa  chemise,  non  sans  effort  ;  mais  à  partir  de 
ce  moment,  il  s’essaie  en  vain  à  enfiler  les  manches  ;  plus  il  s’efforce  plus  il  s’embrouille, 
et,  en  général,  il  est  forcé  d’y  renoncer.  .lamais  cet  homme,  en  dépit  d’une  rééducation 
déjà  longue  et  d’une  bonne  volonté  évidente  n’est  parvenu  è  enfiler  sa  chemise  d’une 
façon  correcte  et  rapide. 

Ce  malade  est  (igalemetit  incapable  de  faire  son  nœud  do  cravate  :  on  If  voit  hésiter, 
s’efforcer,  se  tromper,  enfin  il  y  renonce.  Do  même,  quand  on  lui  demande  de  faire  un 
nœud  en  tenant  devant  lui  les  doux  extrémités  do  la  ficelle,  il  no  peut  absolument  pas 
y  parvenir.  Quand  on  lui  demande  de  reproduire  des  gestes  fins  avec  les  doigts,  opposi¬ 
tion  du  bout  de  trois  doigts  do  la  main  droite  à  ceux  de  la  main  gauche,  par  exemple,  ou 
de  reproduire  dos  chiffres  en  forme  de  huit  (8)  avec  le  pouce  et  le  médius  de  chaque  main, 
il  regarde  ses  doigts  avec  un  air  étonné,  se  rond  parfaitement  compte  do  ce  qu’on  lui 
demande,  mais  no  parvient  pas  à  exécuter  le  mouvement  demandé. 

Quand  on  se  place  devant  le  malade  et  qu’on  lui  demande  de  reproduire,  suivant  la 
technique  de  Ilead,  certains  mouvements  (index  droit  sur  l’oreille  gaucho,  index  gaucho 
sur  l’oreille  droite,  etc.),  il  se  trompe  de  côté  très  fréquemment,  exécute  ses  gestes  en 
miroir,  et  quand  il  rectifie,  c’est  à  la  suite  d’une  réflexion  assez  prolongée  et  au  moyen 
d’un  raisonnement  logique. 

En  présence  de  cos  troubles,  on  peut  se  demander  s’il  no  conviendrait  pas  do  les  ranger 
dans  le  cadre  de  l’apraxio. 

A  notre  avis^  cette  dénomination  ne  s’applique  pas  du  tout  aux  phénomènes  que  nous 
venons  de  décrire. 

Nous  avons  demandé  à  ce  malade  d’exécuter  les  tests  classiques  do  l’apraxique 
(gestes  élémentaires,  mettre  le  doigt  sur  hs  nez,  la  main  sur  la  tête  oct.  ;  taire  le  salut 
militaire,  donner  uiu!  chi<pienaudc,  attraper  une  mouche,  taire  le  geste  de  couper  avec 
dos  ciseaux,  allumer  une  cigarette,  faire  un  (eut  sur  le  plat,  se  friser  la  moustache,  se  pei¬ 
gner,  se  brosser  les  cheveux  ;  on  pourrait  multiplier  les  exemples  à  l’infini),  tous  ces 
lests  de  Tapraxie  .sont  exécutés  pur  notre  malade  d’une  manière  absolument  correcte. 

Nous  reviendrons  plus  loin  sur  ce  point  qui  nous  paraît  fondamental  au  point  do  vue 
do  la  discussion  do  l’apraxie  dans  ce  cas  particulier. 

Nous  avons  beaucoup  [dutôt  l’impression  que  ce  malade  a  des  troubles  d’un  ordre 
très  spécial,  et  que  les  erreurs  dans  l’exécution  des  mouvements  que  nous  venons 
de  décrire  chez  lui  sont  en  rapport  avec  un  déficit  de  la  représentation  spatiale. 

Les  arguments  qui  plaident  en  ce  sons  sont  les  suivants  : 

Mettons  notre  malade  devant  un  grand  plan  do  Paris  :  il  était  habitué  é  se  repérer 
sur  le  plan  ;  encaisseur  d’une  compagnie  do  crédit  avant  son  accident,  il  connaissait  fort 
bien  les  rues  do  Paris.  Demandons-liu  comment  il  irait  du  Jardin  des  Plantes  par  exemple 
au  Trocadéro...  Nous  le  voyons  incapable  de  trouver  le  Jardin  dos  Plantes,  errant  au- 
dessus  do  la  Seine,  cherchant  son  emplacement  au  niveau  do  Montrouge,  allant  chercher 
le  Trocadéro  ô  Lovallois-Porret,  essayant  de  se  raccrocher  à  tout  ce  qui  peut  constituer 
|iour  lui  un  souvenir,  aux  mots  imprimés  en  particulier,  pour  se  guider.  Au  bout  de 
quelques  minutes  d’efforts,  il  y  renonce  et  il  est  incapable  d’indiquer  même  d’une  façon 
approximative  l’itinéraire  à  suivre.  Le  malade,  tout  on  n’éprouvant  aucune  gêne  à 
promener  son  doigt  sur  tel  ou  tel  pointdu  plan,  est  cependant  incapable  de  s’orienter  sur 

rioprenons  l’écriture  :  nous  avons  vu  ([u’elle  était  ô  peu  près  correcte  en  on  qui  concerne 
la  succession  des  lettres  et  même  des  mots,  et  cependantello  estpresqueillisiblo  (fig.  I). 
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A  quoi  cela  Uent-il  ?  Au  fait  que  les  lignes,  au  lieu  d’être  droites,  sont  dirigées  dans 
tous  les  sons,  suivant  des  directions  très  obliques,  et  que  les  lettres  elles-mêmes  chevau¬ 
chent  les  unes  sur  les  autres,  le  malade  semblant  le  plus  souvent  attiré  par  le  bord 
supérieur  du  papier.  Il  a  donc  perdu  le  sons  do  la  position  respective  des  lettres  et  dos 
lignes  dans  récriture  normale.  L’automatisme  de  l’écriture  n’existe  plus  chez  lui,  et  c’est 
pour  cela  que  les  lettres  et  les  mots  s’enchevêtrent  d’une  façon  si  confuse. 

La  pniuve  que  cette  explication  est  bonne  et  qu’il  s’agit  d’un  trouble  dans  la  notion 
de  position  respective  des  lettres,  nous  est  fournie  d’abord  par  les  explications  du 
malade  lui-même  :  elle  est  confirmée  par  les  tests  portant  sur  la  calcul  écrit  (fig.  2  et  3). 
Voici  une  addition,  elle  est  correcte  et  cependant  les  chiffres  sont  très  mal  disposés,  et  en 
particulier  certains  d’entre  eux  sont  mal  placés,  empiétant  sur  la  barre  «  comme  si  le 
malade  était  attiré  vers  elle  par  une  force  irrésistible  ».  Rien  no  peut  expliquer  cette 
position  anormale  des  chiffres  en  dehors  d’une  perte  de  la  notion  de  leur  position 
respective.  Nous  sommes  donc  autorisés,  d’après  l’analyse  des  symptômes,  à  conclure 
que  ce  malade  a  des  troubles  de  certains  mouvements  dans  leurs  rapports  avec  la 
représentation  spatiale. 

Il  nous  paraît  cependant  utile  d’insister  un  peu  sur  quelques  caractères 
vraiment  très  particuliers  de  cette  observation  et  sur  les  raisons  pour 
lesquelles  nous  ne  pouvons  admettre  de  désigner  ces  troubles  sous  le  nom, 
tout  à  fait  impropre  en  ce  cas,  d’apraxie.  Ce  malade  n’est  pas  incapable 
d’exécuter  les  mouvements  :  la  preuve  en  est  qu’il  n’a  aucune  peine  à  faire 
les  tests  habituels  de  l’apraxie  et  en  particulier  le  test  de  la  cigarette 
qui  est  considéré  par  les  auteurs  comme  l’un  des  plus  importants. 

D’autre  part,  quand  on  dépouille  les  nombreux  travaux  relatifs  à  l’a- 
praxic,  on  particulier  ceux  de  Liepmann  et  Maas,  de  Pick,  de  Goldstein, 
quand  on  lit  les  travaux  de  MM.  Claude,  Rose,  Lévy-Valensi,  Foix  sur 
cette  question,  on  se  rend  compte  que  dans  la  majorité  de  ces  cas,  il 
existait  des  troubles  neurologiques  (moteurs,  sensitifs,  aphasiques)  très 
importants  ;  au  contraire,  ceux-ci  sont  très  peu  marqués  et  souvent  même 
nuis  dans  le  casque  nous  présentons,  et  on  n’a  pas  à  en  tenir  compte  dans 
la  discussion  des  symptômes  que  présente  ce  malade.  On  pourrait  donc 
ôtre  tenté  de  le  considérer  comme  un.ças  très  fin  et  très  pur  d’apraxie 
idéormotrice.  Nous  avons  dit  plus  liante  pourquoi  cette  dénomination  ne 
peut  pas  à  notre  avis  s’appliquer  à  notre  observation.  On  ne  peut  parler 
ici  ni  d’apraxic  idéatoire  ni  d'apraxie  idéo-motrice:  notre  malade 
ayant  fort  bien  conservé  la  représentation  de  certains  gestes  et  la  possi¬ 
bilité  de  leur  exécution  (l’exécution  correcte  de  tous  les  tests  de  l’a- 
praxie  est  là  pour  le  prouver).  Comment  donc  se  fait-il  que  certains  actes 
soient  d’une  exécution  si  difficile  ou  même  impossible  ? 

G’est  qu’il  existe  éhez  lui  un  trouble  profond  de  la  représenlalion  spa- 
iiale  dans  ses  rapports  avec  l’exécution  des  mouvements  volontaires. 

Il  se  perd  dans  sa  chemise  parce  qu’il  est  désorienté  ;  pour  la  même  rai¬ 
son,  il  ne  peut  pas  faire  son  nœud  de  cravate  ni  même  un  simple  nœud 
avec  une  ficelle.  Il  s’agit,  en  eïfet,  là  d’épreuves  qui  mettent  en  jeu  le  sens 
fies  discriminations  spatiales  fines,  et  c’est  précisément  ce  qui  est  troublé 
chez  notre  malade.  On  ne  peut  pas  expliquer  autrement,  à  notre  avis,  que 
ce  malade  puisse  faire  une  addition  correcte,  écrire  bien  ses  chiffres  et 
yu’il  soit  incapable,  par  contre,  bien  que  sa  vision  soit  normale,  de  les 
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poser  à  leur  place  par  rapport  à  la  barre  ;  de  même,  il  peut  parfaitement 
faire  les  gestes  nécessaires  pour  s’orienter  sur  un  plan  de  Paris  :  il  n’a  donc 
rien  d’apraxique,  il  se  représente  très  bien  ce  que  c’est  que  l’orientation  ; 
mais  il  ne  peut  pas  indiquer  sur  le  plan  comment  il  irait  d’un  point  à  un 
autre,  parce  que  cette  épreuve  met  en  jeu  la  possibilité  de  représentation 
spatiale. 

Cette  interprétation  nous  paraît  d’autant  plus  vraiseinblalilc  que  nous 
avons  observé  depuis  quinze  mois  un  autre  malade  dont  les  troubles  sont 
évidemment  do  même  ordre. 

J  t  r 

6"  ? 


Il  s’agit  d’un  homme  très  ciillivo,  bon  malliématicien,  dont  l’utat  intolliicLiiel,  après 
avoir  subi  imo  cerlairui  diminution,  ust  redovonu  as.scz  voisin  de  la  normale  fiour  ([u’on 
ne  puisse  pas  attribuer  è  un  trouble  global  do  rinbdligenoc  les  symptômes  de  déricience 
qu’il  présente  dans  l’oxérution  de  certains  actes.  Son  histoire  clinique  fera  l’objet  d’un 
travail  particulier.  Nous  voulons  aujourd’hui  montrer  seulement  le  caractère  com¬ 
mun  do  son  observation  avec  celle  du  malade  que  nous  venons  de  présenter. 

Chez  lui,  les  signes  d’organicitè  neurologique  sont  très  nets  (réflexe  radial  droit  plus 
vif  que  le  gauche.  Il  existe  (pmlques  troubles  dos  sensibilités  synthétiques  au  niveau  de 
la  main  droite  et  quelques  modifications  labyrinthiques  du  infime  côté).  Ce  malade  ne 
se  comporte  pas  du  tout  comme  unaphasi([uo  banal,  il  reconnaît  parfaitement  bien  les 
objets,  parle  couramment  encore  plusieurs  langues  étrangères,  et  prend  part  d’une  laQon 
active  et  juste  à  une  conversation.  Kn  un  mot,  nous  ne  voulons  pas  dire  que  c.  malade 
soit  absolument  normal  au  point  do  vue  intellectuel,  qu’il  n’existe  pas  chez  lui  un  certain 
déficit,  mais  nous  affirmons  là  encore  que  ce  déficit  est  absolument  insu  fhsant  pour  expli¬ 
quer  les  troubles  dont  il  se  plaint  et  ((ui  l’apparentent  de  très  près  au  malade  que  nous 
venons  de  présenter.  11  a,  comme  lui,  la  môme  dilTlculté  à  se  retrouver  dans  sa  chemise, 
la  même  difliculté  à  l’onlller,  otilne  peuty  parvenir  qu’à  condition  do  disposer  sa  chemise 
bien  droit  sur  son  lit,  d’en  relever  un  des  pans  et  de  «  p/onÿerdans  sa  chemise  d’un  seul 
coup  et  tout  droit  »,  suivant  l’expression  heureuse  dont  il  s’est  souvent  servi  ;  si  la 
manœuvre  ne  réussit  pas  du  premier  coup,  lise  considère  comme  perdu  et  ne  peut  plus 
sortir  de  sa  chemise  sans  une  aide  étrangère.  Il  est  très  allirmatif  sur  ce  fait  qu’il  peut 
parfaitement  décomposer  les  mouvements  successifs  mais  qu’il  a  absolument  perdu  la 
notion  de  leur  direction  ;  de  môme,  le  plus  souvent,  il  enfile  ses  chaussettes  par  lu  talon. 
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La  reproduction  des  actes  fins,  opposition  des  doigts,  est  toujours  défectueuse  ;  le 
malade  ne  peut  faire  ni  un  nœud  de  cravate  ni  un  nœud  avec  une  ficelle.  La  reproduc¬ 
tion  des  mouvements  selon  les  épreuves  de  Hoad  se  tait  en  miroir.  L’orientation  sur  le 
plan  de  Paris,  chez  ce  malade,  ancien  élève  de  l’Ecole  de  guerre,  est  absolument  impos¬ 
sible. 

Lorsqu’il  écrit,  les  lettres  chevauchent  le  plus  souvent  les  unes  sur  les  autres  ;  enfin 
lorsqu’il  pose  ses  chiffres  pour  faire  une  addition  (  fig.  4),  ceux-ci  ne  sont  jamais  posés 
d’une  façon  correcte,  mais  chevauchent  parfois  sur  la  barre  ou  même  sont  placés  au- 
dessus  d’elle. 

La  comparaison  entre  la  façon  dont  nos  deux  malades  placent  leurs 
chiffres  s’impose  et  met  en  évidence  une  analogie  frappante  entre  les 
troubles  dont  ils  sont  atteints  tous  les  deux. 

Et  quand  on  interroge  notre  second  malade,  qui  s’analyse  avec  une  pré¬ 
cision  remarquable,  il  dit  très  nettement  qu’il  a  perdu  le  sens  de  la  posi¬ 
tion  respective  des  objets.  Il  est  incapalde  de  savoir  si  une  voiture  vient 
vers  lui  à  droite  ou  à  gauche  ;  comment  les  objets  (couverts,  assiettes, 
etc.),  sont  disposés  sur  une  table  ;  et  il  lui  faut  substituer  une  série  d’opé¬ 
rations  intellectuelles,  logiques,  au  coup  d’œil  d’ensemble  qui  donne  à 
l’individu  normal  la  représentation  topographique  du  monde  extérieur  : 
«  Il  a  perdu,  en  particulier,  la  notion  d’angle  ». 

Or,  ce  malade  a  été  examiné  plusieurs  fois  par  M.  Morax,  par  M.  Pou- 
lard  ;  il  n’a  aucun  trouble  visuel. 

Il  est  un  peu  différent  de  notre  premier  malade  en  ce  sens  qu’il  a  quel¬ 
ques  troubles  labyrinthiques  et  des  sensibilités  synthétiques  ;  mais,  sous 
cette  réserve,  il  existe  entre  les  deux  une  parenté  évidente. 

De  même  que  le  premier,  il  exécute  parfaitement  et  vite  tous  les  testes 
de  l’apraxie.  Il  a  parfaitement,  dit-il,  la  représentation  mentale  de  l’acte 
qu’il  doit  faire,  il  peut  parfaitement  l’exécuter  (les  tests  de  l’apraxie  le 
démontrent,  mais  il  échoue  dans  la  mesure  où  l’exécution  de  ces  actes  fins 
nécessite  l’intégrité  de  la  représentation  spatiale.  On  ne  pourrait  pas 
expliquer  autrement  l’impossibilité  où  il  est  de  placer  correctement  ses 
chiffres,  de  s’orienter  sur  le  plan  de  Paris. 

D’ailleurs  ce  trouble  de  la  représentation  est  vraiment  très  particulier 
chez  nos  deux  malades  et  tout  à  fait  différent  à  notre  avis  des  troubles  de 
l’orientation  qui  ont  été  décrits  par  l’un  de  nous  en  collaboration  avec 
M.  Béhague  sur  des  blessés  du  lobe  frontal  observés  à  Epernay  (dans  le 
stîrvice  dcM.  Lccène)  puis  à  la  Salpêtrière.  Il  est  à  remarquer,  en  effet,  que 
nos  deux  malades  exécutent  bien  les  ordres  les  plus  compliqués,  qui 
mettent  en  jeu  leuts  facultés  d’orientation  dans  une  pièce  par  exemple.  Ils 
ne  sont  touchés  que  dans  la  mesure  où  l’exécution  de  certains  mouvements 
suppose  l’intégrité  de  la  représentation  spatiale. 

Et  c’est  pour  cela  que  le  diagnostic  avec  les  faits  classés  par  les  auteurs 
sous  le  nom  d’apraxie,  nous  a  paru  dans  ce  cas  particulièrement  important. 

Nous  avons  exposé  longuement  les  raisons  pour  lesquelles  nous  ne  pou¬ 
vons  pas  appliquer  aux  troubles  présentés  par  nos  deux  malades  le  terme 
d’apraxie  qui  nous  paraît  tout  à  fait  impropre  et  incapable  de  rendre 
compte  de  la  nature  très  spéciale  de  ces  troubles. 


PIERRE  MARIE,  II.  ROUTTIER  ET  PERCIVAL  BAILEY 


Nous  estimons  donc  avoir  affaire  à  un  phénomène  clinique  nouveau  qui 
mérite  d’être  individualisé,  car«  un  certain  aspect  delà  mentalité  est  atteint 
dans  ces  cas,  aussi  bien  au  point  de  vue  intellectuel  qu’au  point  de  vue 
moteur  »,  suivant  l’ancienne  et  heureuse  expression  de  Ilughlings  Jackson. 

Or  r  «  aspect  de  la  mentalité  »  qui  est  atteint  est  celui  qui  se  rapporte  à 
la  représentation  spatiale.  Aussi  proposons-nous  pour  désigner  ce  phéno¬ 
mène  nouveau  le  terme  de  p/ano/opo-ftinésie  (Tt^avY],  erreur  ;  tottciç,  lieu  ; 
•xi.vr|-:'.ç,  mouvement),  c’est-à-dire  erreur  d’exéculion  des  mouvernenls  dans 
leurs  rapports  avec  la  représenialion  spatiale. 


II 
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C.  J.  URECHIA  et  N.  RUSDEA 

de  Cluj  (Roumanie) 

On  a  discuté,  et  on  discute  encore,  sur  la  nature  syphilitique  de  la 
chorée  de  Sydenham,  et  de  celle  de  Huntington,  syndromes  qui  ne  dif¬ 
fèrent  pas  trop  l’un  de  l’autre.  La  question  a  été  déjà  posée  depuis  185? 
par  CoslUhes  ;  en  parcourant  la  littérature,  autant  que  nous  en  avons  pu 
nous  procurer,  on  constate  que  la  nature  syphilitique  de  la  chorée  a  été 
affirmée  sans  assez  de  garanties  ou  de  preuves  indubitables  ;  on  s’est  basé 
par  exemple  pour  soutenir  cette  chose  sur  la  syphilis  qu’on  trouvait  dans 
les  antécédents  ou  même  en  évolution.  Mais  un  choréique  pouvait  très 
bien  être  syphilitique  en  même  temps,  ou  bien  attraper  la  syphilis  après 
la  chorée  ;  quelquefois,  on  avait  trouvé  le  Wassermann  positif  chez  les 
parents  ou  dans  le  sang  du  malade  ;  d’autres  auteurs  ont  trouvé  de  la 
lymphocytose  rachidienne  ;  quelquefois  la  chorée  a  été  influencée  par  le 
salvarsan.  Pour  affirmer  cependant  la  nature  luétique  d’une  affection  du 
cerveau,  il  faut  que  la  réaction  de  Bordet-Wassermann  soit  positive  dans 
le  liquide  céphalo-rachidien.  Or  cette  réaction  n’ajamais  été  trouvéeposi- 
tive  dans  le  liquide  ;  la  lymphocytose  qu’ont  trouvée  Bichardière,  Lemaire  et 
Lourde!  traduit  simplement  une  inflammation  comme  l’encéphalite  épidé¬ 
mique  ;  mais  elle  n’a  pas  de  valeur  spécifique.  Les  lecteurs  qui  veulent 
connaître  la  littérature  de  la  question  où  les  auteurs  français  ont  apporté 
une  riche  conti  ibution ,  trouveront  d’amples  détails  dans  la  mise  au  point  de 
Boas  :  Zeilschrift  fur  die  ges.  Neurol,  und  Psgch.,  vol.  37,  p.  420,  1917. 
En  ce  qui  concerne  spécialement  la  chorée  de  Huntington  ;  nous  citerons 
Neumann  qui  trouve  dans  un  cas  la  réaction  de  Wassermann  positive  dans 
le  sang,  et  qui  paraît  être  le  seul  auteur  qui  cherche  d’établir  une  origine 
syphilitique  de  la  chorée  chronique. 

OnsEnvATioN. —  Al.  Mnld.,  Agé  de  56  ans  ;  un  parent  à  lui  se  trouve  (icpnis  doux  ans 
dans  notre  clinique  avec  une  chorée  chronique,  datant  depuis  15  ans.  Le  malade  a  eu 
la  syphilis  ;  doux  do  ses  enfants  sont  nés  morts. 

Sa  maladie  dure  depuis  trois  ans  et  elle  s’est  installée  lentement.  A  l’examen  soma¬ 
tique  nous  trouvons  :  bronchite  chronique  et  cmphsème  ;  déformation  du  pied 
droit  produite  par  un  traumatisme  ;  les  ganglions  inguinaux  sont  indolents  et  hyper¬ 
trophiés;  les  ganglions  cubitaux  ot  axillaires  sont  hypertrophiés  aussi;  sur  la  muqueuse 
du  gland,  on  trouve  la  cicatrice  d’un  chancre  ;  les  pupilles  .sont  inégales,  la  réaction  pho- 
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lomolrice  abolie  du  côté  gaucho,  très  diminuée,  du  côté  droit,  les  réflexes  rotuliens  sont 
exagérés  ;  le  réflexe  achilléen  droit  est  aboli,  la  réaction  de  Bordel-Wassermann  du 
sang  faite  deux  fois  dans  l’intervalle  d’un  mois  est  positive  ;  la  lévulosurie  alimen¬ 
taire  est  positive  (avec  100  grammes)  après  deux  heures  ;  Le  liquide  céphalo-rachidien 
examiné  en  deux  fois  nous  montre  :  réaction  de  Pandy  positiv(i  intense,  lymphocytose 
intense,  les  réactions  de  l.ange  et  de  Guillain  et  Lechellc  sont  jinsitives,  la  réaction  de 
Bordet-Wassermann  est  positive  (:  O.I  -| — h  0.5  -) — 1-  +  ). 

Mouvem(Uits  choréiques  accentués  intéressant  tout  le  corps,  y  compris  la  face  et  la 
langue  :  la  voix  est  monotone  et  la  prononciation  troublée  à  cause  de  ces  mouvements 
choreiques  :  I  écriture  est  irrégulière  ;  les  mouvements  actifs  et  passifs  sont  libres  dans 
toutes  les  articulations  ;  la  force  musculaire  à  gauche  .'iO,  à  droite  00  (;  lig.  1.:  ciné¬ 
matographie  du  malade). 

hxamen  psiichK/ui-.  -  •  La  mémoire  de  lixalion  est  affaiblie,  le  malade  ne  peut  retenir 
(piclqnes  mots  ou  chiffres  que  nous  lui  donnons  à  retenir  ;  la  mémoire  d’évocation  est 
très  faible  ;  prétend  que  la  guerre  mondiale  a  commencé  en  1881  ;  ipi’il  a  fait  son  service 
militaire  deux  ans,  en  1901  ;  ne  connaît  pus  le  mois  et  l’année,  il  se  trouve  au  mois  de 
janvier  et  prétend  se  trouver  dans  l’automno  ;  les  calculs  élémentaires,  même  avec  des 
petits  chiffres  est  impossible.  -  llypoboulie  ;  un  peu  indilTérent  de  sa  situalion, 
l’attention  S[)ontanée  est  réduite  ;  la  pudicité  osl  altérée  ;  la  perceplion  est  dilTicilc  ;  l’é¬ 
quation  (lersonneile  est  retardée. 

Nous  instituons  un  traitement  par  le  Néosalvarsan  et  la  Pituitrine.  Kxaminé  après 
un  mois,  le  malade  nous  déclare  spontanément  qu’il  lient  mieux  dormir,  qu’il  peut 
porter  la  main  à  la  bouche  et  s’alimenter  sans  verser  les  aliments,  ipi’il  se  rappelle  main¬ 
tenant  ce  ipi’il  vient  de  manger.  Les  mouvements  choréiques  sont  un  petit  peu  moin¬ 
dres  ;  hyperesthésie  des  flancs  ;  le  malade  nous  raconte  à  cette  occasion  (|u’il  avait 
depuis  longtemps  des  céphalées  nocturnes,  qu’au  commencement  de  son  internement 
il  avait  des  haliiicinations  terri  liantes  pendant  la  nuit  ;  il  voyait  des  sauvages  vêtus 
de  rouge  ou  do  vert,  il  voyait  le  diable  et  que  «  sa  seigneurie  »  vêtue  joliment  lui  propo¬ 
sait  d’aller  avec  lui,  pour  lui  donner  des  costumes,  de  l’argent,  du  pain.  Le  diable 
l’emmenait  dans  des  marécages,  mais  vers  l’aube  du  jour  il  se  rendait  compte  qu’il  se 
trouvait  dans  son  lit.  Il  dit  avoir  vu  pendant  la  nuit  des  chiens,  des  loups,  des  che¬ 
vaux,  des  cerfs.  On  constate  aussi  de  la  confabulation  ;  la  suggestion  et  le  manque 
de  contrôle  logiipie  y  jone  un  rôle  important  ;  car  après  l’avoir  incité  par  des  (piestions 
à  commencer  scs  récits,  il  cède  rapidement  et  reconnaît  le  plus  souvent  que  ce  sont  des 
inventions,  dès  ipi’on  le  contrarie  un  peu  violemment. 

11  s’agil  donc  d’un  cas  classique  de  chorée  chronique,  de  IluntingLon, 
dont  la  nature  syphilitique  est  démontrée  par  la  réaction  de  Bordet- 
Wassermann  positive  dans  le  sang  et  le  liquide  céphalo-rachidien,  de 
même  que  par  l’albuminosc  et  la  lymphocytose  rachidienne  faites  à  deux 
ri’prises  dilTérentes.  Bassons  maintenant  à  l’analyse  des  fait,.  .  Les  troubles 
pupillaires  que  nous  venons  de  rencontrer  doivent  nous  diriger  vers 
l’idée  d’une  lésion  cérébrale  :  centre  sous-thalamique  des  pupilles  ? 
La  chose  cependant  ne  se  trouve  que  jieu  mentionnée  dans  les  tra  tés. 
Eller  signale  le  fait  dans  trois  de  ses  six  observations  :  rigidité,  myosis, 
rigidité  unilatérale,  parésie  du  moteur  oculaire  externe.  Liiez  deux  autres 
malades  avec  chorée  chronique  que  nous  avons  actuellement  dans  le 
service,  on  rencontre  aussi  de  la  rigidité  et  des  irrégularités  pupillaires. 
Nous  sommes  donc  enclins  d’admettre  que  les  troubles  pupillaires  ne 
doivent  pas  être  si  rares,  la  nature  organique  de  la  maladie  plaide  pour 
ce  fait. 

L’abolition  du  réflexe  achilléen  du  côté  droit  constitue  aussi  une  consta- 
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tation  curieuse  ;  c’est  une  chose  que  nous  ne  connaissons  pas  dans  la 
chorée  chronique  ;  au  moins  d’après  nos  connaissances  ;  cette  abolition 


ne  peut  être  en  rapport  ^direct  avec  la  chorée  qui  a  un  siège  cérébral  ; 
elle  doit  être  mise  sur  le  compte  d’une  altération  médullaire  concomitante- 
de  nature  syphilitique  ;  l’abolition  unilatérale  des  réflexes  étant  bien 
connue  dans  la  syphilis.  Un  trouble  des  réflexes,  dans  la  chorée  chronique 
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ÔIC 

doit  diriger  nos  investigations  vers  une  origine  syphilitique  ou  autre 
maladie  infectieuse. 

La  ponction  lombaire  doit  être  toujours  faite  dans  la  chorée  chronique, 
nous  avons  négligé  un  mois  de  faire  la  ponction  lombaire,  convaincus  que 
nous  n’allions  rien  trouver,  et  nous  n’avons  fait  le  diagnostic  quegrâceàla 
ponction  lombaire.  La  lévulosurie  alimentaire,  que  nous  venons  de  ren¬ 
contrer  dans  six  cas  de  chorée  examinés,  doit  attirer  sur  notre  attention  ; 
il  paraît  exister  un  rapport  entre  le  néo-striatum  et  le  foie.  Dans  trois  cas 
de  paralysie  agitante,  l’épreuve  a  été  négative. 

Dans  la  paralysie  agitante,  maladie  voisine  de  la  chorée  comme  siège 
anatomique,  qui  peut  aussi  exceptionnellement  être  reproduite  par  la 
syphilis  :  voir  ma  note  dans  la  Revue  neurologique,  p.  585,  n'’  6,  1921  ; 
on  peut  aussi  rencontrer  l’abolition  des  réflexes  achilléens. 

Au  point  de  vue  du  diagnostic  étiologique,  on  pourrait  se  demander 
par  excès  de  scrupule  s’il  ne  s’agit  pas  d’un  paralytique  général  qui  a  fait 
une  chorée  concomitante  ;  ou  bien  d’un  paralytique  qui  a  fait  la  chorée 
comme  complication. 

Dans  notre  cas  cependant  qui  présente  le  tableau  classique  de  la  chorée, 
c’est  la  chorée  qui  s’est  installée  premièrement  ;  les  troubles  psychiques 
ont  survenu  un  peu  plus  tard  ;  nous  n’avons  pas  de  la  dysarthrie,  du  délire 
de  grandeur,  des  ictus  ;  cest  le  diagnostic  de  chorée  qui  doit  être  préféré. 

Nous  pouvons  donc  conclure  qu’au  point  de  vue  clinique  notre  cas  est 
probablement  le  seul,  indubitablement  démontré  jusqu’à  présent,  où  la 
syphilis  ait  reproduit  la  chorée  chronique.  La  chorée  de  Hutington  peut 
donc  avoir  une  étiologie  syphilitique. 

Au  point  de  vue  anatomique,  la  chose  cependant  n’est  pas  si  simple, 
la  syphilis  par  sa  localisation  prédominante  sur  le  néo-striatum  peut  repro¬ 
duire  le  tableau  de  la  chorée, mais  il  peut  tout  aussi  bien  en  diffusant 
plus  loin  reproduire  la  paralysie  générale.  Les  mouvements  choréiques 
se  rencontrent  au  début  de  la  paralysie  générale  dans  les  cas  de  :  Golgi, 
de  Simon  et  Mendel,  de  Schuchardt.  Draseke  rapporte  aussi  quatre  cas  où  les 
mouvements  choréiques  accompagnaient  la  paralysie.  Binswanger  décrit  la 
chorée  dans  les  formes  hémorrhagiques  ;  Buchholz  cite  un  cas  où  les  sym- 
])tômes  de  la  paralysie  étaient  cependant  assez  caractéristiques.  Mendel, 
])ublie  un  cas  qui  avait  duré  4  ans.  Euzière,  Euziére  et  Pezet,  s’occupent 
aussi  de  la  question  et  ces  auteurs  sont  d’avis  que  la  chorée  peut  parfois 
coïncider  avec  la  paralysie  ou  bien  lui  constituer  une  complication.  Ma/or, 
Diefendorf,  publient  enfin  des  cas  de  combinaison  de  ces  deux  maladies. 
(Juelques-uns  de  ces  cas  ont  été  autopsiés  et  on  a  trouvé  les  lésions  de  la 
j)aralysie  ;  aucune  autopsie  cependant  n’a  été  faite  récemment  afin 
qu’on  puisse  contrôler  les  nouvelles  acquisitions  que  nous  possédons 
aujourd’hui  sur  le  foyer  de  la  choiée. 

A  la  lumière  de  tous  ces  faits,  notre  manière  de  concevoir  la  chose  est 
la  suivante  :  la  chorée  est  un  syndrome,  que  la  syphilis  peut  reproduire 
<piclquefois  ;  le  fait  se  r  ncontre  rarement;  le  plus  souvent  la  chorée 
apparaît  comme  une  com[)lication  facile  à  reconnaître,  dans  le  décours  de 
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la  syphilis  cérébrale  ou  de  la  paralysie  générale.  Dans  notre  cas,  et  peut- 
être  existe-t-il  encore  des  cas  que  nous  ne  connaissons  pas,  la  syphilis  a  re¬ 
produit  fidèlement  le  tableau  de  la  chorée  de  Huntington,  il  reste  à  savoir 
sila  syphilis  restera  toujours  cantonnée  dans  ce  foyer  ou  bien  si  elle  va  chan¬ 
ger  de  décor  avec  le  temps. 


III 


PROGRÈS  RÉCENTS 

DANS  LE  TRAITEMENT  INTRARACHIDIEN 
DE  LA  NEUROSYPHILIS 


GONZALO  R.  LAFORA 

(Madrid) 

Les  imperfections  initiales  de  la  thérapeutique  intrarachidienne  de  la 
neurosyphilis  ont  donné  lieu  à  de  nombreuses  discussions  relativement  à 
son  cHicacité  et  à  ses  dangers,  de  même  qu’à  des  perfectionnements  dans 
sa  technique  et  à  des  progrès  dans  la  connaissance  de  scs  indications  et  de 
sa  dosification  :  questions  dont  nous  allons  nous  occuper  dans  ce  travail. 

Objections  a  l’encontre  de  la  méthode  intrarachidienne.  —  Les 
objections  faites  à  l’encontre  de  la  thérapeutique  intrarachidienne  de  la 
ueurosyphilis  peuvent  se  réduire  à  quatre  : 

1°  Que  les  améliorations  obtenues  peuvent  aussi  s’obtenir  par  les 
méthodes  générales  intramusculaires  et  intraveineuses. 

2°  Que  les  médicaments  injectés  par  la  voie  intrarachidienne  n’ont 
point  d’eiïicacité  locale. 

3“  Que  le  liquide  céphalo-rachidien  ne  circule  guère  et  que  l’action 
des  injections  intrarachidiennes  se  trouve  bornée  à  la  partie  basse  de 
la  moelle  ;  et 

4°  Que  ce  n’est  pas  un  traitement  sans  danger. 

Nous  allons  analyser  chacune  de  ces  objections  pour  en  réduire  leur 
raison  apparente. 

.Supériorité  de  la  thérapeutique  intrarachidienne  sur  l’intra¬ 
veineuse.  —  Les  méthodes  intrarachidiennes  ont  été  créées  précisément 
par  suite  de  l’échec  des  méthodes  générales  dans  la  plupart  des  cas  de 
neurosyphilis.  Leur  supériorité  et  efficacité  sur  les  méthodes  intraveineuses 
et  intramusculaires  ont  été  démontrées  par  des  soulagements  rapides  pour 
des  malades  chez  lesquels  la  thérapeutique  intraveineuse  la  plus  intense 
entre  les  mains  de  syphiligraphes  avait  absolument  échoué.  Nous  avons 
réuni  assez  de  cas  qui  viennent  pleinement  à  l’appui  de  cette  affirmation  ; 
quelques-uns  d’entre  eux  ontété  décrits  dans  notre  monographie  récente(l) 
sur  la  neurosyphilis.  Parmi  ces  cas,  il  en  est  un  de  tabes  (page  88),  qui, 


(1)  I.apora:  «  Uiagiiostico  y  Irataïuieiitos  modernos  du  la  ncurosi lilis.  »  Madrid, 
]9‘.ao,  Caliiu. 
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iiyaiiL  été  soumis  pondant  un  an  par  un  illustre  syphiligraphe  à  un  trai¬ 
tement  intraveineux  fort  intense,  loin  de  s’améliorer,  s’est  aggravé  dans 
ses  douleurs  lancinantes  et  surtout  dans  son  ataxie.  Ce  cas  ayant  été 
soumis  posterieurement  à  la  thérapeutique  intrarachidienne  et  intra¬ 
veineuse,  s’est  améliore  rapidement  dès  la  deuxième  injection,  et  à  la 
huitième  il  présentait  le  liquide  presque  normal; les  douleurs  lancinantes 
et  l’ataxie  avaient  disparu  à  tel  point  que  le  malade  pouvait  danser.  Et 
pour  prouver  davantage  encore  ce  que  nous  aiïirmons  sur  la  supériorité 
de  la  thérapeutique  intrarachidienne,  nous  ajouterons  que  ce  même 
malade,  se  croyant  presque  guéri  après  un  an  de  traitement,  abandonna  la 
thérapeutique  intrarachidienne  et  fut  soumis  à  nouveau,  par  un  syphili¬ 
graphe  expérimenté,  à  une  thérapeutique  intraveineuse  assez  intense. 
Un  an  après,  l’analyse  du  liquide  révélait  une  recrudescence  considérable 
de  la  maladie,  alors  que  l’on  n’observait  cliniquement  presque  aucune 
variation,  ce  qui  nous  démontre  l’apparence  trompeuse  de  la  clinique. 

Comme  contre-épreuve,  nous  avons  réuni  plusieurs  cas  de  tabes  accom¬ 
pagnés  de  douleurs  fulgurantes,  lesquels,  n’ayant  point  voulu  se  soumettre 
à  la  thérapeutique  intrarachidienne,  turent  soumis  à  une  thérapeutique 
intraveineuse  intense  combinée,  et  au  bout  de  six  ou  huit  mois  les  symp¬ 
tômes  douloureux  étaient  toujours  les  mêmes  ou  plus  exaspérés  encore. 
Tandis  qu’avec  la  thérapeutique  intrarachidienne,  des  cas  semblables, 
qu’on  avait  commencé  à  traiter  en  même  temps,  se  manifestèrent  sans 
douleurs  dès  la  troisième  ou  quatrième  injection  intrarachidienne. 

Nous  pouvons  donc  affirmer  :  1°  qu’il  esl  certain  que  la  thérapeutique 
générale  dans  la  neurosyphilis  donne  des  résullals  cliniques  dans  quelques  cas 
ou  dans  un  assez  grand  nombre  de  cas  ;  2°  qu’il  est  également  certain  que 
la  thérapeutique  intrarachidienne  n’a  pas  de  succès  dans  tous  les  cas, 
et  3“  que  la  thérapeutique  inlrarachidienne  esl  plus  efficace  que  la  géné¬ 
rale  dans  tous  les  cas  actifs  de  neurosyphilis,  puisqu’elle  améliore  ou  guérit 
des  cas  chez  lesquels  la  thérapeutique  générale  intensive  a  échoué. 

Ce  dernier  point  est  essentiel,  et  nous  y  avons  insisté  dans  tous  nos 
travaux.  Or,  alors  même  que  presque  tous  les  spécialistes  admettent  que 
la  thérapeutique  intrarachidienne  est  plus  efficace  que  la  thérapeutique 
intraveineuse  et  intramusculaire,  tant  dans  le  tabes  que  dans  la  paralysie 
générale  (1),  on  entend  cependant  dire  souvent  que  la  thérapeutique  intra¬ 
rachidienne  doit  être  réservée  pour  les  cas  où  la  thérapeutique  générale 
intense  vient  à  échouer.  Les  uns  conseillent  d’en  agir  ainsi  dans  le  tabes, 
ot  d’autres,  dans  la  paralysie  générale. 

Notre  opinion,  au  contraire,  esl,qu’élanl  donné  la  plus  grande  efficacité  et 
capidilé  d’aclion  de  la  ihérapeulique  inlrarachidienne,  celle-ci  doit  être 
employée  dès  le  premier  moment,  non  seulement  dans  le  labes  et  dans  la 
paralysie  générale,  mais  aussi  dans  toutes  les  formes  méningées  ou  méningo- 
parenchymaleuses  de  la  syphilis  nerveuse  {formes  lerliaires). 

(1)  Le  D'  Govisa  cite  un  cas  de  tabo-paralyse  qui,  tuaifîré  un  traileinent  intraveineux 
très  intense  par  le  Silbcrsalvarsan,  ne  s’améliorait  pas,  et  qui,  dès  les  premières  injec¬ 
tions  intrarachidiennes,  s’est  vu  délivré  de  ses  symptômes  douloureux. 
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Oennerich  a  oxprimc  récemment  une  opinion  encore  bien  plus  extrême 
dont  nous  nous  occuperons  plus  loin. 

L’expérience  nous  apprend  tous  les  jours  davantage  que  la  guérison 
définitive  de  la  neurosypliilis,  même  dans  ses  formes  les  plus  bénignes,  est 
cliniquement  bien  plus  difficile  que  ne  le  croient  quelques  syphiliographes 
et  neurologistes  qui  parlent  avec  optimisme  de  la  thérapeutique  générale 
de  la  ncurosyphilis,  parce  qu’ils  ne  se  soucient  point  de  rechercher  les 
signes  de  laboratoire  ou  tout  au  plus  ne  le  font  qu’au  commencement  et  ii 
la  fin  d’un  traitement  intensif. 

Efficacité  locale  des  médicaments  antisyphilitiqiies  par  voie 
INTRARACHIDIENNE.  —  L’cfficacité  locali'  des  médicaments  antisyphi¬ 
litiques  utilisés  par  voie  intrarachidienne  est  universellement  admise. 
Bien  des  arguments  parlent  en  faveur  de  cette  action,  nous  allons  les 
résumer  brièvement  :  a)  les  effets  cliniques  rapides  sur  les  symptômes 
douloureux  et  moteurs  ;  b)  les  effets  biologiques  rapides  sur  les  réactions 
du  liquide  céphalo-rachidien,  lesquelles  se  modifient  presque  toujours 
d’une  manière  très  rapide,  et  indubitablement  bien  plus  tôt  que  par  la 
thérapeutique  intraveineuse  seule  ;  c)  l’action  spirillicide  du  sérum  néosal- 
varsanisé,  démontrée  in  vitro  par  Stübmcr,  quand  l’extraction  du  sang  s’est 
faite  peu  après  l’injection  intraveineuse  du  néosalvarsan,  action  qui 
diminue  quand  l’extraction  est  retardée  dé  qiudques  heures  et  que  les 
traces  d’arsenic  disparaissent  du  sérum  ;  d)  le  fait  observé  par  Swift  d’une 
façon  expérimentale  de  ce  que  le  sérum  préparé  in  vivo  augmente  sa 
faculté  spirillicide  quand  on  y  ajoute  ensuite  in  vitro  du  néosalvarsan  ; 
e)  l’effet  de  la  thérapeutique  intrarachidienne  sur  les  méninges,  pro¬ 
voquant  une  réaction  lymphocytaire  qui  semble,  en  outre,  favoriser  la 
pènétrabilité  dos  médicaments  injectés  ultérieurement  par  voie  endo- 
veineuse  (Sicard,  Tinel,  Martons  et  Mac  Arthur,  etc.)  ;  et  /)  l’obser¬ 
vation  de  Rieger  et  Solomon  de  ce  que  les  malades  qui  présentèrent 
une  plus  grande  quantité  d’arsenic  dans  le  licpiide  céphalo-rachidien 
(plus  grande  filtrahilité  des  plexus  choroïdiens)  après  les  injections  intra¬ 
veineuses,  sont  ceux  qui  s’améliorèrent  le  plus  rapidement  avec  ce  dernier 
traitement. 

Circulatio.n  du  liquide  céphalo-rachidien.  —  Dans  une  discussion 
riicentc  tenue  à  l’Académie  Espagnole  de  Médecine  et  Chirurgie,  un 
syphiligraphe  ennemi  de  la  thérapeutique  intrarachidienne,  affirma 
que  la  circulation  du  liquide  céphalo-rachidien,  depuis  la  moelle  vers 
le  cerveau,  n’était  pas  démontrée.  Cet  argument  dénote  un  manque  de 
connaissance  tel  des  progrès  scientifiques,  que  l’on  ne  saurait  no  pas  s’y 
arrêter  d’une  façon  détenue.  Le  tait  que  les  substances  injectées  par  voie 
intrarachidienne  passent  au  liquide  céphalo-rachidien  est  absolument 
prouvé  par  la  clinique  et  l’expérience. 

Ce  fait  est  démontré  cliniquement  :  a)  par  les  effets  rapidement  bien¬ 
faisants  de  la  thérapeuti(jue  intrarachidienne  dans  les  méningites  infec¬ 
tieuses  (méningoeocciqiies,  pneumococciques,  etc.)  ;  6)  par  les  symptômes 
cérébraux  ijuc  peuvent  signaler  les  injections  intrarachidiennes  (sérums 
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raercuralisés  et  néosalvarsanisés,  etc.)  peu  d’heures  après  l’injection,  tels 
([ue  ceux  de  céphalalgie  frontale,  vomissements  cérébraux,  convulsions, 
paresthésies,  aphasies  transitoires,  diminution  transitoire,  de  l’acuité 
visuelle,  et  d’autres  ;  c)  par  la  plus  grande  ellicacité  de  la  thérapeutique 
intrarachidienne  sur  la  névrite  optique,  la  paralysie  générale  et  la  syphilis 
cérébrale  méningo-vasculaire  ;  d)  expérimentalement  par  la  démonstration 
de  l’arsenic  faite  par  Gotton  dans  le  liquide  des  ventricules  chez  un  malade 
décédé  vingt-quatre  heures  après  une  injection  intrarachidienne  de 
néosalvarsan  ;  e)  et  par  les  recherches  expérimentales  de  Tillney,  Wool- 
SEY,  Ahrens,  Kafka,  Marinesco  et  les  nôtres  en  collaboration  avec 
Prados,  qui  toutes  ont  démontré  que  les  matières  colorantes,  tant  solubles 
qu’en  suspension,  injectées  dans  le  sac  lombaire  des  animaux,  passent 
aux  espaces  arachnoïdiens  cérébraux,  se  généralisant  d’autant  plus  par 
ceux-ci,  proportionnellement,  que  la  vie  de  l’animal  est  de  plus  longue 
durée. 

Tous  ceux  qui,  comme  nous,  ont  travaillé  expérimentalement  sur  la 
circulation  du  liquide  céphalo-rachidien,  ont  constaté  avec  nous  que  les 
injections  intrarachidiennes  de  matières  colorantes  se  diffusent  d’abord 
par  la  base  du  cerveau,  et  que  la  diffusion  atteint  ensuite  la  convexité  et 
les  ventricules  latéraux. 

C’est  donc  un  fait  dorénavant  indiscutable  que  les  substances  injectées 
par  voie  intrarachidienne  arrivent  parfaitement,  dans  la  plupart  des  cas, 
aux  méninges  cérébrales.  Or  donc,  il  s’ensuit  de  toutes  ces  études  expéri¬ 
mentales,  que  la  pénélralion  de  ces  solutions  se  réduit  aux  couches  les  plus 
superficielles  de  l'écorce  cérébrale  quand  la  nialière  colorante  esl  un  peu 
diffusible,  el  rien  qu’à  la  pie-mère  quand  elle  ne  l’esl  pas  (poudres  inertes, 
comme  la  poussière  de  cinabre  ou  l’encre  de  Chine).  Par  conséquent,  nous 
ne  pouvons  attendre  une  action  bienfaisante  de  la  thérapeutique  intra¬ 
rachidienne  que  dans  les  processus  méningée,  et  lorsque  la  substance 
est  diffusible,  dans  les  méningo-corticaux. 

Les  études  de  Jahnel  sur  les  localisations  des  spirochètes  dans  le 
cerveau  des  malades  atteints  de  paralysie  générale  ont  démontré  que  dans 
les  cas  avancés  on  trouve  des  nids  ou  amas  de  spirochètes  dans  la  partie 
profonde  de  l’écorce  et  dans  les  noyaux  gris  de  la  base  (poliencéphalo- 
tropisme  des  spirochètes).  Nous  pouvons  donc  supposer  théoriquement 
que  la  thérapeutique  intrarachidienne  n’aura  aucune  eflicacité  contre  ces 
localisations  profondes  du  spirochète,  et  que  nous  devons  attendre  davan¬ 
tage  de  la  thérapeutique  endoveineuse  et  intramusculaire  simultanée. 

Gennerich  admet  actuellement  que,  vu  l’altération  produite  dans  l’épi¬ 
thélium  de  la  pie-mère,  dans  la  paralysie  générale,  le  courant  du  liquide 
céphalo-rachidien  chez  les  paralytiques  est  plus  fort  que  normalement 
vers  le  parenchyme  cérébral  (diffusion),  qu’il  imbibe  peu  à  peu  par  l’aug¬ 
mentation  de  la  pression  du  liquide.  C’est  pourquoi  cet  investigateur 
suppose  que  cela  facilite  la  pénétration,  tant  dos  spirochètes  que  des 
médicaments,  dans  le  parenchyme. 

Or,  tous  les  processsus  ncurosyphilitiques  partent  de  la  pie-mère  et  des 
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vaisseaux,  dans  l’un  desquels  ils  sont  localisés  dans  leur  phase  primitive. 
De  là  que,  dans  la  phas(!  rnéningo-vasculaire  initiale  des  processus  neuro- 
syphiliticpies  et  parasyphilitiques,  dans  lesquels  il  y  a  plus  de  réaction 
méningée  et  moins  de  lésions  parenchymateuses,  la  thérapeutique  intra¬ 
rachidienne  ait  relîicacité  si  surprenante  que  nous  lui  reconnaissons  nous 
autres  qui  l’avons  pratiquée,  tandis  que  dans  la  phase  parenchymateuse, 
l’échec  thérapeutique  se  mainfeste  plus  ou  moins  tard. 

Ces  données  théorico-expérimen  taies  viennent  à  expli(]uer  que  la  cli¬ 
nique  soit  arrivée  à  tirer  des  conclusions  telles  que  celle  que  nous  lisons 
dans  le  livre  récemment  publié  de  Gennerich  qui,  après  avoir  pratiqué 
dans  le  cours  de  ces  dix  dernières  années  plus  de  lO.OOÜ  ponctions  dans 
environ  3.000  cas,  vient  à  conclure  que  la  vraie  eljicacilé  de  la  Ihérapeulique 
inlrarachidienne,  relaliuemenl  à  une  guérison  radicale,  ne  réside  pas  dans 
les  processus  parasijphililiques,  mais  dans  les  slades  iniliau.r  de  l’inflam- 
malion  méningée. 

De  là  aussi  que  nos  constants  elïorl.s  tendent  à  insister  sur  les  méthodes 
de  (liagiiostic.  j)i'éi'oc(;  du  l.al)es  et  de  la  |)aralysi(!  générale  dans  leurs 
périodes  préclini(jue.s  (prétabes  et  pré[)aralysie  générale),  thèmes  sur  les¬ 
quels  nous  avons  déjà  publié  (pielqnes  travaux,  nous  proposant  d’en  pu¬ 
blier  encore  quelque  autre  j)rochainemcnt. 

Hésultats  définitifs  de  la  thérapeutique  moderne  de  la  para- 
syphilis.  —  Nous  avons  déjà  dit  précédemment,  en  parlant  de  la  compa¬ 
raison  entre  la  thérapeutique  intrarachidienne  et  l’intraveineuse,  que  la 
guérison  définilive  de  la  neurosyphilis,  même  dans  ses  l'ormes  bénignes, 
est  plus  dillicile  que  beaucoup  ne  le  croient.  On  a  parlé  dans  certains  tra¬ 
vaux  récents  de  guérison  de  la  paralysie  générale  par  des  méthodes  intra¬ 
veineuses,  la  désignant  sous  le  nom  de  guérison  clinique.  Au  point  de  vue 
de  la  sci(nice,  nous  ne  pouvons  admettre  qm;  la  guérison  définilive  et  les 
rémissions  cliniques,  'l’ous  les  auteurs  moilenuîs  qui  s’occupent  de  la 
guérison  définitive  de  la  parasyphilis  s’expriment  dans  un  sens  nettement 
pessimiste.  Nous  avons  dit  dans  notre  récente  publication  (page  115)  : 
«  Pour  la  neurosyphilis,  dans  n’importe  laquelje  de  scs  formes,  mais 
surtout  dans  celles  dites  parasyphilitiques,  nous  ne  devons  jamais  parler 
de  guérisons  définitives,  mais  seulement  considérer  les  patients  comme 
atteints  de  maladie  chronique  et,  par  conséquent,  soumis  à  une  tutelle 
thérapeutique  constante,  à  intervalles  plus  ou  moins  prolongés  »  ;  nous 
en  disions  à  peu  prés  autant  dans  notre  premier  travail  de  1917,  malgré 
notre  optimisme  d’alors. 

L’expérience  nous  a  appris  qu’alors  même  que  dans  des  cas  de  paralysie 
générale  en  ses  commencements  on  obtient  une  guérison  apparente  de 
clinique  et  des  signes  de  laboratoire,  la  plupart  de  ces  cas  viennent  à 
rétrograder  si  dans  la  période  des  cinq  pn.nniéres  années  on  suspend  leur 
traitement  général  et  intrarachidien.  On  obtient  de  meilleurs  résultats 
dans  le  tabes  avancé  ([ue  dans  la  paralysie  générale  avancée. 

Quelques  auteurs,  tels  que  Tinel  et  Gennerich  ont  écrit  tout  der¬ 
nièrement  quehjue  chose  de  semblable.  Tinel  dit  :  «Cesmalades  de  tabes 
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et  de  paralysie  générale  sont  donc  condamnés  à  un  iraitemenl  à  perpélniié 
et  Gennerich  alTirme  que  dans  la  plupart  des  cas  de  métasyphilis  le 
traitement  endolombairc  n’arrive  pas  à  obtenir  une  guérison  radicale.  Il 
accorde  que  ce  traitement  offre  assez  d’efficacité  dans  les  stades  initiaux  de 
la  paralysie  générale,  et  ajoute  que  c’est  l’unique  méthode  efficace  dans 
cette  maladie. 

Gela  doit  nous  inciter  à  parler  clairement  aux  malades,  dés  le  commen¬ 
cement,  des  difficultés  de  la  guérison  définitive,  afin  de  les  persuadera  se 
soumettre,  sans  interruptions  prolongées,  à  un  traitement  intense  et 
pénible.  Gela  doit  nous  apprendre  aussi  à  ne  pas  suspendre  totalement 
la  thérapeutique  dans  les  cas  bénins  et  les  malins  de  neurosypbilis  dès  la 
disparition  des  symptômes  cliniques  et  de  laboratoire,  car  on  n’a  pas  encore 
obtenu  en  ce  moment  la  guérison  définitive  de  la  maladie.  Si  l’on  suspend 
alors  le  traitement  du  malade  qui  se  croyait  définitivement  guéri,  il  pré¬ 
sentera  de  nouveau  plus  tard  les  mêmes  symptômes  cliniques  et  les  signes 
de  laboratoire  d’auparavant. 

11  faut  donc  être  pessimiste  relativement  à  la  guérison  rapide  de  toute 
forme  quelconque  de  neurosyphilis,  car  le  spirochète  se  fixe  énergiquement 
dans  les  textures  nerveuses  et  périnerveuscs. 

Innocuité  de  la  thérapeutique  intrarachidienne.  —  La  théra¬ 
peutique  intra-rachidienne,  employée  prudemment  et  avec  connaissance 
diagnostique  parfaite  du  malade,  est  complètement  inoffensive.  Nous 
n’avons  presque  aucun  accident  grave  à  regretter  dans  notre  expérience 
de  cin(i  ans  do  pratiiiuo  (plus  do  1.100  injections  intrarachidiennes),  et, 
par  contre,  nous  avons  vu  des  accidents  graves  par  des  injections  intra¬ 
veineuses  avec  dos  doses  modérées  de  néosalvarsan  et  de  salvarsan-argent. 
Nous  croyons  donc  que  l’application  de  l’un  ou  de  l’autre  de  ces  procédés 
renferme  les  mêmes  dangers,  mais  que,  faite  avec  prudence,  elle  est  abso¬ 
lument  inolTensivc.  Ce  n’est  que  dans  des  cas  exceptionnels  que  ces  pro¬ 
cédés  nous  surprennent  par  leur  manière  de  réagir. 

Presque  tous  les  accidents  graves  publiés  ont  dû  être  attribués  à  la  mau¬ 
vaise  préparation  des  sérums,  à  des  doses  excessives  et  très  répétées,  ou  à 
l’insuffisance  de  la  connaissance  diagnostique  des  cas. 

11  est  nécessaire  de  diagnostiquoi  soigneusement  au  préalable  la  forme 
de  neurosyphilis  à  traiter,  car  chacune  des  formes  de  cette  maladie  a  son 
Lraitemcnt  différent  (dosification,  fréquence  des  injections,  durée  du  trai¬ 
tement).  11  y  a  des  formes  de  ncurosyphilis,  telles  que  les  vasculaires  pures, 
pour  lesquelles  la  thérapeutique  intrarachidienne  n’est  point  indiquée,  et 
d’autres,  telles  que  les  gommeuses,  dans  lesquelles  nous  devons  accentuer 
davantage  la  thérapeutique  indoveineuse  de  jiréférence  à  l’intrarachi¬ 
dienne.  En  échange,  dans  les  formes  pio-vasculaires  corticales,  accom¬ 
pagnées  de  syinptôm  s  moteurs  (convulsions,  spasmes,  parésies  céré¬ 
brales,  etc.)  et  sensitifs  (paresthésies,  astérognosie,  etc.),  la  thérapeutique 
intrarachidienne  est  d’une  l'ITicacité  brillante  conqiarée  à  l’inlraveineuse 
seule.  La  dosification  devra  aussi  être  moindre  dans  les  processus  radi¬ 
culaires  que  dans  les  méningo-rnyélitiiiiies. 
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Do  là  qu(3  cerLains  auteurs  modernes,  entre  autres  Gennerich,  donnent 
déjà  des  règles  (page  125  de  son  livre)  sur  les  doses  de  salvarsan  sodique 
qu’il  faut  employer  dans  chacune  des  formes  de  neurosyphilis,  et  sur  la 
fréquence  des  injections  ;  de  notre  côté  (page  103  de  notre  livre)  nous 
(îxposons  un  plan  général  de  conduite  pour  la  dosification,  suivant  le 
mode  dont  le  malade  réagit  à  l’application  de  petites  doses.  Les  varia¬ 
tions  individuelles  font  que,  même  lorsqu’il  s’agit  d’une  même  maladie,  le 
tabes,  par  exemple,  l’on  ne  puisse  employer  dans  deux  cas  diiïérents,  ni  les 
JTiêmes  doses,  ni  les  mêmes  intervalles  entre  chaque  injection.  Gela  dépend 
de  la  période  de  la  maladie,  des  réactions  du  liquide,  de  l’âge  du  malade, 
des  années  de  chronicité  et  de  beaucoup  d’autres  circonstances. 

L’emploi  routinier  des  mêmes  doses,  de  la  même  fréquence  dans  les 
injections  et  le  manque  de  diagnostic  précis,  explique  les  échecs  de  la 
thérapimtique  intrarachidienne  entre  des  mains  inexpérimentées  ;  de  là 
viennent  les  opinions  surgies  parmi  quelques  praticiens  sur  cette  théra¬ 
peutique.  Le  fait  de  trouver  plus  de  détracteurs  de  la  méthode  parmi 
les  syphiligraphes  qu’entre  les  neurologistes,  nous  fait  admettre  l’hypo¬ 
thèse  que  ce  fait  doit  être  attribué  à  la  plus  parfaite  connaissance  diagnos¬ 
tique  que  possèdent  les  neurologistes  sur  le  problème  de  là  neurosyphilis. 
Presque  tous  les  grands  travaux  récents  sur  la  thérapeutique  moderne  de  la 
neurosyphilis  sont  dus  à  des  neurologistes. 

yuant  aux  syphiligraphes,  en  général  (il  y  a  d’honorables  exceptions), 
seul  le  problème  thérapeutique  de  la  neurosyphilis  sollicite  leur  intérêt. 
C’est  par  contre  aux  neurologistes  et  aux  psychiatres  que  nous  devons 
les  études  sur  la  circulation  du  liquide  céphalo-rachidien,  celles 
de  diagnostic  du  liquide,  ainsi  que  celles  de  la  connaissance  des  formes  de 
méningite  syphilitique  secondaire  ou  prématurée  et  de  méningite  latente 
tertiaire,  celles  du  diagnostic  précoce  de  la  paralysie  générale  et  du  tabes, 
celles  de  la  thérapeutique  intrarachidienne  et  celles  d’anatomie  patholo¬ 
gique  de  la  neurosyphilis. 

C’est  ce  qui  explique  l’antagonisme  apparent  que  l’on  a  remarqué 
dans  un  principe  entre  les  neurologistes  et  les  syphiligraphes  relativement 
à  la  thérapeutique  intrarachidienne,  bien  qu’actucllement  on  compte  des 
.syphiligraphes  qui  sont  devenus  partisans  de  cette  méthode  alors  que 
certains  neurologistes  en  sont  devenus  ennemis  ;  et  ceux-ci,  pour  la 
plupart,  parce  qu’ils  ne  l’ont  jamais  appliquée  ou  l’ont  mal  appliquée. 

Perfectionnements  récents  dans  la  technique  de  la  théra¬ 
peutique  INTRARACHIDIENNE.  - —  L’évolution  de  la  thérapeutique  intra¬ 
rachidienne  a  été  ince.ssante  dans  le  cours  de  ces  dernières  années.  Nous 
allons  passer  ici  en  revue  les  [irincipalcs  modifications  proposées. 

L’une  des  questions  les  plus  débattues,  vu  son  importance  pratique,  est 
la  comparaison  entre  les  solutions  atjueuses  et  les  sérums  médicamenleux 
pour  leur  emploi  par  la  voie  intrarachidienne.  En  effet,  la  préparation  des 
sérums  médicamenteux  est  extrêmement  délicate  et  difficile  pour  la 
jiratique  hospitalière.  Grand  nombre  d’auteurs,  comme  Sicard,  Ravaut, 
Gennerich  et,  chez  nous,  Sanchez  Covisa  et  Bejarano,  se  sont  dé- 
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clarés  partisans  des  solutions  atjueuses  qu’ils  considèrent  plus  faciles  à 
préparer  et  absolument  inoffensives.  Quant  à  nous,  nous  les  rejetons  dès 
le  principe  :  1°  à  cause  des  réactions  violentes  qu’elles  nous  donnèrent,  et 
2°  parce  que  la  littérature  d’alors  les  considéra  comme  beaucoup  plus 
périlleuses.  Ainsi,  Marinesco  et  Minea  affirmèrent  en  1914  que  le  sérum 
médicamenteux  préparé  in  vitro  était  beaucoup  plus  eflicace  que  les  solu¬ 
tions  en  sérum  physiologique,  car  il  leur  permettait  d’employer  des  doses 
presque  doubles  et  plus  répétées  ;  d’autre  part,  les  travaux  expérimentaux  de 
de  Weigandt,  Jacoby  et  Kafka  nous  ont  décrit  les  effets  caustiques  des 
solutions  salines  médicamenteuses  sur  les  épithéliums  de  la  pie-mère. 
Quelques  praticiens,  tel  que  Pittenger,  (^n  sont  venus  à  utiliser  les  so¬ 
lutions  en  sérum  sanguin  même  pour  la  thérapeutique  intramusculaire, 
car  ils  observèrent  moins  d’effets  douloureux  dans  les  réactions,  la  capacité 
histologique  de  la  médication  se  trouvant  amoindrie. 

Notre  pratique  nous  a  appris  que  les  solutions  en  autosérums  permettent 
de  plus  hautes  dosifications  que  les  solutions  salines.  D’autre  part,  nos 
expériences  sur  des  animaux  nous  ont  démontré  que  les  solutions  salines 
de  médicaments  peuvent  provoquer  des  adhérences  Inflammatoires  dans 
l’espace  arachnoïdien,  adhérences  qui  peuvent  être  ensuite  un  obstacle 
à  la  circulation  du  liquide  et  des  médicaments  qui  y  ont  été  injectés.  Nous 
avons  de  même  remarqué  souvent,  surtout  avec  les  composés  mercuriels, 
que  les  dissolutions  de  ceux-ci  dans  le  sérum  sanguin  donnent  naissance  à 
des  membranes  d’albuminate  de  mercure  qui,  d’une  autre  manière,  se 
formeraient  aux  dépens  des  albumines  cellulaires  de  la  pie-mère.  Nous  ne 
devons  pas  oublier,  en  dernier  lieu,  que  le  sérum  du  malade  lui-même, 
après  un  traitement  endoveineux,  contient  des  substances  défensives 
spirillicides  qui  peuvent  contribuer  à  l’action  médicamenteuse  de  la 
matière  ajoutée.  Nous  savons  par  Swift  que  cette  action  spirillicido 
s’augmente  si  on  abandonne  le  sérum  avec  le  caillot  pendant  plusieurs 
heures,  ainsi  que  par  l’acte  de  l’inactivation  à  56°  qui,  semble-t-il,  fait 
disparaître  les  substances  inhibitoires  du  sérum.  Nous  avons  déjà  dit  que 
Stuhmer  a  opposé,  cependant,  l’argument  que  l’action  spirillicide  du 
sérum  disparaît  quand  disparaissent  les  traces  de  l’arsenic,  plusieurs  heures 
après  l’injection  intraveineuse,  mais  l’on  n’a  pas  encore  prouvé  si,  en  effet, 
les  anticorps  formés  viennent  aussi  à  disparaître  alors. 

Tout  récemment,  Marinesco  a  fait  des  recherches  avec  Popesco  et 
Paulian  sur  le  sérum  salvarsanisé  in  vivo.  Il  a  constaté  que  vingt-quatre 
heures  après  l’injection  de  0,75  de  néo-salvarsan  il  n’existe  plus  trace 
d’arsenic  dans  le  sang,  et  quelques  vestiges  seulement  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien.  Le  sd^-um  extrait  vingt-quatre  heures  après 
l’injection  veineuse  a,  en  effet,  une  action  lente  sur  la  motilité  du 
spirochète.  Marinesco  doute  cependant  que  l’action  du  sérum  néosal- 
varsanisé  soit  due  exclusivement  à  la  quantité  d’arsenic  qu’il  contient, 
car,  en  employant  par  voie  intrarachidienne  du  sérum  à  doses  connues  de 
néosalvarsan,  on  obtient  un  effet  bien  plus  grand  que  par  l’injection  de  ces 
mêmes  doses  en  solution  aqueuse,  et  il  admet  l’influence  d’anticorps. 
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PoPEsco,  on  dosi fiant  l’azote  total  du  sang,  a  remarqué  que  cet  azote 
augmente  progressivement  pendant  les  vingt-quatre  heures  consecutives 
à  l’injection  de  0,75  de  néosalvarsan,  et,  comme,  Levy  et  Ciinler  ont 
démontré  qu’il  existe  une  relation  entre  l’azote  total  et  la  quantité  d’anti¬ 
corps  prés(!nts  dans  le  sang  et  les  autres  liquides  organiques,  Marinesco 
suppose  que  l’ellicacité  du  sérum  médicamenteux  dépend  non  seulement 
de  son  contenu  en  arsenic,  mais  aussi  du  contenu  en  anticorps. 

'l’outes  les  raisons  précédentes  nous  font  juger  opportun  de  conseiller 
autant  que  possible  l’emploi  d’anlosérurns  rnédiramenleux  et  de  réserver 
l(\s  solutions  salines  pour  la  grande  pratique  hospitalière  dans  le  cas  où  il 
ne  serait  point  possible  d’organiser  l’obtention  d’autosérums.  Les  héléro 
sérums  onl  l’inconvénient  des  complications  sériques,  et  ne  possèdent  pas, 
d’ailleurs, l’action  spirillicide  de  l’autosérurn.  Cependant,  ils  sontinoffensifs 
et  on  les  emploie  sur  une  grande  échelle  dans  l’Amérique  du  Nord  (sérum 
Mulford). 

Il  est  une  autre  question  importante  ;  celle  de  Vemploi  simullané  des 
injeclions  endoreineuses  el  des  inlrarachidiennes.  Nous  avons  constaté,  dès 
le  commencement  de  notre  pratique  avec  les  injections  intrarachidiennes, 
(|uc  les  réactions  produites  par  celles-ci  diminuaient  si  l’on  préparait  le 
malade  quelques  jours  avant  par  des  injections  intraveineuses.  Ces 
dernières  agissaient  comme  initiatrices  de  la  réaction  méningienne  ou 
neurorécidive  consécutive  à  l’injection  intrarachidienne.  Plus  tard,  nous 
avons  remarqué  que  si  le  jour  antérieur  à  l’injection  intrarachidienne,  ou  le 
même  jour,  quelques  heures  avant  de  l’appliquer,  on  pratiquait  une 
injection  intraveineuse,  les  douleurs  radiculaires,  les  vomissements  et 
autres  elTel.s  (h;  réaidion  de  l’injection  intrarachidienne,  venaient  à  dimi¬ 
nuer  notableimuit.  Ce  fait  nous  expli<ju(!  les  aecideid.s  survenus  au  commen¬ 
cement  de  lu  thérapeutique  intrarachidienne,  et  qu’il  faut  attribuer  à  celui 
d’avoir  commencé  le  traitement  endolombaire  sans  préparation  endo- 
veineuse  préalable.  C’est  ù  cela  aussi  que  nous  devons  attribuer  les  acci¬ 
dents  méningitiques  décrits  dernièrement  par  Sicard,  en  cherchant  à 
traiter  quelques  malades  avec  des  sérums  médicamenteux  exclusivement 
par  voie  intrarachidienne,  c’est-à-dire,  sans  employer  au  préalable  les 
injections  endoveineuscs.  Peut-être  faut-il  aussi  imputer  à  la  même  cause 
les  fortes  réactions  que  nous  avons  observées,  beaucoup  d’entre  nous,  avec 
l’emploi  des  solutions  aqueuses  ou  salines  dans  les  commencements,  car 
on  les  employa  également  sans  aucune  préparation  endoveineusc  préa¬ 
lable  du  malade. 

Les  études  récentes  de  Sicard,  Tinel  et  de  quelques  auteurs  amé¬ 
ricains,  tels  que  Martens  et  Mac  Arthur,  «emblent  démontrer  que  les 
jours  consécutifs  à  l’injection  intrarachidienne,  pendant  lesquels  se  pro¬ 
duit  la  réaction  méningée  bien  connue  et  démontrable  par  l’analyse  du 
liquide  céphalo-rachidien,  les  plexus  choroïdes  augmentent  leur  filtra- 
bilité  pour  les  médicaments  injectés  par  voie  endoveineuse.  Martens  et 
Mac  Arthur  observèrent  ipie  l’injeidion  intraveineuse  de  60  centi¬ 
grammes  d’arsphènaminc  ne  donne  une  réaction  positive  d’arsenic  dans 
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lo  liquide  céphalo-rachidien  que  dans  43  pour  100  des  cas  ;  mais  si  l’on 
a  fait  six  heures  auparavant  une  injection  intrarachidienne  de  sérum  du 
malade,  on  constate  la  pénétration  de  l’arsenic  dans  le  liquide  dans  92 
pour  100  des  cas,  et  la  concentration  de  celui-ci  est  trois  fois  plus  grande 
que  dans  les  cas  sans  irritation  méningée  préalable.  Tinel  a  affirmé 
récemment  que  la  filtrabilité  augmente  en  raison  directe  de  la  lymphocy¬ 
tose  réactionnelle  provoquée  par  l’injection  intrarachidienne,  et  que  les  cas 
présentant  plus  de  lymphoctyosc  consécutive  à  l’injection  intrarachi¬ 
dienne  sont  ceux  qui  révèlent  le  plus  de  traces  d’arsenic  après  une  injection 
intraveineuse  de  néosalvarsan.  Cette  augmentation  de  fdtrabilité  des  plexus 
est  transitoire  et  dure  autant  que  la  lymphocytose  réactionnelle  con¬ 
sécutive  à  l’injection  intrarachidienne.  Se  fondant  sur  ce  fait,  Sicard 
considère  qu’il  convient  plutôt  d’employer  des  injections  intrarachi¬ 
diennes  de  sérum  physiologique  qui  suffit  à  lui  seul  pour  déterminer  une 
réaction  lymphocytaire  méningée,  et  injecter  quelques  heures  après, 
par  voie  endoveineuse,  des  préparations  salvarsaniques  ou  mercurielles, 
en  profitant  des  jours  pendant  lesquels  la  réaction  méningée  persiste, 
pour  faire  plusieurs  injections  endoveineuses. 

Nous  n’avons  pas  encore  cherché  à  constater  expérimentalement  ce  fait 
d’une  grande  importance,  mais  nous  avons  observé  cliniquement  quelque 
chose  qui  semble  y  coïncider.  Dès  nos  premiers  travaux,  nous  avons  fait 
remarquer  que  dans  les  cas  chroniques,  les  effets  curatifs  les  plus  rapides 
et  les  plus  brillants  s’obtenaient  dans  ceux  qui  présentaient  des  réactions 
inflammatoires  plus  marquées  dans  le  liquide,  et  nous  disions  dans  notre 
dernière  monographie  (page  107)  :  «En  général,  les  résultats  sont  d’autant 
plus  favorables  que  le  processus  est  plus  récent  et  plus  actif  et  que  les 
altérations  du  liquide  céphalo-rachidien,  qui  signifient  une  réaction  vi¬ 
goureuse,  sont  plus  marquées.  »  Au  contraire,  pour  les  cas  de  tabes  et  d’au¬ 
tres  processus  neurosyphilitiques  chroniques  dans  lesquels  le  liquide  ne 
manifeste  presque  pas  d’altérations,  les  effets  curatifs  sont  beaucoup  plus 
lents.  C’est  à  l’inverse  que  cette  règle  s’applique  dans  les  cas  récents  de 
neurosyphilis  tertiaire,  car  la  faiblesse  des  réactions  est  alors  un  indice 
que  les  localisations  méningées  sont  encore  peu  étendues. 

L'inflammation  active  des  méninges  semble  donc  être  accompagnée  d’une 
^Pigmentation  de  la  filtrabilité  des  plexus  choroïdes,  celle-ci,  en  permettant  le 
passage  de  médicaments  au  liquide  céphalo-rachidien,  rend  plus  inlensive  la 
thérapeutique  inlraraçhidienne. 

En  vue  de  ces  faits,  nous  avons  modifié  notre  technique,  en  donnant 
pendant  les  jours  consécutifs  ù  l’injection  intrarachidienne  plusieurs 
mjections  intraveineuses  de  salvarsan-argent  et  d’autres  préparations. 
Chez  les  malades  de  polyclinique,  nous  employons  la  méthode  de  Sicard 
des  injections  intrarachidiennes  de  sérum  physiologique  et  les  intravei¬ 
neuses  consécutives  de  salvarsan-argent.  Celles-ci  s’appliquent  pendant 
la  période  de  douze  jours  à  la  suite  de  l’injection  intrarachidienne,  car 
nous  savons  depuis  Livingstone  que  la  lymphocytose  réactionnelle  dure 
environ  quinze  jours. 
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lia  question  tceliniquc  d(3  la  quanlilé  de  liquide  céphalo-rachidien  qu’il 
faut  exlraire  est  également  d’une  haute  importance,  ëarly  a  été  l’un  des 
premiers  à  afïirrner  (pie  plus  on  extrait  de  liquide  et  plus  la  pression  de 
celui-ci  diminue  dans  les  espaces  arachnoïdiens,  d’autant  plus  augmente 
aussi  la  filtrabilité  des  plexus  choroïdes,  et  l’on  obtient  alors  d’heureux 
elîets  par  les  injections  endoveineuses.  Ce  fait  paraît  démontré  par  les 
expériences  de  Baurat,  qui  arriva  à  révéler  la  présence  de  l’arsenic  dans 
23  cas  sur  26,  leur  pratiquant  un  drainage  du  liquide  une  heure  après 
l’injection  endovenneuse  ;  mais  Hieger  et  Solomon  sont  arrivés  au  même 
résultat,  dans  38  cas  sur  123,  en  réalisant  dans  le  même  temps  une  simple 
ponction  lombaire  sans  drainage. 

Martkns  et  Mac  Arthur  conclu('nt  de  même  leurs  études  en  allirmant 
que  le  drainage  complet  du  liquide  céphalo-rachidien  n’augmente  point 
la  pénétration  de  l’arsenic  dans  l’espace  arachnoïdien. 

(Iennerich  a  imaginé  une  théorie  au  sujet  de  la  diffusion  du  liquide 
céphalo-rachidien  dans  la  parasy])hilis.  D’après  cette  théorit;,  dans  la 
paralysie  générale,  le  processus  de  granulation  dilTuse  de  la  j)ie-mére 
détruit  la  couche  épithéliale  de  celle-ci,  ce  (|ui  sert  comme  de  barrière  cnlis' 
le  liquide  céj)halo-rachidien  de  l’espace  i)io-arachnoïdien  et  les  textures 
nerveuses  cérébrales.  Quand  cette  barrière  épithéliale  est  rompue  et  rem¬ 
placée  par  des  néoformations  conjonctives  et  névrogliqiies,  qui  forment 
un  filtre  que  le  liquide  céphalo-rachidien  peut  facilement  traverser,  celui-ci, 
dont  la  pression  est  augmentée,  se  répand  au  travers  du  tissu  nerveux.  Il 
favorise  au  moyen  de  ses  actions  osmotiques  la  dégénération  des  éléments 
nobles  corticaux,  et  facilite  par  sa  dilTusion  l’invasion  du  spirochète  dans 
l’intérieur  des  structures  nerveuses.  Il  se  produit  donc,  t^ans  la  paralysie 
générale,  une  fdtration  du  liquide  vers  les  structures  nerveuses,  ce  qu’il 
faut  attribuer  à  la  disj)arition  des  structures  épithéliales  qui  séparent 
le  tissu  nerveux  d(3  l’espace  de  la  pie-mère  et  des  vaisseaux  et  à  leur 
substitution  par  des  structures  connexions-névrogliques'.  Un  mécanisme 
semblable  se  produirait  dans  le  tabes,  où  il  est  favorisé  par  la  pression 
plus  forte  du  liejuide  céphalo-rachidien  dans  la  région  lombaire,  étant 
donné  la  position  érigée  de  l’homme,  ainsi  que  par  le  courant  de  sortie  du 
liquide  vers  les  racines  postérieures. 

Ainsi  donc,  d’après  Uennerich,  les  alTections  parasyphilitiques  seraient 
ducs  au  processus  anatomopathologique  qui  prépare  l’augmentation  de 
la  dilTusion  du  liquide  (pression  augmentée  de  ce  dernier  et  filtrabilité  des 
structures  limitantes  ectodcirrno-mésodcrmiques). 

Se  fondant  sur  cette  idée,  il  conseilh;  non  seulement  l’extraction  de 
liquide  pour  diminuer  la  pression,  mais  aussi  le  mélange  des  doses  à  injecter 
avec  une  grande  quantité  de  liquide  céphalo-rachidien,  lequel  doit  être 
injecté  à  nouveau.  C’est  de  cette  manière  que,  par  la  diminution  de  la 
pression  et  le  mélange  avec  une;  grande  «juantité  de  liquide,  on  arrive  à 
augmenter  la  dilTusion  du  médicament  et  sa  pénétration  plus  généralisée 
au  travers  des  espac(!s  dans  lesquels  se  répand  le  liquide.  Cennerich 
arrive  juseju’à  extraire  60  et  90  centimètres  cubes  de  liquide  (suivant  le 


TRAITEMENT  INTRARACHIDIEN  DE  LA  NEUROSYPII ILIS  529 


sexe  et  l’individu)  qu’il  mélange  en  plus  grande  part  avec  la  solution  do 
salvarsan  sodique,  et  recommence  à  injecter  à  pression  modérée,  obligeant 
le  malade  à  se  coucher  avec  la  tête  basse. 

C’est  dans  ce  sens  que  nous  avons  modifié actuellementla technique,  afin 
de  favoriser  la  diffusion  du  médicament. 

Gennerich  insiste  aussi  sur  la  convenance  que  nous  avons  également 
déjà  conseillée,  de  mettre  ensuite  le  malade  dans  une  position  inclinée, 
avec  la  tête  plus  basse  que  la  région  lombaire.  Il  ne  le  conseille  pas  seule¬ 
ment  afin  que  le  médicament  puisse  monter  plus  facilement,  mais  pour 
éviter  l’accident  qu’il  considère  commun,  de  l’ouverture  permanente  de 
l’orifice  d’entrée  de  l’aiguille  dans  le  sac  lombaire,  et  la  sortie  subséquente 
du  liquide  et  du  médicament,  ce  qui  détermine  moins  de  réaction  inflam¬ 
matoire,  mais,  par  contre,  plus  d’effets  décompressifs  (céphalalgie, 
vomissements,  etc.)  mécaniques,  diminuant  l’efficacité  de  l’injection  par 
la  perte  du  médicament  injecté. 

En  résumé,  les  progrès  de  la  technique  conseillent  actuellement  :  1°  de 
préparer  le  malade  au  moyen  de  plusieurs  injections  intraveineuses,  la 
dernière  devant  s’appliquer  le  jour  précédent  de  l’injection  intrarachi¬ 
dienne  ;  2°  d’employer  des  doses  moindres  qu’on  a  donné,  avant  mais  en 
répétant  plus  fréquemment  les  injections  ;  3°  d’extraire  une  assez  grande 
quantité  de  liquide  céphalo-rachidien,  dont  on  séparera  environ  15  à 
20  centimètres  cubes  ou  davantage  ;  4°  de  mêler  la  quantité  restante, 
jusqu’à  40  ou  60  centimètres  cubes,  avec  le  sérum  que  nous  allons  injecter  ; 
5°  de  placer  le  malade  en  pente  avec  la  tête  basse,  afin  d’éviter  la  sortie 
permanente  du  liquide  céphalo-rachidien  et  du  médicament  injecté  ;  et 
6°  d’employer/des  injections  intraveineuses  dans  les  dix  ou  douze  jours 
qui  suivront  l’injection  intrarachidienne,  traitement  qui  pourra  être  suivi 
d’une  pause. 

Sur  les  ÉeiiECS  de  la  thérapeutique  intrarachidienne  et 

LEURS  CAUSES. 

La  thérapeutique  intrarachidienne  de  la  ncurosyphilis  est  aujourd’hui 
l’objet  de  grandes  controverses. 

En  réalité,  au  milieu  de  ses  avantages  et  de  ses  succès,  elle  ne  laisse 
pas  d’avoir  aussi  ses  échecs.  Quelques  cliniciens,  à  la  suite  de  l’impression 
que  fit  sur  eux  l’insuccès  de  leurs  premiers  essais,  se  prononcèrent  d’une 
façon  définitive  contre  la  méthode.  C’est  là  un  phénomène  psychologique 
que  l’on  peut  observer  dans  tout  nouveau  traitement  plus  ou  moins  hardi. 
Lès  les  premiers  moments  de  son  application  surgissent  des  détracteurs 
décidés  qui  ne  sauraient  admettre  qu’une  méthode  puisse  avoir  l’un  ou 
l’autre  échec,  raison  pour  laquelle  ils  ne  s’arrêtent  même  pas  à  rechercher 
les  causes  et  les  mécanismes  de  ces  insuccès  a  lin  de  pouvoir  les  éviter  à 
l’avenir.  C’est  de  cette  recherche  que  nous  allons  nous  occuper  brièvement 
dans  le  présent  article. 

Les  cas  d’insuccès  de  la  thérapeutique  intrarachidienne  peuvent  se 
diviser  en  deux  groupes  importants  :  1°  Cas  d’effet  nuisible,  et  2°  cas 
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d’ineffîcacilé.  Comme  les  premiers  sont  plus  frappants,  ils  provoquent  des 
Iravaux  irnmédiitts  de  la  part  de  celui  qui  les  observe.  Nous  pouvons  donc 
alïirnu^r  que  l’on  public'  la  plupart  des  cas  d’eiîet  nuisible  de  la  méthode 
intrarachidienne,  alors  (pi’en  écdian^e,  ceux  d’inefficacité  restent  dans 
l’oubli,  et  nous  n  ‘  saurions  faire  un  calcul  approché  do  leur  proportion. 
Quant  an  f^rand  nombres  de  cas  avantageux,  on  ne  nnd,  en  jilein  jour  que 
ceux  (pii  frappi'nl,  réellement  et  que  l’on  considère  comme  faisant  cas 
à  part.  De  là  le  jugement  inexact  que  peut  se  former  le  lecteur  impartial 
en  lisant  les  travaux  tant  des  détracteurs  que  des  partisans  de  la  méthode. 

Notre  vaste  expérience  actuelle  nous  permet  d'njjirmer  que  la  plupart 
des  échecs  nuisibles  de  la  méthode  intrarachidienne  sont  dus  à  des  défauts, 
soit  techniques,  soit  de  dosificalion,  ou  soit  de  sélection  des  malades  et,  par 
conséquent,  attribuables  nu  médecin  et  non  à  la  mélhode  en  elle-même.  Nous 
allons  chercher  à  le  démontrer  pratiquement. 

Presque  tous  les  cas  d’effet  nuisible  que  nous  connaissons  sont  dus  à  la 
mauvaise  préparation  des  sérums  intrarachidiens,  à  des  doses  excessives 
et  très  répétées  ou  à  l’insuHisance  dans  la  connaissance  diagnostique  des  cas. 

Après  une  pratique  journalière  de  quelques  années  dans  la  thérapeu¬ 
tique  intrarachidienne,  on  ne  peut  moins  que  d’être  étonné  en  comparant 
l’attitude  de  ceux  qui  rejettent  la  méthode  après  une  expérience  courte 
et  imparfaite,  avec  celle  d’autres  qui  en  font  la  louange,  fondés  sur  une 
grande  pratique.  Est-il  possible  de  comprendre  qu’un  homme  de  science 
puisse  persister  d’une  façon  si  active  dans  ses  travaux  avec  une  méthode 
que  quelques-uns  considèrent  si  nuisible,  s’il  n’a  obtenu  aucun  avantage 
par  l’application  de  la  méthode  ?  Etudions  donc  les  raisons  de  ses  succès, 
en  même  temps  que  celles  des  échecs  des  autres. 

(las  nuisibles  dus  à  une  mauvaise  séleclion.  —  Il  nous  arrive  souvent  de 
recevoir  des  lettres  de  collègues  dans  lesquelles  ils  nous  demandent  conseil 
sur  des  cas  de  processus  sclérosiqucs  médullaires  ou  cérébraux  (myélite 
syphilitique  ancienne,  hémiplégie  syphilitique  par  ramollissement,  etc.), 
pour  lesquels  ils  ont  appli(jué  deux  ou  trois  injections  intrarachidiennes  de 
néosalvarsan  à  do.ses  progressives  (de  2  à  5  milligrammes),  dont  les  ré¬ 
sultats  ont  été  si  mauvais  qu’ils  se  sont  décidés  à  renoncer  à  tout  jamais 
à  cette  méthode  thérapeutique. 

Les  malades  n’étaient  point  propres  à  un  traitement  qui  ne  tend  qu’à 
modifier  les  lésions  inflammatoires  et  qui  est  bien  plut(')t  nuisible  aux 
processus  sclérosiqucs,  surtout  si  l’on  emploie  de  fortes  doses  et  sans  pré¬ 
paration  lente  préalable  par  voie  veineuse  et  musculaire  qui  évite  la 
violente  réaction  locale  des  tissus  à  la  médication  intrarachidienne. 

(las  d’effels  nuisibles  dus  à  des  doses  excessives.  —  Le  I)''  Valle  Aldabaldc 
[lubliait,  il  y  a  peu  de  temps  (1),  l’un  dccescasau([uel  survint  une  paraplégie 
avec  relâchement  de  sphincters  par  suite  de  lui  avoir  appliqué  quatre 
injections  intrarachidiennes  très  consécutives  de  sublimé  et  de  néosal- 


(1)  Vtille  Aldabaldc  :  «  l’oligros  dcl  Irnlaiiiieiito  intraiT!U]ui(l«o  ».  {.Sii/ln  Médico,  2ü 
mars  1921). 
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varsan,  dont  la  dernière  à  une  dose  de  4  milligrammes  de  néosalvarsan  qui 
semblait  altéré.  Or,  il  est  bien  connu  que  le  néosalvarsan  doit  être  injecté 
alors  qu’il  est  récemment  préparé,  car,  en  s’oxydant  au  contact  de  l’air, 
il  se  transforme  en  un  produit  hautement  toxique.  Est-il  donc  permis 
d’attribuer  à  une  méthode  les  échecs  dus  à  unetechnique imparfaite,  telle 
que  l’est  celle  d’employer  un  médicament  avarié  ? 

Nous  avons  vu  il  n’y  a  pas  longtemps  un  cas  de  tabes  dans  ses  commen¬ 
cements,  et  auquel  on  a  appliqué  récemment  deux  injections  intrarachi¬ 
diennes  :  la  première,  à  une  dose  d’un  milligramme  de  sublimé  qui  pro¬ 
duisit  un  excellent  résultat,  et  la  seconde,  à  une  dose  de  4  milligrammes 
de  néosalvarsan  qui  occasionna  une  paraplégie  avec  relâchement  de 
sphincters  et  aggrava  l’état  du  malade  pendant  quinze  jours.  Aujourd’hui 
il  lui  est  impossible  de  marcher,  pas  même  en  se  servant  d’une  canne. 

Nous  citons  un  autre  cas  récent  de  tabes  auquel  quatre  injections  intra¬ 
rachidiennes  de  néosalvarsan  furent  appliquées  en  moins  de  deux  /no/s  et  à 
des  doses  de  1  à  5  milligrammes.  Les  trois  premières  eurent  des  résultats 
avantageux,  mais  la  dernière  produisit  une  paraplégie  avec  relâchement 
de  sphincters,  des  douleurs  violentes  pendant  plusieurs  jours  et  un  ulcère 
très  étendu  par  déeuhitus  qui  a  duré  plusieurs  mois.  Dans  ce  cas,  c’est  à 
l’accélération  indue  dans  l’application  des  injections  et  dans  les  doses 
qu’il  faut  attribuer  la  cause  évidente  de  l’insuccès. 

Faisons  toutefois  remarquer  que  dans  tous  ces  cas,  on  a  employé  des 
solutions  aqueuses  de  néosalvarsan  préparées  au  moment  même  de  leur 
injection,  et  par  conséquent,  auprès  du  malade.  A  notre  opinion,  nous 
jugeons  cette  technique  très  dangereuse  par  suite  de  la  difficulté  de  pré- 
parcu-  soigneusement  une  dosification  qui  doit  être  d’une  exactitude 
rigoureuse,  puisqu’une  différence  d’un  milligramme  est  excessivement 
nuisible.  Le  malade  et  la  famille  parlent  au  médecin  et  le  distraient  alors 
que  celui-ci  doit  mesurer  exactement  les  quantités  d’eau  des  disso¬ 
lutions  et  calculer  la  dose  à  prendre  pour  injecter.  Parmi  le  petit  nombre 
de  cas  d’accidents  semblables  que  nous  avons  eus  dans  notre  longue  pra¬ 
tique,  nous  nous  souvenons  que  telle  a  été  la  cause  de  l’insuccès. 

La  plupart  de  ces  accidents  nous  sont  survenus  tout  récemment  en 
■employant  le  Silbersalvarsan  en  solution  aqueuse.  En  échange,  bien 
rares  sont  ceux  que  nous  avons  eus  en-  employant  les  ampoules  d’auto¬ 
sérum  sanguin  néosalvarsanisé  (doses  de  1  à  7  milligrammes)  et  moins 
rares  encore  en  employant  celles  d’autosérum  sanguin  mercurialisé 
(de  1  à  3  milligramme.;),  préparées  soigneusement  au  laboratoire.  Nous 
estimons  pour  nous  un  devoir  d’insister  sur  ce  détail. 

Il  est  digne  de  faire  remarquer  que  quelques-uns  des  détracteurs  de  la 
méthode  se  sont  décidés  à  abandonner  celle-ci  à  la  suite  des  effets  nui¬ 
sibles  obtenus  lors  de  la  quatrième  ou  cinquième  injection,  oubliant  eux- 
mêmes  que  dans  leurs  propres  histoires  ils  nous  disent  que  les  premières 
injections  données  au  même  malade  avaient  produit  des  résultats  avan¬ 
tageux.  Et  cela  ne  démontre-t-il  pas  que  l’effet  nuisible  produit  par 
les  dernières  injections  a  été  causé  par  un  excès  de  traitement  ou  par 
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une  erreur  de  technique  ?  S’ils  avaieni  continué  à  appliquer  le  traitement 
<J’une  façon  modérée,  les  lieureux  effets  eussent  été  en  augmentant,  et  le 
médecin,  au  lieu  d’un  échec  décourageant,  eût  obtenu  un  franc  sucés. 

Cas  non  siilfisammenl  sélectionnés  et  traités  imi>nvjaitement.  —  Il  est  un 
autre  groupe  de  délracleurs  de  la  rnétJiode  lesquels,  en  se  fondant  sur 
([uelque.s  cas  traités  d’une  manière  insuHisarite  et  sélectionnés  avec  peu 
de  soin,  rejet.teid.  délinitiv(uncnt  la  méthode,  la  considérant  comm(î 
nuisible  ou  inutile,  ’l'el  est  le  cas  de  l’illustre  syj)hiligraphe  de  Barcelone, 
h;  ])'■  IJmberl,  qui,  dans  son  livre  réceinmeni,  jnihlié  Las  niieoas  ideas 
sobre  ta  parasifitis  »  (Les  noavettes  idées  sur  la  parasijpltilis),  se  déclare 
catégoriquement  contre  la  thérapeutique!  intrarachidi(!nn(!.  Il  fonde  son 
(!xpérience  sur  16  cas,  dont  l’un  est  un  cas  d’hémiplégie])ar  lésion  cérébrale, 
un  autre  de  paralysie  éj)inière  d’Erb,  huit  de  tabes  (!t  six  de  paralysie 
générale. 

Analysons  d’une  façon  rapide  cette  courte  expérience  (|ui  servit  de 
fondement  à  l’auteur  du  livre  (!n  question.  Les  deux  premiers  cas  d’hémi- 
])légie  et  de  paraplégies  ne  reçurent  qu’une  ou  deux  injections  de  0  gr.  001 , 
de  bi-iodurc  de  mercure  respectivement,  lesquelles,  comme  il  est  naturel, 
firent  exagérer  les  symptômes  hypertoniques.  Dans  aucun  de  cesdeux  cas, 
la  méthode  n’aurait  dû  être  employée,  puisqu’il  s’agit  de  lésions  vasculaires 
profondes  dans  le  premier  des  deux  cas  et  de  lésions  sclérosiques  inters- 
titi(!lles  dans  l’autre,  et  pour  lesquels  la  méthode  intrarachidienne  ne  peut 
avoir  aucun  résultat  satisfaisant,  sinon  des  effets  nuisibles.  Le  même 
auteur  dit  ;  «  En  réalité,  nous  pensons  que  ces  deux  cas  dans  lesquels  nous 
avons  appliqué  la  méthode,  n’étaient  pas  des  mieux  indiqués,  l.ant  par 
suite  du  fait  (pie  l’hémiplégie  ne  datait  que  de  quafre  mois,  (|ue  d’autn! 
jiart  la  paraplégie  était  déjà  très  ancienne.  ;> 

Le  troisième  cas  se  rapporte  à  une  tabétique  qui  sou  lirait  depuis 
sept  ans  de  crises  très  intenses.  On  ne  lui  appliqua  (jiie  Irais  injections 
de  néosalvarsan  (à  des  doses  de  1 , 2  et  3  milligrammes),  et  à  la  d®  injection 
apparurent  des  troubles  vésicaux  avec  paraparésie  qui  durèrent  une 
semaine.  L’auteur  ajoute  ;  «  Nous  n’avons  observé  aucune  amélioration 
ni  immédiatement  ni  après.  »  Cette  manière  de  penser  se  répète  souvent 
chez  les  syphiligraphes.  Habitués  qu’ils  sont  à  traiter  la  syphilis  dans  .ses 
périodes  initiales,  et  à  obtenir  de  brillants  succès  avec  des  traitememts 
intensifs,  ils  prétendent  obtenir  de  semblables  elïets  dans  des  processus 
neurosyphilitiques  anciens,  préalablement  traités  à  saturation  par  voies 
musculaire  et  veineuse,  et  pour  lesquels  ils  ont  recours  à  la  thérapeulique 
intrarachidienne  en  vue  de  l’insuccès  constant  des  autres  procédés.  Ils 
traitent  alors  les  malades  par  des  injections  intrarachidiennes  très  j)ro- 
chaines  les  unes  des  autres  (dans  le  cas  présent,  tous  les  vingt  jours  alors 
que  chez  les  tabétiques  il  est  conseillé  de  les  éloigner  à  distance  d’un  mois 
ou  davantag(!,  selon  l’intensité  de  la  réaction),  et  avec  des  doses  toujours 
rigoureusement  progressives,  quoique  l’elTet  d’une  dose  ait  été  un  peu  ou 
très  intense.  Dès  le  premier  contretemps,  ils  abandonnent  la  méthode.  11 
est  bien  connu  que  les  cas  avec  crises  tabétiques  lr(!S  anciennes  ont  besoin 
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(Je  6  à  10  injections  intrarachidiennes  avant  que  l’on  puisse  observer  une 
diminution  permanente  des  crises  douloureuses,  et  qu’il  faut  user  de 
constance  dans  le  traitement,  en  faisant  remarquer  au  malade  que 
chaque  nouvelle  injection  augmentera  ses  douleurs  pendant  quelques 
jours.  Nous  pouvons  donc  dire  que  ce  cas  n’ait  pas  (ité  dûment  traité,  et 
que  si  l’on  eût  continué  à  appliquer  au  malade  une  injection  intrarachi¬ 
dienne  tous  les  mois,  avec  doses  répétées  de  deux  milligrammes,  il  se 
serait  vu  libéré  de  ses  douleurs  fulgurantes  vers  les  10  injections. 

On  peut  en  dire  autant  du  quatrième  cas,  tabéticjue  ancien,  auquel  on 
appliqua  dans  l’espace  de  trois  mois  cinq  injections  intrarachidiennes  de 
néosalvarsan,  à  doses  jusqu’à  7  milligrammes,  et  dont  les  douleurs  per¬ 
sistent  et  paraissent  même  plus  fortes  ;  du  sixième,  tabétique  morphi¬ 
nomane,  qui  soulTre  toujours  de  ses  douleurs  fulgurantes  après  sept 
injections  intrarachidiennes  de  néosalvarsan  ;  du  septième,  également 
tabétique  qui,  après  deux  injections,  abandonne  le  traitement  à  cause 
d’une  parésie  passagère  de  sphincters  ;  du  huitième,  taboparalytique,  qui 
se  trouve  encore  dans  le  même  état  après  quatre  injections  intrarachi¬ 
diennes  ;  du  neuvième,  tabétique,  qui  n’admet  que  l.rois  injections  après 
lesquelles  son  état  s’est  légèrement  empiré  ;  du  treizième,  tabc'tique  chro¬ 
nique  avec  névrite  optique,  qui  ne  trouve  aucune  amélioration  après  sept 
injections  intrarachidiennes,  et  du  quatorzième,  tabétique  ancien,  qui  aban¬ 
donne  la  méthode  voyant  (ju’il  ne  s’améliorait  pas  après  la  troisième  injec¬ 
tion.  Le  douzième  cas  est  un  ancien  tabétique  émacié,  auquel  on  applique 
trois  inj(!c.tions,  dont  la  dernière,  à  une  dose  de  4  milligrammes  de  néosal¬ 
varsan,  et  qui  abandonnera  le  traitement  parce  qu’il  remarqua  l’appa¬ 
rition  de  certaine  dillicultépour  la  marche  et  une  parésie  légère  des  sphinc¬ 
ters.  Pour  des  cas  si  avancés  il  faut  procéder  avec  de  très  faibles  doses 
en  laissant  de  grands  intervalles  entre  les  injections,  puisque  les  lésions 
sclérosiques  dominent  chez  eux  sur  les  restes  inflammatoires  que  l’on 
prétend  guérir. 

Chez  les  tabétiques  traités  par  le  Umbert,  il  ne  s’est  présenté  aucune 
opportunité  pour  étudier  sérieusement  la  méthode,  puisqu’il  s’agissait  pour 
la  plupart  de  cas  aii<;iens,  auxquels  on  ne  donna  que  peu  d’injections,  à 
courts  intervalles  et  à  doses  rapidement  croissantes,  car  pour  ces  cas,  le 
traitement  doit  être  chronique  avec  de  faibles  doses  et  a  des  intervalles 
distants.  Les  doses  employées  sont  celles  qui  correspondent  aux  processus 
de  paralysie  générale  dans  ses  commencements,  dans  laquelle  l’intensité 
du  processus  et  soh  intensité  inflammatoire  exigent  un  traitement  in¬ 
tensif  que  les  paralytiques  dans  leur  période  initiale  supportent  mieux 
qu’aucun  autre  neurosypbilitique. 

Les  autres  cas  cités  par  le  1)'^  Umbert,  sont  des  cas  avancés  de  paralysie 
générale,  et  pour  lesquels,  ainsi  que  nous  le  savons  depuis  longtemps, 
échoue  la  thérapeutique  intrarachidienne  ou  n’arrive  tout  au  plus  qu’à 
une  amélioration  passagère  (rémission). 

Le  onzième  cas  est  un  jeune  paralytitpie  expansif,  chez  lequel  il  se 
produisit,  après  la  première  injection  de  néosalvarsan  à  une  dose  de 
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3  milligrainme&,  un  état  d’excitationtcl,  qu’on  tut  obligé  de  le  surveiller, 
et  l’on  abandonna  la  méthode,  (ioinmcnt  peut-on  justilier  la  citation  d(ï 
cette  histoire  clinique  comme  fait  démonstratif  contre  la  thérapeutique 
intrarachidienne  ?  Tous  ceux  (jui  ont  pratiqué  la  méthode  intrarachidienne 
ont  décrit  (et  nous-même  dans  notre  premier  travail  en  1917)  le  fait  que, 
chez  les  malades  att(ûnts  de  paralysie  générale,  il  est  fréquent  de  trouver 
ce  type  d(!  réaction  aux  premièn's  injections,  sans  que  cela  soit  un  obstacles 
pour  eonlinuer  à  appliquer  la  méthode  chez  ces  malades  au  commence¬ 
ment  de  leur  maladie.  Ci’est  là  un  type  de  neurorécidivc  fréquent  dans  la 
paralysie  générale  dans  ses  commencements  et  identique  à  d’autres  (crise 
dans  le  tabes,  excitation  ou  dépression  dans  les  paralysie  générale  et 
psychose  syphilitiques,  diminution  passagère  de  la  vision  dans  la  névrite 
optique). 

La  dilFiculté  de  la  thérapeutique  intrarachidienne  ne  réside  pas  dans 
sa  technique  manuelle  qui  est  a0(x‘ssible  à  tout  chacun,  mais  en  ce  qu’elle 
exige  une  connaissance  délicaUî  de  ses  vraies  indications,  de  sa  dosi- 
fication  pour  chaque  cas  particulier  (suivant  le  type  de  réaction,  suivant 
le  processus  pathologique;  et  son  ancienneté,  et  suivant  l’état  du  liquide 
céphalo-rachidien)  ;  et  d’un  diagnostic  soigné  du  malade.  La  plupart 
des  échecs  obtenus  doiv<;nt  être;  attribués  à  qui  n’a  j)as  une  préparation 
sullisante  pour  l’emploi  de  cette  méthode,  et  nous  pouvons  dire  en  toute 
sincérité  (|ue  nous  les  avons  éprouvés  nous-mêrm;.  Notre  expérience 
actuelle  nous  évite,  chaque  jour  davantage,  les  réactions  dangereuses. 

Nous  ne  cesserons  jamais  d’insister  assez  sur  le  fait  qu’il  faut  donner  à 
chaqin;  malade  un  traitement  dilîérent,  (;t  alors  même  que  quclqu(;s 
auti'urs,  tel  (pie  (iennerich,  donnent  des  règles  générales  pour  le  trai- 
teuHint  (h;  chaipic  forme  de  neurosyphilis,  celles-ci  ne  pourraieni,  c.cpendant 
être  suivies  (;n  toute  rigueur,  mais  seulement  s’adapter  à  l’état  de  c.hacpie 
malade  el.  à  la  jiériode  de  sa  maladii;. 

L’ajiplieation  intègn;  de  la  méthode  est  égalermuit  d’une  grande  impor¬ 
tance;.  Nous  ([ui,  de  notre  ci'ité,  nous  n’observons  (pu;  fort  rarement  d(;s 
réact  ions  viohinlcs  et  des  |)aralysies  vésicales,  nous  ru;  jiouvons  moins 
<pi’êti-e  surpris  de  lin;  (lu’elhis  S(;  produis(;nl,  dans  jiresipie  tous  les  cas 
du  ])'■  ljnd)(;rt.  lèn  voyant  la  techniepu;  (pi’il  a  (inqiloyée,  il  nous  semble 
trouver  rexjilication  du  fait.  L(‘  I)''  llurrdiert,  donru;  niu;  injec.tion  intra- 
v(;iiu;us(;  di;  néosalvarsan,  (;t,  uru;  demi-heuri;  ajirès,  il  injecte;  par  voie 
rachidi(;nne  le  sérum  médicamenteux  à  une  dose  de  néosalvarsan  connue, 
ür,  nous  savons  par  des  Iravaiix  récents  (Sicard,  'l’inel,  Martens,  (;tc.), 
que  toute  injection  intrarachidienne,  y  comjiris  C(;ll(;  de.  sérum  physio- 
logiepu;,  [irovoejue;  un  état  rèaetionn(;l  dans  les  pl(;xus  choroïdes  qui  les 
rend  temporaii’cment  perméables  aux  médicaments  injecl-és  par  voie 
endoveineuse  (salvarsan).  La  technique  du  !)■■  ümbert  a  donc  l’incon- 
véident  di;  ce  qu’on  n’y  connaît  point  la  quantité  précise;  de  néosalvarsan 
qui  (inlre  dans  le  canal  rachidi(;n,  puisepi’à  la  quantité  connue  qu’il  injecte 
pur  voie  intrarachidienne,  s’ajoute  ensuite  celle  inconnue  qui  pénètre  au 
travers  des  plexus  choroïdes  et  procède  du  néosalvarsan  qui  lut  injecté 
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dans  le  sang.  Serait-ce  là  la  cause  des  cas  nombreux  de  troubles  sphinc¬ 
tériens  avec  des  doses  de  3  et  4  milligrammes  de  néosalvarsan  ?  Nous 
croyons  que  oui,  car  il  est  fort  rare  qu’avec  des  doses  semblables  nous 
ayons  pu  observer  quelque  phénomène  réactionnel  violent,  môme  dans 
les  cas  de  tabes,  les  plus  sensibles  à  la  thérapeutique  intrarachidienne. 

Cas  d' inefficacité  des  Irailemenls  intrarachidiens.  —  L’une  des  causes 
les  plus  Cl  immunes  de  l’inclTicacité  de  ces  traitements  est  leur  courte 
durée  et  les  longs  intervalles  de  repos.  Il  nous  arrive  très  souvent  de  voir 
des  cas  de  neurosyphilis  traités  par  des  neurologistes  et  dessyphiligraphes 
qui,  après  l’application  de  quatre  ou  six  injections  intrarachidiennes,  et 
voyant  les  symptômes  de  leurs  cas  s’améliorer,  les  donnent  comme  défini¬ 
tivement  guéris  (alors  qu’ils  ne  le  sont  ni  cliniquement  ni  sérologiquement 
ou  conseillent  à  leurs  malades  de  ne  revenir  qu’au  bout  de  six  ou  huit  mois. 
Durant  cette  longue  suspension  du  traitement,  le  processus  pathologique 
acquiert  une  nouvelle  vigueur,  d’où  il  s’ensuit  que,  si  la  forme  de  neuro¬ 
syphilis  revêtait  un  caractère  malin  et  j)rogressif,  elle  permet  un  progrès 
si  profond  do  la  maladie  qu’il  rend  inutile  tout  traitement  ultérieur,  et  si 
au  contraire  il  s’agissait  d’un  processus  à  marche  lente,  la  maladie  se 
maintient  indéfiniment  au  même  point,  on  fait  des  progrès  imperceptibles, 
grâce  à  ces  traitenn  nts  de  courte  durée*  et  à  longs  inteu-valles  de  repos. 

Nous  avons  dans  .l’exemple  suivant,  un  type  marqué  do  cette  forme 
de  traitement  insuffisant  ;  nous  le  tirons  d’une  lettre  que  nous  trans¬ 
crivons  et  que  nous  a  adressée  un  tabétique  de  quarante  ans,  qui  fut 
contagionné  de  syphilis  à  l’âge  de  dix-huit  ans  (en  1899)  et  ne  fut  ni  dia¬ 
gnostiqué  ni  traité  comme  tel  si  ce  n’est  neuf  ans  après  (1908),  quand  il 
commença  à  remarquer  certaine  ataxie  et  dos  paresthésies  : 

«  Alors,  dit-il,  j’ai  commencé  par  le  traitement  mercuriel,  traitement 
qui  a  été  comme  suit  : 

Année  1908.  —  Vingt-deux  onctions  de  pommade  mercurielle  double, 
chacun  de  4  grammes.  Di.x  injections  de  benzoate  de  mercure  et  trois 
d’huile  grise. 

1909.  —  Sept  injections  d’huile  grise,  et  14  de  calomel  à  10  pour  100. 

1910.  — •  Dix-huit  injections  de  calomel  à  40  pour  100  et  une  intra¬ 
rachidienne  d’électromercurol  Clin. 

1911.  —  Une  injection  intraveineuse  de  salvarsan,  six  rachidiennes  et 
quatre  intramusculaires  d’électromercrdl  et  deux  de  calomel  Lafay  à 
40  pour  100. 

1912.  —  Deux  irtjections  rachidiennes  d’électromcrcurol  et  quatre  de 
calomel  à  40  pour  100. 

1913.  —  Quatre  injections  rachidiennes  et  quatre  intramusculaires 
d’électromercurol,  dix  de  calomel  à  40  pour  100,  et  vingt  de  bi-iodure  de 
mercure,  chacune  de  4  milligrammes. 

1914.  —  Une  injection  de  calomel  à  40  pour  100,  une  intrarachidienne 
et  une  intraveineuse  de  néosalvarsan,  et  dix  de  benzoate  de  mercure,  de 
2  centigrammes  chacune. 

1915.  —  Je  n’ai  suivi  aucun  traitement. 


1916.  —  Sept  injections  intraveineuses  de  cyanure,  d’un  centigramme 
chacune,  et  dix  d’énesol  Clin,  de  2  centimètres  cubes  chacune. 

1917  et  1918.  —  .Je  ne  me;  soumis  à  aucun  traitement. 

1919.  —  Dix  injections  intraveineuses  de  cyanure,  d’un  centigramme 
chacune. 

1920.  —  Dix  intraveineuses  de  cyanure,  d’un  centigramme  chacune. 

1921.  —  Deux  intrarachidiennes  et  deux  intraveineuses  d’èlectro- 
mercurol  et  quatre  de  cyanure.  » 

D(!  quelle  utilité  peuvent  être  une  ou  deux  injections  intrarachidiennes 
dans  une  année,  sans  avoir  fait  préalablement  un  traitement  combiné, 
persistant  jusqu’à  obtenir  une  amélioration  clinique  manifeste,  ainsi 
(pi’unc  amélioration  des  signes  de  laboratoire  ? 

Dans  un  autre  paragraphe  de  sa  lettre,  où  il  parle  des  injections  intra¬ 
rachidiennes,  le  malade  nous  dit  : 

«  J’éprouvai  une  amélioration  notoire  à  la  première  do  ces  injections, 
car  lorsqu’on  me  l’appliqua,  c’est  à  peine  si  je  pouvais  me  tenir  debout, 
et  d(q>uis  lors  je  j)uis  marcher  en  me  servant  de  la  canne  (dans  mes  allées 
et  venues  dari.s  les  rues,  outre  la  canne,  j’ai  besoin  de  l’appui  d’une  autre 
personne).  J’ai  répété  ces  injections,  mais  l’amélioration  n’a  augmenté  en 
rien  celle  que  j’éjjrouvai  a[)rés  la  première  injection.  »  Et  ailleurs,  où  il 
parle  des  2  injections  intrarachidiennes  qu’on  lui  .  donna  cette  année, 
après  sept  ans  qu’on  ne  lui  en  donnait  aucune,  il  dit  :  «  (lomme  il  y  a 
tant  d’années  que  je  n’ai  pris  les  injections  rachidiennes,  je  croyais  par 
ce  moyen  obtenir  quelque  soulagement,  mais  malheureusement  il  n’en  a 
pas  été  ainsi  ;  mon  ataxie  est  toujours  la  même  et  mes  douleurs  fulgurantes 
n’orit  point  changé.  » 

L’erreur  fréquente  des  malades  (J.  de  beaucoup  de  médecins  est  d’at¬ 
tendre;  (pi’av(;c  um;  ou  deux  inj(;cl  ions  intrarachidii;nnes  on  puisse  obs(;rver 
une  grande  amélioration  dans  ces  proc(;ssus  chroniques,  chez  h;squels,  en 
■général,  le  processus  (;st  devenu  {)r(;sque  exclusivement  sclérosiquc.  Quand 
cette  amélioration  ne  se  fait  f)as  sentir  immédiat(;ment,  ils  en  viennent 
à  abandonner  la  méthode  ou  à  augmenter  dangereusement  les  doses,  et  il 
se  produit  alors  d(;s  elTets  nuisibles  manifestes  comme  dans  l’un  ou  l’autre 
des  cas  cités.  Dans  de  tels  cas,  il  est  nécessaire  de  préparer  le  malade  à 
n’attendre  d’elîets  manifestes  que  plus  tard,  et  ne  lui  donner  qin;  de 
faibles  doses. 

Lomrne  résultat  de  ce  qui  vient  d’être  exposé,  nous  pouvons  déduire  : 

1°  Que  la  thérapeutique  intiarachidicnne  de  la  ncurosyphilis  n’est 
indi(piée  (juc  dans  d(‘s  cas  chez  lesquels  il  y  a  un  processus  inflammatoire 
actuel  rnémngo-vasculaire  ou  radiculiticpie,  et  non  dans  l(;s  cas  chroniques 
avec  lésions  prescjue  exclusivement  sclérosi(jues  et  parenchymateuses. 

2°  Qu(;  chaqiK!  tyjjc  de  processus  exige  une  application  dilïérente  de  la 
méthode  (juant  à  la  frécjuence  des  inj<;ctions  et  à  leur  dosification. 

.'D  Que  mênu;  chez  un  même  ty[)e  de  processus  (tabes,  par  exemple), 
il  ne  peut  y  avoir  um;  tec.hnicpie  égale  pour  tous  les  cas,  sinon  que  celle-ci 
dép(;ndra  en  grande  partie  de  l’état  clinique,  de  l’âge  du  malade,  de  sa 


THAITEMENT  [ NTRABACH Wl E.y  DE  LA  iXEUROSYPH ILIS  537 


manière  de  réagir  aux  doses  initiales,  et  des  données  que  nous  fournit 
l’analyse  du  liquide  céphalo-rachidien. 

4°  Que  la  guérison  définilive  des  processus  neurosyphilitiques,  même 
dans  leur  forme  tertiaire,  étant  plus  dilïicile  de  ce  que  l’on  ne  croyait 
jusqu’à  présent,  il  faut  employer  chaque  fois  que  l’on  pourra,  et  si  elle  est 
indiquée,  la  méthode  intrarachidienne  combinée  avec  les  intramusculaires 
et  intraveineuse. 

7)0  Que  les  traitements  brefs  de  peu  d’injections  sont  complètement 
insuffisants,  et  qu’ils  ne  font  que  produire  dans  quelques  eas  une  réacti¬ 
vation  du  processus  p  ithologique,  réactivation  qui  viendrait  à  cesser  si 
nous  continuions  plus  longtemps  l’application  de  cette  thérapeutique.  Le 
traitement  de  la  parasyphilis  doit  se  prolonger  durant  delongues  années  ou 
à  perpétuité. 

6°  Que  la  plupart  des  cas  d’effet  nuisible  de  la  méthode  sont  dus  à 
l’emploi  de  doses  excessivement  élevées  et  très  rapprochées,  ou  à  une 
préparation  défectueuse  des  doses  que  l’on  va  injecter,  alors  que  d’autres 
sont  dus  à  la  sélection  défectueuse  des  cas  qui  doivent  être  traités  par 
cette  méthode. 
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PSYCHIATRIE 


ASTHÉNIE  CHRONIQUE  ET  ASTHÉNIE  PÉRIODIQUE 


R.  BENON 

Médecin  du  qiiarlier  des  Maladies  mentales  de  l'Hospice  ({éncriil  de  Nantes 

SoMMAinic.  —  Lest  périodeit  d'atjgravalion  dam  l'aftlhénie  chronique  : 
diagnostic  différentiel  avec  !' asthénie  périodique,  fine  observation  clinique. 
Les  renseignements  de  l’entourage.  La  période  intervallaire.  Les  motifs 
de  l’aggravation  chez  les  asthéniques  chroniques.  Traitement.  Conclusions 

Nous  avons  obscrvi-  déjà  un  corLain  nombre  de  cas  d’astbénie  chronique 
aggravée,  qui  ont  été  confondus  avec  des  faits  d’asthénie  périodique  (dé¬ 
pression  mélancolique  périoditpie  des  auteurs).  Il  est  vrai  que  les  phéno¬ 
mènes  cliniques  d’ordre  dysasthénique  se  montrent  particulièrement 
difïiciles  à  analyser  et  à  classer  :  des  malades  sont  précis  dans  leur  exposé 
symptomatique  fonctionnel  ;  d’autres  sont  obscurs,  ternes,  et  pourtant  ils 
soufîrenl  des  mêmes  trftuhhts  esstuitiels,  mais  variés  t^omme  forme.  Nous 
ptuisons  (|ue  l’asthénie  morbide  est  souvent  méconnut!,  tpioiqu’elle  soit 
fondamentale  chez  Itî  malade  examiné  et  traité  ;  tpj’elle  est  alTirmée, 
encort!  souvent,  là  oi'i  elle  n’existe  pas  ;  qu’il  s’agit  dans  ces  derniers  cas 
par  extunpie  d’apathie  ou  d’autres  états  de  «  faiblesse  »  à  caractériser 
physio[)athf)logiqu(!ment.  Nous  relaterons  ici  une  observation  d’asthénie 
chrmutpie  avec,  (‘xacerbation  psyc.honévropathique  et  nous  la  ferons  suivre 
de  considérations  cliniques  et  thérapeutiques. 


Oiisc.nvATiON.  — .Seldiit,  .'Ul  ans,  1915  (oultivatciir).  A  10  ans  (IH05),  syntlromn  asthé¬ 
nique  par  surmenait!  professionnel.  Conséontivement,  asthénie  r.hroniqne  et  incu¬ 
rable.  néformé  temporairement  en  1901,  déllnitivement  en  1902.  Hepris  en  1914  et 
incorporé  le  19  mars  1915.  A(C)rravalion  d(!  l’état  névropathi(pi(!  ;  hospitalisation, 
idô(!s  de  snicid(!.  Placement  à  l’asile,  le  27  juin  1915;  réformé  n"  2,  l(!  .3  août  suivant, 
et  sorti  par  amélioration,  h!  13.  .Nouvelle  afî(,'ravation  d(!  l’état  morbide  en  avril 
1921  ;  caus(!  :  cidtures  compromises  par  suite  de  la  sécheresse  prolouj^ée.  Pas  d(!  délire, 
mais  des  idées  de  suicid(^ 

Uesdonfï . bnm-llenri,  30  uns,  soldat  <lu  9»  réj^iment  d’artillerie,  cidtivaleur, 

entre  au  (J.  des  M.  M.  de.  l’II.  (J.  de.  Nantes,  le  27  juin  1915. 

Histoire  rliniiiue.  -  Kn  1H94,  à  15  uns,  U...  est  devenu  chef  du  famille,  pur  suite  du 
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décès  (le  son  père.  II  était  en  «  place  »  comme  domestique  ;  il  rentre  près  de  sa  mère. 
Garçon  actif,  courageux,  conscient  de  la  tâche  qui  lui  incombe  (ii  nsi,  i’aîné  de  huit 
frères  et  souirs),  il  s’adonne  au  travail  avec  ardeur.  A  IC  ans,  il  présente  des  symptômes 
d’épuisement  nerveux  ou  neurasthénie  ;  amyosthénie,  anidéation,  céphalée,  insom¬ 
nie.  etc.  11  se  soigne,  mais  insuiTisamment,  dit-il  ;  dès  qu’il  se  trouve  amélioré,  reposé, 
il  tonte  de  s’occuper.  Son  étal  tantôt  s’amende,  tantôt  s’aggrave.  On  le  traite  pour  mala¬ 
die  de  camr  (par  moments,  il  accuse  dos  palpitations). 

Pris  bon  pour  le  service  en  1899,  il  est  réformé  en  avril  1902  pour  affection  cardiaque 
(asthénie  méconnue).  Repris  fin  1914  et  incorporé  le  19  mars  1915,  il  est  bientôt  hos¬ 
pitalisé.  Observé  durant  environ  deux  mois,  il  est  présenté  le  3  .juin  devant  une  commis¬ 
sion  de  réforme  pour  affection  cardiaque,  il  est  ajourné,  la  maladie  étant  organiquement 
inexistante.  Le  27,  il  est  dirigé  sur  l’asile  des  aliénés  pour  :  mélancolie  avec  des  idées 
de  suicide  sans  tentative  de  réalisation. 

Etat  actuel  28  juin  1915.  —  Le  syndrome  asthénique,  chez  U...,  est  bien  caractérisé  ; 
l’asthénie  musculaire  et  l’asthénie  psychique  sont  nettes.  II  se  plaint  de  maux  de  tête, 
de  bourdonnements  d’oreilles,  de  troubles  subjectifs  de  la  vue,  d’étourdis-sements, 
d’insomnie,  etc.  Il  est  très  émotif  :  «  Le  moindre  ennui  me  met  le  cœur  hors  de  moi.  »  II 
éprouve  à  ce  jour  dans  les  jambes  des  fatigues,  dos  raideurs,  des  crampes.  Ii  dit  encore  ; 

«  A  la  maison,  je  suis  obligé  do  choisir  l’ouvrage.  Je  ne  peux  faire  le  gros  travail.  »  On 
ne  constate  pas  d’asthénie  gastro-intestinale.  Durant  l’examen,  il  est  triste,  énervé  ; 
il  dit  ;  «  Je  préférerais  la  mort  que  d’être  dans  l’état  où  je  suis.  » 

L’état  physique  est  satisfaisant.  Le  malade  déclare  pourtant  avoir  maigri.  Le  cœur 
est  sain,  mais  le  pouls  est  rapide  (100  pidsations  à  la  minute).  Pas  d’alcoolisme,  ni  (ie 
syphilis  chroniques. 

18  août.  —  Réformé  n”  2,  le  3  août  (neurasthénie  compliquée  de  tendances  mélan¬ 
coliques  sans  délire),  il  a  été  remis  le  13  au  soin  de  sa  famille. 

Antécédents.  —  Son  père  est  mort  de  congestion  cérébraie  à  52  ans.  Sa  mère  vivante 
et  bien  portante,  amis  au  monde  huit  enfants,  tous  valides.  Pas  d’affection  mentale 
ou  nerveuse  dans  la  famille.  Le  patient  n’a  pas  eu  d’autre  maladie  que  ceile  que  nous 
constatons  à  ce  jour.  II  ne  s’est  pas  marié  «  de  peur  de  mettre  une  femme  dans  l’embar¬ 
ras  ».  11  a  reçu  une  instruction  primaire. 

Evolution  :  juin  1921.  —  Depuis  que  hi  malade  a  quitté  l’asile  des  aliénés  (août  1915), 
il  éprouve  toujours  les  mêmes  troubles  ;  il  n’a  pas  cessé  de  travailler,  en  se  ménageant. 
Mais  depuis  avril  1921,  son  état  s’est  aggravé.  U...  ne  parle  que  de  se  suicider.  Sa  famille 
explique  :  «  L’année  actuelle,  à  cause  do  la  sécheresse,  sera  particulièrement  mauvaise 
pour  les  agriculteurs.  Cela  le  tourmente.  Il  ne  lui  faudrait  aucune  émotion  durable.  » 


I.  —  L’observaLion  (îlinique  établit  que  notre  malade  atteint  d’asthénie 
chronique  est  sujet  à  des  e.xaccrbations  psycho-névropathi([ues  ;  dans 
l’intervalle  des  périodes  d’aggravation,  il  est  capable  de  fournir  un  certain 
travail,  d’accomplir  une  tâche  quotidienne,  au  prix  d’elîorts  pénibles. 
Les  accès,  observés  ici,  analysés  pendant  la  phase  aiguë  et  après  cessation, 
pourraient  être  interprétés,  —  en  raison  des  phénomènes  asthéniques 
constatés,  —  comme  relevant  de  la  dépression  périodique.  Comment  les 
dilTérencier  ? 

a)  D’abord  il  n’est  pas  douteux  que  ce  diagnostic  différentiel 
(entre  Vaslliénie  chronique  et  Vaslhénie  périodique)  est  quelquefois  tout  à 
fait  impossible  lors  d’un  premier  examen  spécial,  même  si  le  médecin 
a  déjà  acquis  cette  notion  que  le  patient  ne  présente  aucune  lésion  orga¬ 
nique  susceptible  de  produire  de  l’asthénie.  En  outre,  un  malade  dont  l’état 
est  aggravé,  exacerbé,  se  prête  mal  à  l’analyse  psycho-clinique  à  cause 
de  l’accroissement  des  phénomènes  douloureux  qu’il  éprouve.  L’obser- 
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vaüon  indirecte  pratiquée  près  de  la  famille  ou  des  intimes  ne  peut  aider 
le  médecin  qu’autant  que  l’asthénie  chronique  n’a  pas  été  méconnue,  mais 
justement  appréciée  par  l’entourage,  et  que  les  détails  que  celui-ci  fournit 
sont  précis  et  nombreux.  Maints  observateurs  médecins,  désireux  de 
constatations  fortement  positives,  n’attachent  souvent  pas  d’importance 
soit  aux  témoignages  do  la  famille,  soit  aux  sensations  et  sentiments 
exprimés  par  le  patient,  aloro  que  c’est  là  que  se  cache  le  diagnostic  de  la 
maladie  fonctionnelle. 

b)  Un  premier  fait  clinique,  très  important,  est  :  dans  l’asthénie  pério¬ 
dique,  le  retour  du  malade,  entre  les  accès,  à  son  état  sthénique  normal  ; 
dans  l’asthénie  chronique,  la  persistance  des  symptômes  de  dépression 
(amyosthénie  et  anidéation)  durant  les  périodes  ((ui  séparent  les  accès 
constatés.  Il  y  a  donc  dans  le  premier  cas  récidive,  dans  le  second  aggra¬ 
vation.  En  présence  d’une  observation  nette,  démonstrative,  le  diagnostic 
est  aisé,  mais  on  voit  assez  communément  des  cas  complexes,  —  dont  on 
garde  mieux  le  souvenir  à  cause  de  la  diiïiculté  à  surmonter,  —  que  l’obser¬ 
vation  prolongée  durant  plusieurs  mois  ou  années  permet  seule  de  classer 
exactement. 

c)  Un  second  fait  qui  révèle  l’étude  clinique,  c’est  que  dans  l’asthénie 
périodi(|ue,  le  débul  de  l’accès  est  brutal  et  spontané,  tandis  quedansl’as- 
thénie  chronique  l’aggravation,  qui  est  motivée  par  un  événement  exté¬ 
rieur  au  sujet,  se  fait  petit  à  petit,  progressivement.  Là  encore,  l’histoire 
morbide  des  cas  types  quand  elle  peut  être  bien  précisée,  rend  le  dia¬ 
gnostic  facile  entre  la  récidive  et  l’aggravation.  La  brusquerie  du  début 
chez  le  périodique  est  si  éclatante,  si  franche  (par  exemple  le  sujet  est 
frappé  en  pleine  activité  sociale)  que  le  doute  n’est  pas  permis  au  point 
de  vue  du  diagnostic.  Uhez  l’asthénique  chronique,  la  capacité  du  travail 
est  limitée,  mais  le  sujet  peut  dissimuler  cette  limitation,  et  quand  l’aggra¬ 
vation  se  produit,  on  peut  croire  à  une  récidive  alors  qu’il  s’agit  d’une 
rechute.  De  plus,  chez  l’asthénique  chronique,  l’aggravation  de  l’état 
psycho-névropathi(iue  est  motivé(i  ou  déterminée  par  une  cause  quel¬ 
conque,  c’est-à-dire  qu’elle  est  en  relation  soit  avec  du  ourmenage  phy¬ 
sique,  soit  avec  des  émotions  douloureuses  qu’on  n’a  pas  pu  épargner  au 
sujet  (chagrin,  contrariétés,  inquiétudes,  etc.),  soit  avec  une  infection 
épisodique,  un  traumai.isme  physi(jue,  etc. 

d)  Une  raison  ihi  la  grande  dilTiculté  du  diagnostic  do  l’asthénie  et  de 
ses  modalités  quantitatives,  qualitatives  et  évolutives,  c’est  d’abord  qu’il 
existe  une  aslliénie  normale,  physiologique,  post-douloureuse,  post¬ 
infectieuse,  etc.,  et  qu’ensuite  chaque  malade  asthénique  a  ses  réaclions 
émolionnelles  propres  vis-d-uis  de  l’aslbénie  :  les  uns  sont  très  irritables, 
protestataires  et  deviennent  souvent  revendicateurs  ;  les  autres  sont 
résignés,  chagrins  et  acceptent  leur  sort  mélancoliquement  ;  d’autres 
sont  inquiets  de  leur  santé,  de  leur  avenir  et  ceux-là  comme  les  premiers, 
sont  des  réclamants  et  des  quérulcnts  ;  quelques-uns  peuvent  présenter 
des  épisodes  de  joie  vraie  ;  il  en  est  qui  disent  avoir  le  goût  du  travail,  qui 
s’appli(}uent  à  l’ouvrage,  (jui  cherchent  toujours  à  s’occuper,  qui  font 
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preuve  d’un  véritable  courage,  qui  sont  capables  d’un  certain  rendement  ; 
d’autres  plus  volontiers,  se  laissent  aller,  abandonnent  tout  travail,  et  se 
voient  taxés  de  paresse,  etc.,  etc.  C’est  dire  que  le  tableau  clinique  de 
l’asthénie  varie  suivant  le  caractère  ou  l’humeur  du  sujet,  suivant  ses 
dispositions  affectives,  constitutionnelles  ou  acquises  ;  cela,  on  s’en  rend 
compte  après  une  pratique  un  peu  longue,  ne  simplifie  pointl’observation 
des  faits  à  étudier.  On  se  fera  dilïicilement  une  idée  de  la  complexité  etde 
la  variabilité  des  phénomènes  dynamiques  si  l’attention  n’est  pas  attirée 
spécialement  sur  la  «  matière  »  :  pourtant  ces  faits  subjectifs  qui  sont  des 
sensations  et  des  idées  sont  positifs  et  susceptibles  d’une  observation 
serrée. 

II.  —  L’œuvre  thérapeutique,  dans  des  cas  aussi  divers,  et  notamment 
dans  l’asthénie  chronique  avec  exacerbations  éloignées  et  dans  l’asthénie 
périodique,  est  naturellement  très  différente.  Le  périodique  guérit  seul  : 
des  soins  patients,  une  surveillance  spéciale  à  cause  de  la  fréquence  des 
idées  de  suicide  avouées  ou  cachées,  suffisent  en  attendant  la  disparition 
des  troubles,  spontanée  et  curieusement  rapide.  L’asthénique  chronique 
aggravé  ne  guérit  que  s’il  est  traité  rationnellement  ;  sinon  les  pertur¬ 
bations  mentales,  au  lieu  de  s’améliorer,  s’accroissent  encore  et  le  pla¬ 
cement  à  l’asile  des  aliénés  finit  par  s’imposer  du  fait  du  délire,  de  l’agi¬ 
tation  anxieuse,  des  tentations  de  suicide,  etc.  Les  causes  de  l’aggra¬ 
vation  de  l’asthénie  chronique  étant  exactement  connues,  il  faut  chercher 
à  atténuer  ou  à  faire  disparaître  l’action  de  ces  causes  par  une  persuasion 
douce  et -progressive,  par  l’isolement  et  l’alitement  partiels  plutôt  que 
omplets,  par  une  médication  reconstituante  et  sédative.  Le  retour  à 
l’état  antérieur  d’asthénie  chronique  simple  a  toujours  lieu  en  plusieurs 
mois. 

(’-ONCLUsiONS.  —  Chez  certains  sujets  atteints  d’asthénie  chronique, 
dont  la  vie  habituelle,  faite  d’un  travail  en  apparence  régulier,  n’est 
marquée  par  aucun  événement  spécial,  en  dehors  des  indispositions  et  des 
plaintes  à  peu  près  quotidiennes  dans  la  famille,  on  voit  survenir  à  inter¬ 
valles  éloignés  des  périodes  d’exacerbations  psycho-névropathiques.  Ces 
malades  ne  doivent  pas  être  confondus  avec  les  asthéniques  périodiques  : 
chez  ces  derniers,  le  retour  à  l’état  normal  antérieur  à  l’accès  est  complet  ; 
fihez  les  asthéniques  chroniques,  même  quand  ils  recommencent  et  conti¬ 
nuent  à  travailler,  les  phénomènes  de  dépression  générale  persistent.  Chez 
les  périodiques,  l’accès  survient  brusquement,  soudainement,  sans  cause 
connue  ;  chez  les  asthéniques  chroniques  comme  chez  le  malade  dont  nous 
■■apportons  l’observation  abrégée,  l’aggravation  de  l’asthénie  est  motivée 
par  une  cause  quelconque  (surmenage  physique,  choc  moral,  etc.). 
Certains  cas  sont  difficiles  et  longs  à  débrouiller.  Il  importe  pourtant  d’y 
parvenir  si  l’on  veut  leur  appliquer  une  thérapeutique  rationnelle  ;  tandis 
q'Jc  le  périodique  guérit  seul,  l’asthénique  chronique  a  besoin  d’être  aidé 
pour  guérir,  sinon  l’affection  s’aggrave  encore  du  fait  de  l’erreur  médicale. 
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Usine  infantile  (fig.  1):  une  ébauche  de  genu  valgum  droit  et  de  grandes 
extrémités  tout  en  longueur,  mains  et  pieds  hors  de  proportion  par  leur 
allongement  avec  le  reste  du  corps  (longueur  du  pied  par  son  bord  interne 
27  cent.  1/2,  longueur  de  la  main  sur  son  bord  interne,  21  cent.),  morpho¬ 
logie  locale  spéciale  que  l’on  pourrait  désigner  sous  le  nom  d’acrodoli- 


rhoniélie  (8o>.'./oç),  allongé),  (lotte  adolescente  est,  en  effet,  loin  d’être  une 
géante,  puisque  sa  taille  mesure  à  peu  près  celle  d’une  jeune  fille  de  son 
Age  :  1  m.  54.  Enfin  on  peut  ini'ttre  en  évidence  une  laxité  des  articu¬ 
lations  très  anormale  (fig. 2).  Comme  dans  le  syndrome  de  dysostose  cléi- 
docranienne  de  1*.  Marie  et  Sainton,  les  épaules  peuvent  se  rejoindre  en 
avant,  et  les  mains  se  croiser  en  arrière  sur  la  légion  vertébrale.  Un  double 
genu  recurvatum  est  reproduit  à  volonté.  Faire  le  grand  écart  ;  élever  le 
liied  au-dessus  de  la  tête  sont  des  exercices  d’exécution  facile.  Le  crâne 
est  petit,  sans  déhiscence  des  fontanelles.  La  radiographie  no  montre 
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aucun  retard  dans  la  soudure  des  os  crâniens,  aucune  aplasie  claviculaire, 
aucune  apparence  pathologique  de  la  selle  turcique,  et  la  lignedes  cartilages 
de  conjugaison  épiphysaire  apparaît  normalement  dessinée. 

Les  différentes  épreuves  d’interrogation  humorale  hypophysaire,  gly¬ 
cosurie  simple,  glycosurie  adrénalinique,  rétro-pituitaire,  sont  demeurées 
sans  résultats.  Le  Bordet-Wassermann  du  sang  et  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  est  négatif. 

L’hypophyse  ne  semble  pas  jouer  un  rôle  dans  la  pathogénie  de  ce  syn¬ 
drome  dystrophique  dont  les  glandes  thyro-ovariennes  paraissent  surtout 
responsables. 

Quoiqu’il  en  soit  de  ces  hypothèses  pathogéniques,  le  fait  qu’il  nous  a 
paru  intéressant  de  souligner,  c’est  l’association  clinique  de  quelques 
signes  d’infantilisme  à  de  l’acrodolicomélie  sans  gigantisme  et  à  une 
laxité  ligamenteuse  extrême  généralisée. 

M.  Henry  Meige.  —  On  trouve  assez  communément  des  sujets,  des 
adolescents  surtout,  qui  présentent,  isolées  ou  associées,  les  anomalies 
morphologiques  que  M.  Sicard  a  fort  justement  fait  ressortir  chez  sa 
jeune  malade. 

Les  longs  pieds  et  les  longues  mains  sont  l’apanage  ordinaire  de 
l’âge  ingrat,  et  la  laxité  ligamenteuse  limitée  ou  généralisée  est  aussi 
fréquente,  car  il  existe  une  hypoLmie  constitutionnelle.  On  l’observe 
souvent  chez  les  infantiles,  où  le  pied  plat  est  presque  la  règle.  Ces  troubles 
du  développement  peuvent  persister  à  l’âge  adulte. 

111.  —  Perte  des  Mouvements  Associés  indépendante  de  la  Rigidité 

Parkinsonienne.  —  Influence  suspensive  prolongée  des  mou¬ 
vements  volontaires  sur  le  tremblement  parkinsonien,  par 

M.  A.  SouyuEs. 

.le  désire  appeler  l’attention  sur  deux  points  concernant  la  paralysie 
agitante,  à  savoir  sur  les  rapports  entr(!  la  rigidité  musculaire  et  la  perte 
des  mouvements  associés,  d’une  part,  et  les  rapports  entre  les  mouvements 
volontaires  et  le  tnuTddement,  d’autre  part. 

1.  — Y  a-t-il  une  relation  de  caiisalit(i  entre  la  rigidité  musculaire  et  la 
perte  de  l’harmonie  motrice,  c’est-â-dire,  des  mouvements  associés  ou 
automatiques  ?  On  pourrait  le  croire,  a  priori.  11  est  clair  que  la  rigidité, 
<|uand  elle  est  marquée,  entrave  les  mouvements  associés  ;  il  est  alors 
difficile  de  dire  exactement  la  part  qui  lui  revient.  Mais  il  est  des  cas  où 
la  rigidité  musculaire  fait  complètement  défaut  et  où  on  constate  l’abo¬ 
lition  des  mouvements  associés.  C’est  une  constatation  que  j’ai  eu  plusieurs 
fois  l’occasion  de  faire,  au  début  de  la  paralysie  agitante,  quand  celle-ci 
est  encore  limitée  à  un  membre.  En  voici  un  exemple  démonstratif. 

VImc  4’  ^  ,1^.  qo  j,,  j)réscnte  à  la  Société,  est  atteinte  de 

paralysie  agitantes,  consécutivement  à  une  encéphalite  léthargique  sur- 
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vomie  en  mars  1921.  Chez  elle,  le  syndrome  parkinsonien,  limité  au  membre 
supérieur  droit,  apparaît  sous  la  forme  d’un  tremblement  classique  qui, 
d’abord  intermittent,  est  permanent  depuis  neuf  mois.  Le  membre  supé¬ 
rieur  droit  n’est  ni  rigide  ni  parésié  :  il  est  d’une  souplesse  parfaite  et  sa 
force,  au  dynamomètre  notablement  est,  plus  grande  que  celle  du  côté 
gauche,  ce  qui,  chez  une  droitière,  est  régulier.  Or,  dans  la  marche,  il  est 
facile  de  voir  que  le  membre  supérieur  droit  reste  tout  à  fait  immolule, 
tandis  que  le  membre  gauche  sain  oscille  avec  une  grande  amplitude.  On 
peut  en  conclure  que  la  perte  des  mouvements  associés  n’est  pas  ici  sous 
la  dépendance  de  la  rigidité  musculaire.  Dépend-elle  du  tremblement  ou 
de  toute  autre  cause?  Je  ne  saurais  ledirc.  En  tout  cas,  la  perte  de  ces  mou¬ 
vements  est  un  symptôme  précoce  qui  a  une  valeur  diagnostique 
importante. 

11.  —  Que  devient  le  tremblement  parkinsonien  pendant  les  mouve¬ 
ments  volontaires  ?  On  sait  que  les  auteurs  ne  sont  pas  d’accord  sur  ce  point. 
M.  Georges  Guillain  est  revenu  récemment  sur  ce  sujet,  à  propos  d’un  cas 
de  suspension  prolongée  du  tremblement  par  le  mouvement  volontaire. 
Cette  suspension  prolongée  est,  à  mon  avis,  très  fréquente  pendant 
la  phase  initiale  de  la  paralysie  agitante. 

Les  auteurs,  qui  affirment  l’action  suspensive  du  mouvement  volon¬ 
taire  sur  le  tremblement,  déclarent  que  cette  actionne  dure  que  quelques 
secondes.  Pour  rechercher  cette  influence  suspensive,  on  dit  généralement 
au  malade  de  mettre  sa  main  sur  sa  tête  ou  son  doigt  sur  son  nez.  Il  le  fait 
et,  pendant  ce  mouvement,  le  tremblement  diminue  ou  disparaît.  Mais,  la 
main  restant  alors  sur  la  tête  ou  le  doigtsurlenez,lctremblement  reparaît 
au  bout  de  quelques  secondes,  et  on  en  conclut  que  l’action  suspensive 
du  mouvement  volontaire  sur  le  tremblement  parkinsonien  est  très  courte. 
On  ne  prend  pas  garde  que  cette  conclusion  est  erronée.  En  effet,  dès  que 
la  main  a  atteint  la  tête,  elle  entre  dans  le  repos.  Il  estlogiqueque  le  trem¬ 
blement  parkinsonien,  qui  est  un  tremblement  du  repos,  ne  tarde  pas  à 
reparaître.  Si  on  a  le  soin  de  faire  répéter  le  mouvement  volontaire,  sans 
arrêt,  d'une  façon  ininterrompue,  pendant  une  ou  plusieurs  minutes,  on  se 
rend  compte  que  le  tremblement  ne  reparaît  pas  et  que  certains  malades 
peuvent  répéter  ce  mouvement  pendant  dix,  vingt,  trente  minutes, 
pendant  une  heureet  plus,  sans  trembler.  Une  de  mes  malades,  professeur 
de  piano,  chez  laquelle  la  paralysie  agitante  a  évolué  classiquement  et 
qui  tremble  sans 'cesse  —  le  début  remonte  à  deux  ans  —  peut  jouer 
du  piano,  pour  ainsi  dire  indéfiniment,  sans  trembler.  Une  autre  peut 
coudre  très  longtemps  —  jusqu’à  ce  que  la  fatigue  survienne  —  sans  trem¬ 
bler.  Un  autre  dit  :  «  tant  que  je  fais  quelque  chose,  je  ne  tremble  pas  ;  je 
ne  tremble  que  quand  je  ne  fais  rien...  » 

La  malade  ici  présente  tremble  sans  cesse,  au  repos,  du  membre  supérieur 
<lroit.  Lui  dit-on  de  mettre  la  main  droite  sur  la  tête,  le  tremblement 
disparaît  pendant  ce  mouvement,  mais  il  reparaît,  au  bout  de  quelqu(‘s 
secondes,  si  cette  main  repose  sur  la  tête.  Lui  dit-on  de  répéter  le  mou- 
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veinent  en  question,  de  façon  ininterrompue,  pendantune  ou  plusieurs 
minutes,  elle  le  fait,  sans  (juele  tremblement  reparaisse.  11  est  donc  indis- 
jiensable,  pour  a[)précier  la  durée  de  l’influence  suspensive  du  mouvement 
volontaire  sur  le  tremblement  parkinsonien,  de  recourir  au  procédé  que  je 
viens  d’indicpier,  c’est-à-dire  à  la  répélilion  ininterrompue  du  mouvement 
volontaire.  f)n  reconnaîtra  ainsi  que  la  suspension  prolongée  de  ce  trem¬ 
blement  est  fréquente,  tout  au  moins  dans  la  période  initiale  de  la  paralysie 
agitante.  Il  va  sans  dire  que  cette  influence  suspensive,  courte  ou  prolon¬ 
gée,  n’est  pas  constante.  Il  y  a  même  des  cas  où  elle  est  nulle  et  des  cas  où 
elle  s’exerce  eu  sens  ofiposé,  c’est-à-dire  où  le  tremblement  est  exagéré 
jiar  les  mouvements  volontaires,  même  dans  la  période  initiale  de  la 
maladie. 

M.  .1.  Liikhmitti;.  —  M.  Sompies  pose  le  jiroblèrne  des  rapports 
de  la  rigidité  musculaire  avec  la  jierte  de  rautomatisme  et  de  l’har¬ 
monie  cinétiipie  dans  les  états  parkinsoniens  et  admet  que  la  rigidité  ne 
conditionne  pas,  à  elle  seule,  l’akinésie  spontanée  et  automatique.  J’ai 
précisément  insisté  aussi  fortement  (ju’il  m’a  été  possible  dans  le  rapport 
sur  les  syndromes  striés  du  vieillard  présenté  à  la  Réunion  pour  la  Fonda¬ 
tion  Dejerine,  sur  le  défaut  complet  de  parallélisme  entre  l’hypertonie  et 
l’akinésie  spontanée  et  auLomatiiiue.  Et,  à  ce  propos,  j’ai  rappelé  l’obser¬ 
vation  de  deux  malades  présentant  un  syndrome  parkinsonien  post- 
encéjilialitique  chez  lesquels  le  manque  d’initiative  cinétique, l’abolition 
des  synergies  automatiques  étaient  des  plus  frappantes  tandis  que  fai¬ 
sait  complètement  fléfaut  toute  trace  d’hypertonie.  —  Je  ne  puis  donc  ((ue 
m'associer  eomjilêtement  aux  conclusions  de  M.  Soiupics. 

I  V.  —  Troubles  de  la  Réflectivité  Sympathique  dans  la  Syringo 
myélie,  [lar  .M.  Andhk  Thomas. 

(Sera  publié  ultérieurement  comme  mémoire  original  dans  la  lievuc 
Neiirolo(ji(]ue.) 

V.  —  La  Neurotomie  rétrogassérienne  dans  la  Névralgie  Faciale 
essentielle,  jiar  .M.  1’.  un  .Mautki,. 

Voici  quatri'  sujets  <|ui  é'taient  atteints  de  névralgie  faciale  essentielle. 

Je  les  ai  ojiérés  tous  les  (piatre.  E’un  d’eux  est  jiarfaiternent  guéri,  les 
trois  autres  sont  bien  guéris  aussi  mais  ils  ont  eu  tousies trois  de  lakératite. 
Ils  en  guériront  cerLainement,  mais  je  tenais  à  vous  montrer  ces  malades 
parce  qu’on  répète  volontiers  que  la  neurotomie  rétrogassérienne,  à  l’op¬ 
posé  de  la  gassérectomie,  ne  jirovoque  jamais  de  troubles  oculaires.  Elle 
en  provo(]ue  beaucoup  moins  souvent  et  de  beaucoup  moins  tenaces  mais 
elle  en  jirovoque  tout  de  même  et  fie  fiarffiis  fort  gênants. 

Vfiilà  ([uatre  ans,  que  sur  le  conseil  de  Cushing,  je  me  suis  occupé  de 
cette  thérapeulifjiie  opiù-atoire  de  la  névralgie  faciale.  J’ai  d’abord  réglé 
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et  je  crois  perfectionné  sensiblement  la  technique  opératoire  de  cette 
intervention. 

Après  l’avoir  éprouvée,  j’ai  publié  cette  technique  à  la  Société  de  Chi¬ 
rurgie  en  mai  1920.  .J’ai  pratiqué  à  l’heure  actuelle  trente  neurotomies 
rétrogassériennes  avec  2  morts,  2  insuccès  thérapeutiques  et  26  guérisons 
complètes. 

1/opération  est  bénigne  bien  que  très  laborieuse  et  difficile. 

.le  suis  entièrement  responsable  des  deux  morts.  L’un  de  ces  cas  ma¬ 
lheureux  ne  fut  pas  opéré  par  moi  mais  par  un  chirurgien  que  je  croyais 
plus  qualifié  (pie  moi  pour  pratiquer  une  pareille  intervention.  Malheu¬ 
reusement,  l’opération  fut  faite  avec  le  désir  de  briller  et  d’aller  vite.  La 
malade  mourut  de  choc  et  d’hémorragie.  Elle  aurait  certainement  guéri 
si  le  chirurgien  en  question  avait  consenti  à  consacrer  deuxheuresà  cette 
intervention  au  lieu  de  trente-cinq  minutes  ou  si,  tout  simplement,  je 
l’avais  opérée  moi-même. 

Le  second  cas  malheureux  fut  opéré  par  mol.  L’opération  s’était  passée 
admirablement,  mais  pour  faire  plaisir  au  malade  et  afin  de  ne  pas  le 
remettre  au  lendemain,  je  l’avais  opéré  à  la  fin  de  la  journée,  vers  sejit 
heures  du  soir.  Remis  dans  son  lit  parfaitement  éveillé,  sa  méningée  qui 
avait  été  oblitérée  avec  une  tige  d’ivoire  enfoncée  dans  le  petit  trou  rond, 
se  remit  à  saigner  et  le  malade  tomba  dans  le  coma  tandis  ipie  la  veilleuse 
s’imaginait  qu’il  dormait.  Pareil  accidtmt  se  serait  produit  dans  la  journée 
comme  je  l’ai  vu  s(!  produire  plus  d’une  lois,  qu’il  eût  suffi  de  rouvrir  la 
brèche  crani(mne  pour  supprimer  tous  les  accidents  et  assurer  de  nouveau 
l’hémostase  de  la  méningeie. 

.!((  considère  qm;  l’on  peut  sans  aucune  partialité  admettre  que  ces 
deux  insuccès  étaient  évitables. 

L(!S  deux  échecs  thérapeutiques  sont  l’un  absolu,  l’autre  relatif. 

Dans  le  premier  cas,  il  s’agissait  d’une  pauvre  femme  qui  souffrait  et 
qui  souffre  toujours  do  douleurs  continues  dans  le  territoire  du  trijumeau. 
L(js  injections  d’alcool  ne  l’avaient  nullement  soulag(.>e.  .le  lui  ai  coupé, 
sans  succès,  la  racine  du  trijumeau.  .Je  lui  ai  ensuite  ciil(3vé  la  chaîne  syni- 
pathi(|uc  cervicale  sans  ])lus  de  succès  et  je  dois  ajouter  que  son  nerf 
spinal,  allongé  et  tiraillé  par  l’écarteur  placé  sur  le  trapèze,  est  resté  para¬ 
lysé.  Vous  voyez  (ju’il  s’agit  là  d’un  échec  aussi  complet  que  possible.  Mais 
cet  échec  était  facile  à  prévoir.  11  ne  s’agissait  pas  d’une  névralgie  faciale 
essentielle  dont  je  caractère  fondamental  est  d’être  discontinue.  Les 
injections  d’alcool  qui  assurent  une  section  physiologique  du  nerf  n’avaient 
produit  aucun  soulagement,  il  n’y  avait  aucune  raison  pour  qu’une  section 
du  trijumeau  en  produise  [dus.  On  n’insiste  pas  assez  sur  ce  fait.  Quand 
les  injections  d’alcool  échouent  la  neurotomie  échoue  aussi. 

Dans  le  second  cas,  il  ne  s’agit  que  d’un  insuccès  très  relatif.  La  malade 
avait,  du  moins  je  le  crois,  une  névralgi(!  faciale.  Les  neurologistes  qu’elle 
avait  vus  lui  avaient  tous  conseillé  l’alcoolisation  de  son  trijumeau.  Elle 
me  (hunanda  de  le  lui  eou[)er.  Elle  est,  je  })(uise,  guérie,  car  elle  ne  se 
l)laint  plus  d’aucune  douleur,  mais  elle  est  très  mécontente  d’avoir  la 
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figure  en  f)ois  du  côté  opéré,  ce  qui  prouve  qu’elle  ne  devait  pas  souffrir 
l)eaucoup  et  qu’elle  n’était  pas  encore  mûre  j)our  l’opération. 

Les  26  autres  opérés  sont  complètement  guéris,  mais  quelques-uns  ont 
fait  de  la  kératite,  l’un  d’entre  eux  a  une  paralysie  faciale  persistante, 
un  autre  une  paralysie  de  la  6«  paire,  un  autre  de  la  3®  paire,  une  malade 
a  eu  pondant  quelques  jours  de  l’aphasie. 

.Je  crois  que  ces  paralysies  nerveuses  s’expliquent  par  les  hémorragies 
j)rotul)érantielles  que  provoque  l’arrachement. 

.Je  ne  crois  pas  que  la  section  mette  à  l’ahri  de  ces  accidents. 

En  définitive,  la  neurotomie  rétrogasséricnne  est  une  excellente  opé¬ 
ration.  lïlle  mérite  le  succès  qu’elle  a  eu  en  Amérique  et  elle  doit  substituer 
à  l’alcoolisation  dès  que  les  récidives  se  rapprochent  et  que  la  douleur 
s’accentue. 

Elle  pciut  provoquerquelques  accidents,  mais  pratiquée  par  un  chirurgien 
qui  sait  le  faire,  je  pense  qu’elle  en  provoque  moins  que  l’alcoolisation 
qui  a  bien  aussi  à  son  actif  quelques  désastres. 

M.  Cl.  Vincent.  — .J’ai  eu  l’occasion  d’observer  récemment  deux  malades 
présentant  chacun  une  névralgie  faciale  ophtalmique  consécutive  à  un 
zona  limité  au  territoire  du  nerf  de  ce  nom.  Dans  les  deux  cas,  la  névralgie 
avait  résisté  à  la  thérapeutique  médicamenteuse  usuelle,  aux  agents 
physiques  ordinairement  appliqués. 

Quand  les  médecins  traitants  me  présentèrent  leur  malade,  la  douleur 
empêchait  le  sommeil,  l’alimentation  ;  ils  avaient  dû  recourir  aux  injections 
de  morphine  ou  d’héroïne.  Dans  les  deux  cas,  le  zona  avait  évolué  on  no¬ 
vembre  1921  ;  les  douleurs  s’étaient  installées  sensiblement  dans  le  même 
temps  :  elles  remontent  donc  à  peu  [)rès  à  si.x  mois. 

Avant  de  faire  |)ratiquer  sur  ces  malades  une  opération  complexe  et 
sérieuse,  même  entre  les  mains  des  chirurgiens  les  plus  expérimentés,  je 
résolus  de  leur  appliquer  le  traitement  qui  avait  si  bien  réussi  à  un  soldat 
amputé  de  la  jambe  gauche  et  présenté  ici  même  en  mai  1921. 

Chez  ce  blessé,  nuit  et  jour  le  moignon  était  le  siège  de  douleurs  intolé¬ 
rables  ;  des  spasmes  incessants  l’agitaient  ;  aux  rares  moments  où  le 
moignon  n’était  pas  en  mouvement,  il  était  maintenu  fléchi  sur  la  cuisse 
par  la  contracture  des  muscles  de  la  patte  d’oie  et  du  biceps  crural.  On 
réséqua  les  nerfs  essentiels  de  la  région  :  le  sciatique  immédiatement  au- 
dessous  de  sa  bifurcation,  le  nerf  saphène  interne,  puis  le  .sympathique 
périartériel  fémoral.  Immédiatement,  l’anesthésie  durant  encore,  spasmes, 
contracture,  cessèrent  d’une  façon  complète  ;  le  soir  de  l’opération,  les 
douleurs  du  moignon  avaient  disparu  [)our  ne  plus  reparaître.  Après  un 
an,  la  guérison  persiste. 

Chez  1(!  sujet  atteint  de  névralgie  faciah;,  l’intervention  suivante  fut 
pratiquée  : 

1“  Alcoolisation  du  nerf  frontal  ; 

2°  Alcoolisation  du  sympathique  périartériel  temporal  gauche. 

Ces  deux  alcoolisations  furent  [)ratiquées  sous  anesthésie  (cocaïne. 
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novocaïne)  :  les  douleurs  cessèrent  immédiatement  et  l’on  put  supprimer 
tout  médicament. 

Malgré  cette  action  décisive,  je  redoutais  une  rechute.  En  effet,  si  j’avais 
détruit  le  sympathique  périartériel  temporal  gauche,  je  n’avais  pas  dé^ruit 
le  sympathique  contenu  dans  la  gaine  de  l’artère  occipitale  gauche  ;  de 
même,  les  réseaux  sympathiques  artériels  temporal  et  occipital  droits 
étaient  intacts  ;  or,  les  artères  temporale,  occipitale,  d’un  côté  s’anasto¬ 
mosent  entre  elles,  mais  aussi  avec  celles  du  côté  opposé,  pour  former 
le  riche  réseau  qui  irrigue  le  cuir  chevelu.  Or,  les  réseaux  sympathiques 
se  comportent  vraisemblahlement  comme  les  réseaux  vasculaires. 

De  fait,  une  semaine  après  les  douleurs  reparurent  dans  le  territoire 
du  zona.  J’aleoolisai  alors  le  sympathique  pariartériel  temporal  droit  sous 
anesthésie  locale  :  immédiatement,  les  douleurs  disparurent  à  gauche. 
Actuellement,  le  malade  ne  souffre  plus  du  tout,  mais  l’intervention  est 
de  date  récente  (un  mois)  ;  on  ne  saurait  parler  déjà  de  guérison  défini¬ 
tive. 

Chez  l’autre  malade,  même  intervention  :  alcoolisation  du  nerf  frontal, 
alcoolisation  du  sympathique  temporal. 

L’alcoolisation  du  nerf  frontal  seul  n’avait  pas  supprimé  complè¬ 
tement  les  douleurs  ;  il  persistait,  particulièrement  le  long  des  branches 
de  l’artère  temporale,  une  douleur  assez  vive  (bien  que  la  sensibilité 
tactile  fût  abolie  dans  les  mêmes  régions).  Injection  d’alcool  au  niveau 
de  la  gaine  artérielle  temporale  ;  à  l’instant  même  la  douleur  fut  sup¬ 
primée.  Le  lendemain,  la  femme  du  malade  écrit  : 

«  Mon  mari  a  passé  une  excellente  nuit.  Il  ne  souffre  plus  du  tout  de  ses 
intolérables  douleurs.  Il  s’est  alimenté.  Votre  intervention  est  mira¬ 
culeuse.  » 

•le  ne  fis  pas  mienne  cette  appréciation  :  je  sais  ce  qu’elle  a  d’ex¬ 
cessif  ;  comme  chez  l’autre  malade  je  craignais  une  rechute.  De  fait, 
quelques  jours  après,  M.  L..  recommençait  à  souffrir,  d’une  façon 
supportable  d’ailleurs,  particulièrement  le  long  des  branches  de  l’artère 
temporale.  Nouvelle  injection  d’alcool  le  long  du  tronc  de  l’artère  et  le 
long  de  ses  deux  branches  principales  :  de  nouveau,  la  douleur  est 
supprimée. 

M.  Foix  estime  qu’il  a  des  raisons  de  penser  que  la  voie  du  sympa¬ 
thique  ne  conduit  pas  une  sensibilité  consciente.  Peut-être  toutefois, 
j’affirme  que  le  nerf  grand  sympathique  se  comporte  bien  souvent 
comme  une  voie  centripète  ;  je  rappelle  que  chez  l’amputé  dont  j’ai 
parlé  précédemment,  spasmes  et  contracture  persistaient  sous  une  nar¬ 
cose  profonde,  alors  que  le  sciatique  et  le  nerf  saphène  interne  étaient 
sectionnés. 

Il  existait  donc  encore  à  ce  moment  une  voie  qui  transmettait  les 
excitations  de  la  périphérie  aux  centres,  où  elles  étaient  réfléchies  sous 
forme  de  spasmes  ;  la  résection  de  la  gaine  fémorale  les  fit  cesser  immé¬ 
diatement.  L’appareil  nerveux  périartériel,  dont  le  sympathique  est 
l’élément  principal,  conduisait  donc  bien  aux  centres  des  excitations  ;  il 
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condilionnait  iino  sünsihilitd  inconsciente  peut-être,  mais  réélit^.  Ne 
conditionne-t-il  pas  pour  une  part  certaim^  sensibilité  consciente  ?  Voici 
un  arf^ument  en  faveur  de  cett(‘  manière  de  voir  : 

L’an  dernier,  j’ai  montré  qu’on  pouvait  arrêtercertain  Imquet  incoercible 
par  la  compression,  non  du  phréniiiue,  mais  de  la  cinquième  racine  cervi¬ 
cale  p;auche.  Dans  les  rticherches  (jue  je  fis  pour  préciser  la  technique  de  la 
compression  de  cette  racine  (1),  je  comprimais  parfois  des  racines  sus  ou 
sous-jacentes  à  la  5'’,  parfois  un  autre  nerf,  le  sympathique  cervical  ;  la  com- 
firession  de  celui-ci  déterminait  des  troubles  vaso-moteurs  du  côté  de  la 
factî  et  en  mêriuï  temps  la  malade  criait  :  «  Ah  !  mon  œil  ».  Interrogée,  elle 
disait  :  «  Vous  m’avez  fait  un  élanceimmt  dans  l’œil  ».  Ce  phénomène 
n’avait  pas  été  suggéré  par  moi,  pour  la  raison  simple  (|ue  je  l’ignorais.  Il  a 
été  j)roduit  j)lusieurs  fois  par  la  suite. 

Il  semble  donc  bien  établi  (pie  le  sympathl(|ue  cervical  peut,  pour  une 
[lart,  conditionner  la  sensibilité  consciente;  par  consé((uent,  c’est  un  argu¬ 
ment  à  l’appui  de  l’hypothèse  de  ceux  qui  lui  font  jouer  un  rôle  important 
dans  la  genèse  et  la  persistance  de  certaine  névralgie  du  trijumeau. 

Voici  les  détails  de  l’observation  : 

/ona  0[)tit,aImi(iii((  ayaiiL  dtilaiU')  le  l.")  novambra.  TriVs  vile,  l((  larriloira  cutané  du 
n(irf  fut  recouvert  d(!  vésicubîs  tri's confluentes,  ainsi  que  les  paupii’-res  et  que  la  cornée  ; 
celle-ci  était  ulcérée  à  ce  point  (pie  l’on  craif'nit  pendant  quelques  jours  pour  le  globe 
oculaire.  D’emblée  les  douleurs  furent  très  vives  ;  elles  atteignirent  leur  maximum  fin 
décembre  1921  et  commencement  de  janvier  1922  ;  c’élaiont  des  élancements  et  des 
brûlures  d’une  violence  particulière  dans  le  globe  oculaire  ;  même  en  observant  le 
plus  grand  repos,  elles  étaient  telles  qu’elles  empi’cbaient  tout  sommeil.  Des  mou¬ 
vements  de  la  mûchoire,  l’exposition  à  l’air  froid,  le  fait  de  se  coiicbcr  sur  le  côté, 
exacerbaient  encore  la  souffrance.  De  malade  en  était  venu  à  ne  plus  s’alimenter  pour 
ne  pas  souffrir,  l’oiir  lui  [irocunu'  uu  peu  de  repos,  son  médecin  lui  lit  (pielques  injections 
de  morphine  on  d’béroïne.  Son  |ioids  avait  |iassé  de  fiS  kgr.  à  'Id  kgr.  ;  selon  sa  femme,  il 
n’était  plus  (pie  l’ombre  de  lui-im'nie  ipiaud  je  l’ai  vu  pour  la  première  fois.  D’aspect 
objectif  était  sensiblement  le  même  (pi’actuellemenl .  .Je  passe  sous  silence  la  tbérapeu- 
tiipie  instituée  et  j’en  viens  à  l’état  actuel. 

Aujourd’hui,  8  mai,  l’état  est  le  suivant  :  M.  D...  mange  de  bon  appétit,  il  a  repris 
son  poids,  il  a  retrouvé  le  sommeil,  il  dort  (pielle  que  soit  la  position  adiqjtée,  il  ne 
soulîre  plus,  ou  s’il  ressent  (piel(|nes  douleurs  à  certains  moments,  celles-ci  ne  sont  on 
rien  comparables  à  celles  d’autrefois  ;  le  matin,  (piand  il  s’éveille  et  môme  uu  certain 
temps  après  sou  lever,  il  ne  ressent  rien  :  toutefois,  il  a  rernaiapié  (pie  certains  actes 
briisipies  étaient  susceptibles  de  réveiller  cliez  lui  la  souffrance,  mais  une  souffrance 
très  supportable,  (pii  dure  au  maxiiiiiiin  une  lieiiro. 

(Irossièroment,  les  troubles  de  lu  sensibilité  sont  limités  :  1“  par  la  ligne  occiliito- 
nasale  ;  2“  par  lu  ligne  bi-anricniaire  perpendiculaire  à  la  précédente  ;  3“  par  un  [ilan 
horizon  lai  passant  par  l’arcade  zigornalirpie  et  atteignant  l’apophyse  orbitaire.  Colle 
zone  peut  être  divisée  en  trois  régions.  Da  région  supérieure  est  limitée  en  bas  par  une 
ligue  courbe  à  concavité  inférieure  étendue  de  l’apopbyse  orbitaire  à  la  ligne  bi-auricu- 
laire  ([ii’idle  croise  en  un  point  situé  à  huit  centimètres  ;  dans  cotte  zone,  le  tact  n’est 
pas  per(;u  ;  la  piiiûro,  le  chaud  et  le  froid  sont  peryus  ;  au-dessous  de  celle  ligne,  il  no 
perijoit  (pie  les  .sensations  douloureuses  très  fortes  ;  les  sensations  thermiques  ne  sont 
point  encore  pen.ues  en  tant  que  sensations  thermiques  ;  le  tact  est  très  légèrement 
ressenti  ;  un  jieu  au-dessous,  la  sensibilité  est  normale. 

(  I  )  Apophy.se  Iransverse  n"  0,  D'''  côté  sous  la  clavicule  à  la  limite  du  creux  sous- 
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Af.  SiCARD.  —  La  radicotomie  gassérienne,  est,  en  effet,  une  opération 
d’exécution  plus  facile,  et  exposant  à  beaucoup  moins  d’aléas  que  la 
gassérectomie.  Mais  elle  ne  saurait  préserver  avec  certitude  de  l’appa¬ 
rition  d’une  kératite  neuro-paralytique,  comme  nous  avons  pu  nous  en 
assurer  également  avec  Robineau  où  nous  avons  note  sur  seize  radico¬ 
tomies,  sept  cas  de  dystrophisme  cornéen. 

.J’ai  tenu  surtout  à  montrer  dans  la  dernière  séance  que  l’algie  faciale 
secondaire  au  zona  ophtalmique  ou  trigemellaire  obéissait  beaucoup  moins 
à  la  section  de  la  racine  que  l’algie  faciale  dite  essentielle  et  que  sur  trois  cas 
d’algie  faciale  ophatalrnique  post-gassérienne,  rebelles,  depuis  quatre  et 
cinq  ans  à  toute  thérapeutique  médicale,  un  cas  seulement  avait  été 
guéri  opératoirement.  Dans  ce  cas  de  guérison  Robineau  avait  pratiqué 
non  une  radicotomie  simple,  mais  un  arrachement  de  la  racine,  ün  qua¬ 
trième  cas  d’algie  ophtalmique  post-gastériennc,  soumis  à  la  sympathec¬ 
tomie  homologue  cervicale,  avec  ablation  du  ganglion  cervical  supérieur, 
n’avait  bénéficié  que  d’une  accalmie  transitoire  de  quelques  semaines. 
Le  traitement  par  l’alcoolisation  locale  conserve  ses  droits  dans  tous  les  cas 
où  la  névralgie  essentielle  reste  localisée  aux  branches  périphériques 
ophtalmique,  sus-orbitaire  et  mentonnière  ;  dans  ceux  surtout  où  l’alcool 
donne  de  longs  répits  au  delà  de  dix-huit  mois,  deux  ans  ;  et  chez  les  sujets 
âgés,  aux  cœur,  poumons  ou  reins  insuffisants,  incapables  de  supporter 
une  longue  opération,  sous  anesthésie. 

Je  rappelle  également  cette  notion  essentiellement  pratique,  sur  laquelle 
j’ai  insisté  à  plusieurs  reprises  :  la  notion  de  la  conlintiilé  ou  de  la  discon¬ 
tinuité  de  la  douleur.  En  présence  d’une  douleur  faciale  conlinue,  qui  per¬ 
siste  jour  et  nuit,  sans  trêve  ni  repos,  qu’il  y  ait  ou  non  une  cause  étiolo¬ 
gique  avérée,  concrète  ou  imprécise  (type  secondaire  ou  type  de  névralgisme) 
tout  acte  opératoire  est  voué  à  un  échec  complet.  J’en  excepte  peut-être 
certains  cas  d’algie  ophtalmique  post-gassérienne,  et  encore  une  discon¬ 
tinuité  de  l’algie  post-gassérienne  à  certaines  heures  favorables  de  la 
journée,  est-elle  un  garant  du  succès  de  l’opération. 

M.  Baudouin.  —  Il  est  incontestable  que  les  cas  de  névralgie  faciale 
guéris  par  l’alcoolisation  sont  les  mêmes  qui  guérissent  par  la  neurotomie. 
Inversement  ceux  qui  résistent  à  l’injection  d’alcool  bien  faite  résisteront 
également  à  la  chirurgie.  Aussi  M.  de  Martel  vient-il  de  nous  déclarer 
qu’il  conseillait  systématiquement  de  ne  faire  la  neurotomie  qu’après  une 
alcoolisation  d’essai  préalable.  Si  le  malade  est  soulagé  par  cette  intervention 
bénigne,  à  la  première  récidive  il  faut  faire  la  neurotomie.  Cette  manière 
de  procéder  est  prudente  certes,  mais  non  indispensable.  Dans  la  majorité 
des  cas,  un  neurologiste  exercé  n’hésitera  pas  à  affirmer  a  priori  que  tel 
malade  est  assuré  de  guérir  par  l’alcoolisation  ou  la  neurotomie.  Il  en  est 
ainsi  dans  le  tic  douloureux  typique. 

De  même,  il  y  a  des  formes  où  la  clinique  seule  permet  de  déconseiller 
formellement  une  intervention.  Ce  sont  les  cas  de  névralgie  faciale  à 
type  franchement  continu.  Le  malheur  est  que,  très  souvent,  les  malades 
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atteints  do  cette  forme  seml^lont  souffrir  atrocement.  Leurs  plaintes  sont 
lûen  plus  aiguës  que  celles  des  sujets  atteints  de  tic  douloureux.  Je  dirais 
presque  ([ue  l’expression  de  leurs  souffrances  et  de  leur  désespoir  a  quelque 
chose  d’exagéré.  On  croit  alors  qu’à  de  si  grands  maux  ilestindispensalihs 
li’opposer  les  méthodes  les  plus  énergiques  de  la  thérapeutique  chirur¬ 
gicale,  ee  en  quoi  l’on  a  grand  tort. 

Dans  ces  formes  —  que  l’on  appelle  volontiers  algies  sympathiques,  ce 
(|ui  ne  veut  pas  dire  grand  chose  — ,  il  existe  presque  toujours  un  gros 
élément  mental,  hypochondriaque  et  anxieux,  dont  il  faut  tenir  le  plus 
grand  compte,  car,  à  mon  avis,  c’est  l’essentiel.  Il  s’agit  le  plus  souvent 
d’un  malade,  qui  à  la  suite  d’une  épine  locale  (dent  cariée,  sinusite  lé¬ 
gère,  etc...),  a  présenté  une  douleur  faciale  localisée  et  continue,  au  début 
plus  agaçante  et  gênante  que  réelhunent  douloureuse.  Pour  essayer  de 
l’en  débarrasser,  on  pratique  une  série  d’interventions  locales,  avulsions 
dentaires,  abrasion  d’alvéoles,  cure  de  sinusite,  etc...  Le  tout  sans  succès  ; 
et,  plus  on  en  fait,  plus  se  développe  chez  le  malade  un  état  mental  où  la 
souffrance,  l’exaspération,  le  désespoir  se  mélangent  sans  s’atténuer. 
A  certaines  périodes  de  paroxysme,  la  situation  des  malheureux  est  réel¬ 
lement  épouvantable  et  alors  la  morphine  s’en  mêle.  Même  en  période  de 
crise,  il  est  fréquent  d’observer  de  bons  moments  quand  l’attention  du 
malade  est  détournée  de  son  algie.  A  la  fin,  en  désespoir  de  cause,  on  pré¬ 
conise  les  grands  moyens,  alcoolisation  ou  neurotomie.  Le  malade  les 
l’éclame  à  grands  cris,  et,  trop  souvent,  on  se  laisse  forcer  la  main.  Mais, 
en  règle,  l’alcoolisation  ne  donne  rien,  la  neurotomie  pas  davantage.  Le 
malade,  de  plus  en  j)lus  lamentable,  de  plus  en  plus  désespéré,  peut  se 
suicider.  Troj)  souv(mt  il  se  retourne  contre  ceux  qu’il  accuse  d’avoir 
aggravé  son  mal  et  il  d(!vi(!nt  un  délirant  rev(!ndicateur.  C(is  algies  psy¬ 
chiques  sont  bien  connues  des  neurologistes  et  des  psychiatres.  Il  est  fort 
<lifficil(i  de  savoir  quel  est  la  part  de  l’épine  locale  et  celle  de  la  réaction 
du  c<M  veau.  Mlles  ne  sont  nulhmient  spéciales  à  la  névralgie  faciale  :  on 
(■fumait  les  algies  de  ce  typ(!  à  forme  génitale,  mammaire,  etc...  On  ne 
saurait  trop  insister  sur  leur  importance  et  leur  danger. 

Dans  les  formes  bien  nettes  de  tic  douloureux  et  d’algie  psychique  h; 
problème  diagnosti(|ue  est  donc  facile  :  la  clinifjue  pose  l’indication  ou  la 
contre-indication  thérapeutique.  Mais  il  (fst  d(!S  formes  intermédiaires  où 
le  plus  expérimenté  est  dans  un  cruel  embarras  et,  dans  ces  cas,  il  est 
d’une  prudence  élémentaire  de  procéder  comme  M.  de  Martel  le  préconise. 
Je  dirai  même  plus  ;  au  lieu  de  faire  l’alcoolisation  d’essai,  il  vaut  mieux 
commencer  par  taire  agir  sur  le  nerf  un  simple  anesthésique  local,  cocaïne 
ou  novocaïne.  Si,  après  cette  intervention,  le  malade  sent  que  sa  douleur 
K  n’est  j)lus  là  »,  si  l’on  peut  manipuler  sans  précaution  la  figure  qu’on  ne 
pouvait  effleurer  l’instant  d’avant  sans  déclancher  la  douleur,  on  peut  être 
tranquille.  Le  cas  est  justiciabbi  de  l’alcoolisation  ou  de  la  neuro- 
tornifï. 

Dans  les  formes  oiï  elh;  nedoitpas  agir,  l’alcoolisation  estau  moins  inutile. 
Ouand  elle  est  réussie,  elle  détermine  une  anesthésie  prolongée,  une  sen- 
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sation  do  figure  «  en  Lois  »  qui  n’est  agréable  à  personne  et  gêne  beaucoup 
certains  malades. 

Pour  ce  qui  est  des  indications  comparées  de  l’alcoolisation  et  de  la 
neurotomie  dans  le  grand  tic  douloureux,  je  crois  qu’on  peut  être  bref. 
A  mon  sens,  dans  l’avenir  l’ alcoolisation  ne  vivra  que  des  conlre-indicalions 
de  la  neurotomie.  Le  tic  douloureux  frappe  souvent  des  gens  âgés,  mais, 
à  vrai  dire,  l’âge  avancé  n’est  pas  une  contre-indication  formelle,  car  la 
neurotomie  bien  faite  n’est  pas  une  opération  grave  et,  chez  ces  malades, 
je  redoute  bien  plus,  pour  ma  part,  l’anesthésie  générale  que  réclame 
l’intervention  que  l’intervention  elle-même.  Chez  les  sujets  très  affaiblis, 
chez  les  tarés,  rénaux  ou  cardiaques,  il  est  bien  certain  qu’une  grosse 
opération  est  contre-indiquée. 

Quant  à  la  kératite  neuro-paralytique,  je  suis  absolument  de  l’avis 
de  M.  de  Martel.  Dans  ses  formes  atténuées,  tout  au  moins,  elle  est  loin 
d’être  exceptionnelle  à  la  suite  de  la  neurotomie.  On  peut  l’observer 
également  à  la  suite  de  l’injection  d’alcool  au  trou  ovale,  quand  on  réussit, 
ce  que  j’ai  appelé,  il  y  a  longtemps  déjà  (1),  la  «  gassérectomie  alcoolique  ». 
On  ne  saurait  trop  s’en  méfier,  d’autant  plus  que,  de  l’avis  général,  le 
traitement  prophylactique  de  la  kératite  a  une  valeur  indiscutable.  Dans 
tous  les  cas  où,  par  neurotomie  ou  alcoolisation,  on  a  obtenu  une  anesthésie 
ou  une  forte  hypoesthésie  cornéenne,  il  est  prudent  de  faire  instiller,  dès 
le  début,  un  collyre  à  l’argyrol,  à  2  %,  et  de  surveiller  attentivement  l’œil 
du  malade  pour  pouvoir,  le  cas  échéant,  le  couvrir  d’un  verre  de  montre 
ou  conseiller  la  staphylorraphie.  Cette  surveillance  doit  être  poursuivie 
longtemps  :  j’ai  vu  la  kératite  apparaître  plusieurs  mois  après  la  neu¬ 
rotomie.  C’est,  il  est  vrai,  la  rare  exception. 

Enfin,  j)our  ce  (pii  est  des  interventions  dans  les  névralgies  post- 
zostériennes,  question  qui  a  inauguré  ce  débat,  je  suis  d’avis  qu’il  faut 
être  extrêmement  réservé.  Certes,  il  y  a  parfois,  après  le  zona  ophtalmique, 
des  névralgies  très  douloureuses  et  très  tenaces,  du  type  continu.  Mais, 
pour  prolongées  qu’elles  soient,  la  règle  est  qu’elles  finissent  par  guérir 
au  bout  d’un  an  ou  de  dix-huit  mois.  D’autre  part  l’expérience  de  M.  Si- 
card  démontre  que  le  traitement  par  la  neurotomie  est  loin  d’être  toujours 
suivi  de  succès.  Il  y  a  donc  avantage  à  temporiser  tant  qu’on  le  pourra, 
à  épuiser  l’action  des  analgésiques,  du  traitement  électrique,  de  la  radio¬ 
thérapie.  Si  les  plaintes  du  malade  nous  y  contraignent,  on  pourra  tenter 
la  ((gassérectomie  alcoolique  ».  Pour  ma  part,  ce  ne  serait  qu’à  la  dernière 
extrémité  que  je  me  résoudrais  à  la  neurotomie. 

M.PercivalBailey.  — C’esten  1900  que  Harvey  Cushing  a  montré  que 
l’opération  de  la  gassérectomie  peut  se  faire  facilement  et  sans  danger. 
C’était  un  progrès  énorme  que  de  tomber  d’un  coup  d’une  mortalité  de 
50  %  environ  à  une  mortalité  nulle.  La  seule  modification  importante 
introduite  depuis  l’œ.uvre  fondamentale  de  Cushing,  dans  la  technique 

(1)  A.  nA(m()iJiN.  —  Qiiolqucis  considérations  à  propos  d’iin  cas  de  névralgie  taciale. 
lieuur  Neiirohif/ique.  1911,  1,  p.  120. 
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do  la  fïassoroctomio,  rosnlt(!  (1(!  l’idoo  d(î  Spillor  (jiii  projiosa  do  coupor  la 
i-aciriü  on  arrioro  du  ganglion  au  li(iu  d’(!rdovor  lo  ganglion  lui-inôino. 
Cotto  niodificaLion  rond  l’oporation  oncoro  plus  facile  et  elle  est  univer- 
selloinont  adoptée  on  Amori((uo. 

En  general,  on  arrache  la  racine  du  hulhe  on  la  tirant.  Quelque  fois 
on  voit  apj)araître  ajirès  une  telh'  opération  une  paralysie  faciale  pres([ue 
toujours  passagère.  1  )(u-nièrernent  ;\dson  a  pensé  ipie  cette  paralysie 
était  le  résultat  d’une  hémorrhagie  intrahidhaiiM!  ])roduitc  j)ar  l’arra- 
chement  do  la  racine  du  bulbe  et  a  proposé,  au  lieu  d’arracher  la  racine,  de 
la  coupcT  avec  une  guillotine  qu’il  a  fait  construire. 

.'\  mon  avis,  cette  manière  de  voir  est  une  simple  hypothèse,  qui  no 
repose  sur  aucune  constatation  ni  anatomo-pathologique  ni  expéri¬ 
mentale  et  qui,  de  plus,  ne  concorde  pas  avec  les  faits  cliniques.  En  effet, 
on  peut  voir  la  même  paralysie  après  section  de  la  racine  avec  la  guillotine 
d’Adson  et  même  après  simple  section  des  2®  et  3®  branches  périphériques 
du  ganglion  (ce  qu’on  appelle  l’opération  d’Abbé).  De  plus,  la  section  de  la 
racine  a  des  inconvénients,  à  savoir,  d’une  part,  la  nécessité  d’élever  plus 
fortement  le  cerveau,  ce  qui  accroît  le  danger  de  produire  une  aphasie  ou 
une  hémorrhagie  veineuse,  et  d’autre  part,  la  possibilité  de  laisser  quel- 
<|ues  fibres,  etc. 

Il  faut  toujours  commencer  par  une  injection  d’alcool  (mais  jamais  du 
ganglion)  et  un  malade  qui  n’est  pas  soulagée  par  cette  injection  ne  doit 
jamais  être  opéré.  De  plus,  il  ne  faut  jamais  opérer  un  malade  qui  ne  souffre 
pas  beaucoup,  parce  qu’il  va  ressentir  la  sensation  de  mort  du  côté  opéré 
encore  plus  désagréable  que  la  douleur.  Au  contraire,  un  malade  qui  a 
beaucoup  souffert  se  trouve  après  l’intervention  le  plus  heureux  des 
mortels. 

La  kératite  qui  se  produit  quelquefois  après  l’opération  n’est  pas  le 
résultat  de  la  section  de  fibres  trophiques.  Elle  résulte  tout  simplement 
du  fait  que  la  sensibilité  est  abolie  sous  l’œil  du  côté  opéré.  La  poussière, 
des  grains  de  sable, etc., se  logent  dans  l’œil  sans  que  le  malade  s’en  aper¬ 
çoive  ;  ils  irritent  la  cornée  et  l’inflammation  s’ensuit.  Ces  accidents  n’arri¬ 
vent  pas  si  le  malade  prend  grand  soin  de  son  œil.  Il  faut  montrer  au 
malade  à  se  laver  l’œil  au  moyen  d’une  pipette  matin  et  soir  avec  le 
sérum  physiologique  chaud.  Il  faut  lui  recommander  de  porter  des  lunettes 
d’automobile  quand  il  y  a  beaucoup  de  poussière,  etc.  Il  ne  faut  jamais 
mettre  une  compresse  sur  l’œil  d’un  tel  malade,  ce  que  l’ophtalmologiste 
veut  faire  en  général. 

Je  ne  dirai  jamais  assez  que,  bien  que  l’opération  soit  devenue  presque 
banale  entre  les  mains  de  certains  chirurgiens,  c’est  une  opération  très 
dangereuse  entre  celles  d’un  novice.  Pour  la  réussir  il  faut  un  entraînement 
tout  à  fait  spécial  et  malheureusement  il  y  a  des  professeurs  de  chirurgie 
qui  sont  novices  quand  il  s’agit  de  la  chirurgie  du  cerveau.  On  ne  peut 
pas  assez  remercier  les  chirurgiens  comme  de  Martel  qui  prennent  le  temps 
et  la  peine  de  cultiver  ce  champ  difficile  et  d’en  connaître  les  principes 
et  la  technique. 
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VI. —  Syndrome  Pallidal  à  évolution  progressive  chez  un  vieillard 
syphilitique,  par  M.  J.  Lhermitte. 

Dans  le  rapport  sur  les  «  syndromes  striés  du  vieillard  »  que  nous  avons 
])résenté  récemment  à  la  société  de  neurologie  à  l’occasion  de  la  Fondation 
Dejerinc,  et  dans  un  travail  en  collaboration  avec  L.  Cornil,  nous  avons 
montré  qu’il  existait  un  complexus  anatomo-clinique  très  spécial  dont  les 
éléments  sont  très  significatifs  du  syndrome  pallidal  et  dont  les  termes 
anatomiques  apparaissent  caractéristiques  d’un  processus  encéphaliiiqne 
de  nature  syphilitique.  Il  nous  a  été  donné  d’observer  jusqu’à  ce  jour 

5  faits  de  ce  genre  dont  l’étude  anatomique  est  parachevée. 

Le  malade  que  nous  présentons  aujourd’hui  offre  tous  les  symptômes 
du  syndrome  pallidal  et,  de  plus,  la  réaction  de  Wassermann  s’avère  fran¬ 
chement  positive  dans  le  sérum  sanguin.  Sans  doute,  on  ne  saurait  con¬ 
clure,  ipso  fado,  au  diagnostic  d’encéphalite  du  corps  strié,  mais  la  discus¬ 
sion  des  manifestations  présentées  par  notre  malade  permettra,  nous  le 
croyons,  une  plus  grande  assurance. 

Observation.  —  Hau.ûgédc  04  ans,  bijoulior,  est  admis  à  l’hospice  P.  Brousse,  le 

6  août  1919,  pour  sénilité.  Jamais  il  n’aurait  été  malade.  Marié,  sa  première  femme 
succomba  au  cours  d’un  accouchement  d’un  enfant  qui  mourut  quelques  heures  après 
sa  naissance.  D’un  second  mariage  est  né  un  enfant  lequel  est  bien  portant.  A  l’examen 
d’enlrce,  le  0  août  1919,  on  constata  que  la  démarche  est  légèrement  talonnante,  que  les 
réflexes  tendineux  sont  conservés  et  normaux,  que  les  pupilles  réagissent  ù  la  lumière 
elàl’accommodation,  (|uc  l’arc  sénile  est  très  masqué.  Bronchite  chronique.  Légère 
arythmie  cardiaque  sans  lésions  orificielles.  Les  urines  ne  contiennent  ni  sucre  ni 
albumine. 

Le  23  mars  1920,  llau  entre  à  l’inliimerie  pour  une  incontinenco  intermittente  des 
urines.  Celle-ci  a  débuté  il  y  a  deux  mois  environ  et  semble  être  en  voie  d’aggravation. 
Jamais  le  malade  n’a  présenté  d’incontinence  rectale.  En  mémo  temps  que  survenait 
rincontinonec  intermittente  de  la  vessie,  apparaissaient  des  troubles  dysarthriques. 
D’après  les  dires  du  malade,  sa  mémoire  aurait  subi  quelque  temps  un  fléchissement 
qui  l’oblige  û  inscrire  sur  un  carnet  ses  projets  et  les  indications  dont  il  pense  avoir 
besoin. 

Cette  amnésie  a  peut-être  existé  réellement,  mais  ce  que  l’on  constate  c’est  que  tant  les 
souvenirs  tout  récents  que  les  plus  anciens  sont  parfaitement  conservés  et  évoqués 
sans  diniculté.  11  semble  que  le  malade  exagère  à  plaisir  ce  trouble  do  la  mémoire  de 
même  qu’il  se  plaint  do  prétendus  troubles  dyspeptiques  dont  on  no  retrouve  aucun 
symptôme  objectif.  Les  facultés  de  jugement,  de  raisonnement  ne  sont  pas  troublées 
d’une  manière  appréciable,  le  calcul  s’effectue  correctement. 

La  parole  est  troublée,  mais  modérément;  les  mots  d’épreuve  sont  parfois  articulés 
lentement  mais  sans  accroc  véritable.  La  dysarthric  est  en  somme  modérée  mais 
indéniable. 

La  démarche  s’effectue  lentement,  les  jambes  un  peu  écartées,  à  pas  raccourcis  ;  les 
membres  supérieurs  en  abduction  restent  immobiles  pendant  la  marche.  Il  n’existe 
aucune  paralysie,  tous  les  mouvements  élémentaires  sont  correctement  exécutés,  sans 
tremblement  ni  dysmétrio  mais  avec  une  certaine  lenteur.  La  station  debout,  les  yeux 
ouverts  est  normale,  après  l’occlusion  des  yeux  quelques  oscillations  du  tronc  se  pro¬ 
duisent. 

Les  réflexes  tendineux  sont  vifs  mais  davantage  à  droite,  tant  pour  le  réflexe  patel¬ 
laire  que  pour  l’achilléon.  Aux  membres  supérieurs,  les  réflexes  tendino-osseux  sont 
normaux  et  sensiblement  égaux.  Le  réflexe  massétérin  est  un  peu  vif. 
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Les  réflexes  cutanés  abdominaux,  crémastérions  et  glutéaux  sont  nets.  Le  réflexe 
plantaire  montre  une  tendance  à  l’extension  des  cleux  eiUés,  surtout  à  gauche. 

Los  sensibilités  stiperficielles  et  profondes  sont  normale^. 

Les  pupilles  sont  inégales  mais  réagissent  à  la  lumière  et  à  l’accommodation. 

On  ne  constate  aucune  trémulation  des  lèvres,  de  la  face  ni  de  la  langue.  Le  malade 
présente  une  aptittide  à  la  conservation  dos  attitudes  :  catalepsie. 

L’incontinence  des  urines  demenre  modérée  et  ne  s’accompagne  pas  d’incontinence 

Pnnclinii  lumbaire.  —  Li<|uide  clair,  tension  —  20  au  manomètre  do  Claude.  Après 
centrifugation  on  conslale  plusd(^  100  lymphocytes  par  champ  d’immersion,  et  à  peine 
50  lymphocytes  dans  50  millimètres  cubes  à  la  cellule  île  Nageotte.  La  quantité  d’albu¬ 
mine  ne  dépasse  pas  0  gr.  25  et  le  taux  de  l’iirée  du  liquide  céphalo-rachidien  atteint  0,28. 

La  réaction  de  Wassermann  est  négative.  Dans  le  sérum  sanguin,  au  contraire,  la 
réaction  de  Wassermann  est  franchenienl  poKilive  avec  sérum  chauffé  et  non  chauffé. 

Le  9  murs  1921  :  la  marche  s’effectue  nettement  ù  pclils  pas,  les  jambes  un  peu 
écartées,  les  membres  supérieurs  ne  présentent  aucun  mouvement  pendulaire  mais 
restent  immobilisés  en  abduction,  les  avant-bras  en  demi-flexion.  La  force  musculaire 
demeure  absolument  intacte  dans  les  4  membres.  Le  tonus  est  un  pou  augmenté  mais 
tous  les  mouvements  passifs  sont  facilement  exécutés,  conservation  dos  attitudes. 

Les  mouvements  élémentaires  segmentaires  s’elïcctuent  lentement  et  dans  les  actes 
délicats  avec  un  peu  d’hésilation.  Troubli!  de  la  diadococinésie  des  deux  côtés  au  mem- 

La  flexion  combinée  do  la  cuisse  et  du  tronc  existe  des  deux  côtés  mais  surtout 
à  droite. 

Les  réflexes  crémastérions  sont  normaux,  les  abdominaux  sont  abolis  des  deux  côtés. 
Les  réflexes  plantaires  se  font  en  flexion  bilatéral:. 

Tous  les  réflexes  tendineux  et  osseux  sont  vifs  mais  égaux  aux  4  membres. 

Les  troubles  sphinctériens  ne  s;  sont  pas  aggravés  et  seule  persiste  une  légère  inconti¬ 
nence  sévicali;.  L’état  mental  nu  s’est  pas  modifié,  le  malade  répond  correctement  aux 
questions,  'a  mémoire  est  conservée.  Le  malade  s’intéresse  ô  ce  qui  se  passe  autour  de 
lui  et  même  lit  attentivement  les  journaux. 

Aucun  symptômu  de  désorientation  ni  de  e.onfusion.  Examen  oculaire  :  Pupilles  égales 
réagissant  à  la  lumière,  et  à  l’accommodai  ion.  Pas  de  troubles  de  la  muscidature  externe. 
Fond  d’ii'il  normal.  Dans  l’occlusion  énergique  des  paupières  le  mouvement  associé 
normal  d’élévation  et  d’abduction  des  globes  fait  défaut. 

Di/surlhrie  :  La  parole  est  lente,  monotone,  sans  couleur,  certains  mots  sont  mal 

Depuis  cette  époque,  l’état  du  malade  s’est  progressivement  aggravé  sans  toutefois 
que  soit  aiiparu  aucun  symptôme  nouveau. 

Actuellement,  le  4  mai  1922,  la  rigidité  apparaîtparticulièrement  prononcée  aux  4  mem¬ 
bres,  au  tronc  et  au  cou.  Le  sujet  demeure  immobile,  littéralement  figé,  l’reil  éteint 
sans  expression.  Les  mouvements  passifs  sont  tous  possibles  mais  dilTlciles  surtout  aux 
membres  inférieurs  du  fait  de  l’hypertonic.  La  force  musculaire  est  absolument  normale. 

La  conservation  des  attitudes  passives  est  aussi  des  plus  saisissantes  et  la  catalepsie 
SC  montre  très  manifeste  et  quasi  indéfinie  aux  membres  supérieurs  et  inférieurs.  La 
contraction  paradoxale  do  Westphal  est  dns  plus  nettes  ô  la  jambe  des  deux  côtés. 
L’amimie,  l’akinésie  siiontanée  sont  |)lus  accusées  encore  qu’il  y  a  quelques  années. 

La  marche  est  devenue  dilTlcile,  très  lento,  ô  très  petits  pas,  la  rétropulsion  provoquée 
est  invincible,  l’antépulsion  fait  défaut.  Le  sujet  peut  s’alimenter  seul  mais  avec  une 
grande  lenteur.  Les  actes  successifs  (diadococinésie)  ne  peuvent  être  exécutés  surtout  du 
côté  gauche.  Los  réflexes  lendincux  sont  très  vifs  aux  4  membres  et  très  légèrement 
exagérés  ô  gaucho  sans  clonus.  Les  réflexes  plantaires  s’effectuent  ô  droite  en  flexion 
franche,  tandis  qu’à  gauche  on  constate  une  ébauche  d’extension  du  gros  orteil.  Les 
réflexes  crémastérions  sont  conservés,  les  réflexes  abdominaux  abolis  des  deux  côtés. 

On  no  constate  aucun  trouble  vaso-moteur  iiirophiqiic. 

La  dysarthrie  s’est  accu-ée  et  rarticulation  dei  mots  est  devenue  très  défectueuse. 
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La  dysphagie  est  moins  marquée,  cependant  le  malade  très  souvent  s'engoue  en  buvant. 

Les  troubles  sphinctériens  vésicaux  persistent  et  sont  même  plus  accentués,  l’incon¬ 
tinence  des  urines  se  manifeste  le  jour  comme  la  nuit. 

Quant  à  l’état  psychique,  en  dehors  d’une  accentuation  de  l’amnésie,  il  n’est  que  pou 
modillé. 

Les  pupilles  inégales  réagissent  à  la  lumière  et  à  l’accomodatiun. 

Ainsi  que  l’on  peut  en  juger  par  l’observation  que  nous  venons  de 
résumer,  nous  avons  sous  les  yeux  tous  les  éléments  les  plus  significatifs 
(lu  syndrome  pallidal  du  vieillard.  Aucun  symptôme  d’importance  ne  fait 
défaut.  Est-il  besoin  de  rappeler  que  notre  malade  présente  une  akinésie 
spontanée,  une  amimie,  une  perte  des  mouvements  automatiques  élé¬ 
mentaires,  une  hypertonie  avec  catalepsie  des  plus  manifestes  ?  Ajoutons, 
d’autre  part,  que  les  mouvements  actifs  s’effectuent  sans  tremblement  ni 
incoordination,  que  la  force  musculaire  demeure  aujourd’hui  encore 
intégralement  conservée,  que  les  réflexes  tendineux  sont  à  peine  modifiés 
ainsi  que  les  réflexes  cutanés.  Ici,  de  même  que  dans  les  syndromes  condi¬ 
tionnés  par  la  destruction  du  système  pallidal,  les  troubles  de  l’articulation 
des  mots  et  de  la  déglutition  sont  des  plus  nets  bien  que  toute  paralysie 
ou  parésie  des  lèvres,  de  la  langue,  du  pharynx  ou  du  larynx  fasse  défaut. 
Il  n’est  pas  jusqu’au  léger  trouble  des  facultés  psychiques  (amnésie)  et  à 
l’incontinence  des  urines  qui  ne  marquent  d’un  trait  significatif  ce  que 
nous  avons  décrit  sous  les  termes  de  syndrome  pallidal  du  vieillard. 

Le  diagnostic  topographique  de  la  lésion  ne  saurait  donc,  croyons-nous, 
être  sérieusement  discuté  chez  le  malade  que  nous  présentons.  Il  n’en  est 
pas  de  même  pour  ce  qui  est  de  la  naliire  des  alléralions  du  système  strié. 
En  raison  de  la  fréquence  de  ce  que  l’on  appelle  communément  «  l’état 
lacunaire  »  il  ne  semble  pas  douteux  que  nombre  de  neurologistes  n’hési¬ 
teraient  pas  à  appliquer  chez  ce  sujet  l’étiquette  commode  de  «  lacunaire  ». 
C’est  d’ailleurs  ce  diagnostic  que  nous  avions  été  amené  à  porter  dans  les 
premiers  faits  qui  vinrent  à  notre  observation  ;  l’étude  anatomique 
vint  nous  montrer  que  ce  diagnostic  était  erroné  et  qu’il  ne  s’agissait 
pas  de  foyers  destructifs  d’origine  vasculaire  mais  d’un  processus  d’un 
tout  autre  ordre.  Et  c’est  la  raison  qui  nous  commande,  en  présence  d’un 
syndrome  pallidal  sénile,  une  plus  grande  attention. 

Devons-nous  admettre,  chez  notre  malade,  un  syndrome  pallidal 
d’origine  lacunaire  ou  au  contraire  supposer  l’exi-stcnce  d’une  encéphalite 
syphilitique  du  corps  strié  à  prédominance  sur  le  système  pallidal  ? 
tel  est  le  problème  'que  nous  devons  nous  poser. Que  notre  sujet  soit  un 
syphilitique,  le  fait  ne  saurait  être  contesté  en  raison  de  la  franchise  de  la 
réaction  de  Wassermann  dans  le  sang  ;  mais  cette  constatation  ne  saurait 
suffire,  de  toute  évidence,  pour  porter  le  diagnostic  d’encéphalite  striée 
syphilitique.  De  quels  éléments  pouvons-nous  disposer  ?  Tout  d’abord  de 
la  constatation  d’une  lymphocytose  du  liquide  céphalo-rachidien  puis 
surtout,  peut-être,  de  la  marche  régulièrement  progressive  de  la  maladie. 
Contrairement  aux  lacunes  de  désintégration  cérébrale  qui  marquent 
leur  progression  par  de  petits  ictus  ou  tout  au  moins  des  pertes  de  con- 
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naissanco  ou  des  vertiges  suivis  d’hémiparésic,  l’encéphalite  du  corps  strié 
d’origine  spécifique  évolue  avec  une  régularité  saisissante,  sans  ces  à-coups 
si  caractéristiques  des  foyers  vasculaires  même  de  peu  d’étendue. 

De  plus,  bien  que  les  foyers  lacunaires  affectent  une  prédilection  pour 
la  région  des  corps  striés,  il  est  bien  exceptionnel  qu’ils  s’y  conforment 
exclusivement  et  qu’ils  n’intéressent  pas  les  faisceaux  corticaux-bulbaires 
et  cortico-spinaux.  Or,  chez  notre  malade,  les  stymptômes  dits  pyra¬ 
midaux  se  réduisent  à  une  ébauche  d’extension  du  gros  orteil  du  côté 
gauche,  ce  qui  est,  en  vérité,  bien  peu,  par  rapport  à  l’intensité  des  mani¬ 
festations  pallidales. 

Evolution  régulièrement  progressive,  symptomatologie  presque  exclu¬ 
sivement  pallidale  jointes  à  l’existence  d’une  lymphocytose  céphalo¬ 
rachidienne  et  à  la  réaction  positive  de  Wassermann,  tout  ceci  nous  paraît 
plaider  très  fortement  en  faveur  de  l’encéphalite  syphilitique  du  corps  strié 
que  nous  avons  décrite.  Certes,  nous  ne  nous  dissimulons  pas  que  ce 
diagnostic  comporte  encore  aujourd’hui  une  part  d’inconnu  et  qu’on  ne 
saurait  le  porter  cpi’avec  de  certaines  réserves.  Mais,  celles-ci  étant  faites, 
c’est  encore  à  ce  dernier  que  nous  nous  rallions. 

Peut-être  les  recherches  de  l’avenir  apporteront-elles  de  plus  grandes 
précisions,  mais  ce  que  nous  désirions  souligner  c’est  l’importance  que 
nos  recherches  anatomiques  nous  montrent  chaque  jour  plus  grande,  du 
processus  de  l’encéphalite  striée  syphilitique  dans  la  genèse  et  le  dévelop¬ 
pement  des  syndromes  akinéto-hypertoniques  du  vieillard. 

M.  Bouttieh.  — La  très  intéressante  communication  de  M.  Lhermitte 
sur  un  cas  de  syndrome  pseudo-bulbaire  nous  incite  à  rappeler  la  fréquence 
relativement  grande  des  symptômes  cérébelleux  chez  les  pseudo-bulbaires. 

Sans  doute,  c’est  là  un  fait  classique,  sur  lequel  M.  Lhermitte  est  revenu 
assez  réceiriment  à  propos  d’un  malade  présenté  à  la  Société.  Mais  nous 
pensons,  M.  Pierre  .Marie  et  moi,  que  son  importance  mérite  qu’on  y 
insiste. 

L’e.xamen  d’un  pseudo-bulbaire  n’est  pas  complet,  tant  qu’on  n’a  pas 
recherché  les  signes  de  la  série  cérébelleuse. 

On  observe  j)artois,  clioz  ces  malades,  un  certain  degré  de  dysmétrie 
d’un  côté  du  cor[)s,  dans  l’épreuve  du  doigt  sur  le  nez  et  du  talon  sur  le 
genou. 

Mais  surtout  l’épreuve  des  pulsions,  sur  l’intérêt  de  laquelle  M.  Pierre 
Marie  a  insisté  lors  de  la  dernière  séance  de  la  Société,  donne  souvent 
des  renseignements  précieux.  On  annonce  au  malade  qu’on  va  le  pousser 
en  arrière,  à  l’aide  de  deux  doigts  a{»pliqués  sur  la  poitrine;  et  on  lui  de- 
manfle  de  résister  à  la  pulsion  ;  brus  luement,  on  lâche  le  doigt.  Dans  ces 
conditions, l’individu  normal  n’est  pas  déséquilibré;  au  contraire, le  malade 
cérébelleux  perd  son  équilibre  et  asouvcntbeaucoup  de  peine  à  le  retrouver. 
Cette  recherche  des  pulsions  est  faite  d’avant  en  arrière,  d’arrière  en  avant, 
de  droite  à  gauche  et  de  gauche  à  droite. 

Or,  il  est  assez  fré(iucrit  de  constater,  chez  les  pseudo-bulbaires,  que  cette 
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épreuve  des  pulsions  met  en  évidence  des  troubles  de  déséquilibration, 
seulement  quand  la  pulsion  est  faite  dans  une  direction  déterminée. 

On  ne  peut  donc  pas  prétendre  qu’il  s’agit  là  seulement  d’un  trouble  de 
l’équilibre  en  rapport  avec  le  déficit  moteur  ou  avec  la  maladresse  des 
pseudo-bulbaires.  11  s’agit,  au  contraire,  selon  M.  Pierre  Marie  et  nous- 
même,  d’un  trouble  très  spécial  de  l’équilibre,  en  rapport  très  vraisembla¬ 
blement  avec  une  lésion  de  l’appareil  cérébelleux.  C’est  une  question  que 
pourra  seule  résoudre  une  forte  documentation  anatomo-clinique.  Nous 
avons  seulement  voulu  rappeler  ici,  à  propos  du  malade  présenté  par 
M.Lhcrmittc,  que  les  épreuves  de  pulsion  permettent  de  mettre  en  évidence 
des  trouljles  fins  de  l’équilibration  statique.  Leur  recherche  peut  donc 
apporter  une  contribution  utile  à  l’étude  de  la  dissociation  clinique  du 
syndrome  pseudo-bulbaire. 

M.  Foix.  —  Je  rotiensdela  très  intéressante  communication  de  M.  Lher- 
mitte  que  son  malade  à  la  moelle  sectionnée  avait  un  certain  degré  de 
conlraclure  en  flexion.  La  contracture  en  flexion  est,  en  effet,  une  contrac¬ 
ture  d’ aiilomalisme  médullaire,  représentant  morphologiquement  un  phéno¬ 
mène  des  raccourcisseurs  fixé,  et  s’accompagnant  cliniquement  comme  l’a 
montré  M.  Babinski,  d’exagération  prépondérante  des  réflexes  d’auto¬ 
matisme.  Je  suis  en  outre  porté  à  penser  que  dans  les  compressions 
médullaires  il  y  a  non  seulement  libéralion  mais  aussi  excilaiion  permanenle 
du  segment  inférieur  de  la  moelle,  ce  qui  permet  de  comprendre  l’intensité 
souvent  considérable  en  pareil  cas  de  la  contracture  et  des  réflexes  d’au¬ 
tomatisme. 

VIL  —  Ghoréoathétose  congénitale  fruste.  —  Exagération  des 

mouvements  involontaires  provoquée  par  l’apparition  d’une 

Paralysie  Générale  consécutive  à  une  Syphilis  acquise,  par 

MM.  Lucien  Cornil,  J.  Cuel  et  G.  Robin. 

Les  relations  de  la  chorée  et  de  la  paralysie  générale  ont  été  étudiés 
épisodiquement  par  divers  auteurs  à  propos  de  faits  cliniques  ;  on  s’expli¬ 
que  ainsi  qu’en  dehors  do  l’important  article  do  M.  Babonneix  la 
plupart  des  classiques  aient  négligé  de  les  signaler. 

Les  travaux  d’ensemble  les  plus  complets  parus  récemment  sur  cette 
question  sont  le  mémoire  de  Draeseke  (1905)  et  celui  de  Euzière  et 
Pezet  (1909). 

Ces  derniers  auteurs  dans  les  observations  de  chorée  recueillies  chez  des 
paralytiques  généraux  distinguent  3  ordres  de  faits  : 

Dans  un  premier  groupe  il  y  a  simple  coexistence  de  paralysie  générale 
et  de  chorée.  L’obswvation  publiée  ici  môme  en  1909  par  MM.  Brissaud 
et  Gy  semble  assez  significative  à  cet  égard,  quoique  l’étude  humorale 
n’ayant  pas  été  faite  il  soit  impossible  d’affirmer  que  leur  petite  malade, 
choréique,  tille  d’un  père  paralytique  général,  devenue  elle-même  para¬ 
lytique  générale  à  16  ans,  n’ait  pas  fait  une  chorée  d’origine  syphilitique. 
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Parmi  les  3  observations  rapportées  par  M.  Aug.  Marie,  incomplètes 
cliniquement,  il  existe  cependant  un  cas  «  où  la  chorée  développée  dans 
l’enfance,  se  manifeste  h  plusieurs  reprises  »,  jusqu’fi  l’apparition, 
à  33  ans,  d’une  paralysie  générale.  La  2®  observation  concerne  une  para¬ 
lysie  générale  chez  un  choréique  chronique  et  les  symptômes  cho¬ 
réiques  furent,  contrairement  à  notre  observation ,  «  effacés  incomplètement, 
par  l’apparition  de  la  paralysie  générale  ». 

Le  2®  groupe  ne  nous  arrêtera  pas,  il  concerne  les  syndromes  choréiques 
hémiplégiques  consécutifs  à  des  ictus  chez  les  paralytiques  généraux, 
et  rentre  dans  le  cadre  général  des  hémichorées  post-hémiplégi(pies. 

yuant  au  3®  groupe,  celui  des  paralysies  générales  dites  choréiformes  où 
les  mouvements  involontaires  constituent  un  des  symptômes  de  la  maladie 
de  Bayle,  ils  ne  peuvent  être  retenus  ici  qu’à  titre  documentaire,  appor¬ 
tant,  lorsque  l’examen  anatomique  en  fut  réalisé,  un  argument  en 
faveur  de  l’altération  du  système  strié. 

L’observation  du  malade  que  nous  avons  l’honneur  de  présenter  à  la 
Société  rentre  dans  le  l®r  groupe  et  complète  les  observations  de 
MM.  Brissaud  et  Gy,  Vallon  et  Marie. 

Obseuvation.  -  I.ng _ X>  ans,  (sntrti  à  l’Asilo  de  Villejuif  en  avril  1921. 

D’après  les  renseignements  fournis  par  le  frère  du  malade,  ce  dernier  serait  nè  à  terme 
et  dès  la  naissance  a\irait  présenté  des  mouvements  involontaires.  Il  n’y  aurait  dans 
la  famille  aucune  hérédité  pathologique  de  cet  ordre. 

Le  malade  commence  à  marcher  à  2  ans  1  /2.  Dès  qu’il  peut  parler,  ihis  troubles  nets 
de  la  prononciation  attirent  l’attention  de  son  entourage.  A  l’école,  où  il  se  montre 
un  élève  attardé,  son  instabilité,  son  mode  défectueux  d’élocution,  les  mouvements 
involontaires  qu’il  présente  sont  remarqués  ;  il  est  comiuil  à  la  consultation  du  pro¬ 
fesseur  Gilbert  Ballet,  mais  la  famille  ne  peut  fouriur  à  l’heure  présente  aucun  détail 
précis  relatif  à  cet  examen  médical. 

Vers  l’âge  de  17  ans,  l.eguib.  contracte  la  syphilis  (chancre  balano-préputial)  et 
re.çoit  (luelques  injections  niercuri(!lles  à  l’hépital  Bicord.  Dès  ce  moment,  il  fait  ()uel- 
(pics  excès  alcooli()ucs. 

Admis  par  le  conseil  de  révision,  il  est  réformé  au  bout  de  <leux  mois  do  service  mili¬ 
taire,  parce  (pie,  dit-il  lui-mOme,  «  il  était  maladroit  ». 

Il  est  intéres.sant  de  noter  ipi’à  cette  époque  les  mouvements  involontaires  présentés 
liar  Leguib  n’étaient  pas  grossièrement  évidents  puisqu’il  n’avait  pas  bénéficié  d’une 
exemption  immédiate  du  service  militaire. 

Dans  la  suite,  le  malade  travaille  régulièrement  pendant  plusieurs  années  dans  une 
parfumerie.  .Mobilisé  eu  1914,  il  est  bientôt  réformé  n“  2. 

Au  cours  de  l’année  1921,  il  commence  à  commettre  dos  erreurs  dans  son  travail,  sa 
mémoire  diminue.  Il  fait  une  tentative  de  suicide  iiour  une  futile  histoire  de  Ilançaillos. 

l’eu  après,  il  déclare  à  son  patron  (pi’il  est  «  plus  riche  (|uo  lui  »,  qu’il  va  s’acheter 
une  automobile. 

Une  crise  d’excitation  détermine  son  internement  à  l’asile  de  Villejuif  le  4  avril  1921. 
Il  est,  à  ce  moment,  désorienté  dans  le  temps  et  dans  l’espace.  L’affaiblissement  inlol- 
lectuel  s’allirme  par  la  lenteur  dos  (qiérations  psychiques  et  pur  la  diminution  de  la 
mémoire.  Des  idées  de  richesse,  d’ambition  confirment  le  diagnostic  do  paralysie  géné¬ 
rale  que  l’anisocorie,  la  paresse  du  réflexe  [dioto-motour,  la  dysarthrio  assez  typique 
et  décelable  malgré  les  troubles  congénitaux  de  la  parole,  avaient  tait  porter. 

Examen  (20  avril  1922).  —  Actuellement,  le  malade  examiné  dans  la  station  debout, 
est  agité  constamment  lio  mouvements  do  type  choréo-athétosiquo  siégeant  : 

1”  A  la  face  (contractions  dos  zygomatiques,  des  orbiculairos  dos  lèvres  et  des  pau¬ 
pières,  qui  s’exagèrent  (piand  on  fait  tirer  la  langue)  ; 
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2"  Aux  membros  supéri(îurs  où  ils  sont  surtout  marqués  du  côté  droit,  ébauche  de 
flexion  de  l’avant-bras  sur  le  bras,  de  flexion  et  d’extension  dos  doigts  dans  la  paume 
et  d’abduction  du  pouce  ; 

3”  Aux  membros  inférieurs,  les  orteils  sont,  d’une  façon  permanente,  animés  de 
mouvements  choréo-atliétosiquos  on  tous  sens  (à  noter  plus  spécialement  les  mouve¬ 
ments  d’abduction  du  5'  orteil  droit.)  Do  temps  à  autre,  quelques  contractions  de 
quadricops  fémoral  ; 

4“  Les  muscles  d(!  l’abdomen  et  au  diaphragme  sont  an  més  de  mouvements  cho¬ 
réiques  déterminant  de  l’arythmie  respiratoire.  l’as  de  chorée  du  cœur. 

Ces  moiivcments  involontaires  sont  nettement  exagérés  par  les  efforts,  par  la  parole, 
])ar  l’émotion.  Ils  diminuent  beaucoup  dans  le  décubitus  dorsal  ;  au  contraire,  ils  sont 
plus  marqués  pondant  la  marche.  Très  nombreuses  syncinésies  d’imitation  pendant 
l’effort,  l’as  do  signe  do  la  flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc. 

Tunus  :  Hypotonie  au  repos,  plus  marquée  à  droile  (pi’ù  gauche  et  aux  membres 
inférieurs,  mise  on  valeur  par  les  éprouves  de  passivité  d’A.  Thomas. 

Force  musculaire  :  au  dynamomètre  : 

,  Main  droite  30  ; 

Main  gauche  33. 

Coordinalion  dans  les  mouvements  volontaires  :  normale  lorsque  les  mouvements 
choréo-athétosiques  sont  arrêtés  pour  un  instant.  Quelquefois  incoordination  du  type 
choréiforme  et  pseudo-adiadococinésie  à  gauche  do  même  nature . 

Parole  :  Nettement  do  type  choréique,  saccadée,  irrégulière,  avec  émission  brusque 
des  sons.  Les  mots  d’épreuves,  au  |)oint  de  vue  do  la  dysarthrio  paralytique,  sont 
quelquefois  prononcés  avec  achoppement. 

Sensibililé  :  Pas  do  troubles  do  la  sensibilité  subjective,  ni  objective  (tact,  douleur, 
température,  sens  dos  attitudes,  stéréognosie). 

lUIlecUviU  :  R.  tendineux  très  vifs  dos  deux  côtés,  aux  membres  supérieurs  et  in¬ 
férieurs.  Le  réflexe  rotulien  geraiche  est  polycinétique. 

l’as  do  clonus  rotidien  ou  do  trépidation  spinale  du  pied. 

R.  massétérin  :  vif. 

R.  crémastérions  et  abdominaux  :  vifs. 

R.  plantaire  :  on  flexion  dos  doux  côtés. 

R.  pilo-moleur  par  pincemcnl  du  trapèze  :  très  accentué  des  2  côtés  sur  tout  le  corps. 

l’as  do  troubles  vaso-moleurs. 

.Viicun  Irouble  sphinclérien. 

Pupilles  :  Inégales.  P  D  >  P.  G.  Irrégulières. 

R.  photo-moteur  :  lent,  surtout  à  droite. 

Ponclion  lombaire  (le  21  février  1922)  : 

Albumine  au  tulio  Sicard  :  0,  48  cgr. 

Lymphocytes  (ccll.  Nageotle)  :  25. 

Réaction  de  Giiillain  :  |)ositive. 

Réaction  de  Bordet-Wasscrmann  :  positive. 

Examen  psychiatrique  (avril  1922). 

Los  signes  physiques  do  paralysie  générale  ne  se  sont  pas  modifiés,  bien  que  la  dysar¬ 
thrio  soit  plus  difïleilc  à  distinguer  des  troubles  antérieurs  de  la  prononoiation. 

Les  idées  délirantes  nnt  disparu,  mais  l’affaiblissomont  intellectuel  n’a  subi  aucune 
amélioration. 

Le  malade  oublie  une  lecture  récente,  commet  dos  erreurs  dans  les  calculs  simples.  Il 
est  émotif,  euphori(iuo,  puéril,  approbatif. 

Pas  do  conscience  de  l’état  morbide. 

En  ré’sumcj,  il  s’agit  d’un  malade  atteint  de  choréoathétosc  congénitale 
fruste,  (pi  contracte  la  syphilis  à  l’àge  de  17  ans  (chancre  de  la  région 
halano-préputiale)  traitée  par  quelques  injections  intramusculaires 
de  bi-iodurc.  A  l’âge  de  35ans,  apparaissent  dos  troubles  psychiques  carac- 


562 


SOCIÉTÉ  DE  NEUBOLOGIE 


téristiques  de  la  forme  habituelle  de  la  paralysie  générale  :  affaiblissement 
intellectuel  progressif,  idées  délirantes  de  grandeur,  mégalomanie,  qui 
nécessitent  l’internement. 

Le  fait  important  à  signaler  est  l’exagération  très  marquée  des  troubles 
athéto-choréiques  coïncidant  avec  l’apparition  de  la  paralysie  générale. 
Actuellement  l’examen  neurologique  permet  de  constater  leur  caractère 
typique,  quoiqu’il  y  ait  lieu  de  faire  remarquer  la  nécessité  où  nous  nous 
trouvons  d’employer  l’expression  de  mouvements  choréo-athétosiques, 
tant  il  est  vrai  qu’ils  s’apparentent  à  la  fois  à  l’une  et  à  l’autre  des  manifes¬ 
tations  :  chorée  et  athétosc. 

Ce  fait,  rapproché  des  descriptions  anatomiques  antérieures  qui  relatent 
l’existence  de  lésions  du  corps  strié  chez  certains  paralytiques  généraux 
permet  de  poser  à  nouveau  le  problème  de  l’atteinte  possible  du  système 
strié  dans  la  maladie  de  Bayle  (altérations  déjà  mises  en  valeur  dans 
la  chorée  chronique  non  syphilitique  par  les  travaux  de  MM.  P.  Marie  et 
Lhermittc.) 

M.  J.  Lhehmitte.  —  L’interprétation  donnée  par  les  présentateurs 
me  paraît  pleinement  justifiée  et  je  crois  avec  eux  que,  chez  ce  malade, 
il  s’agit  d’une  localisation  sur  le  système  strié  du  processus  de  l’encépha¬ 
lite  paralytique.  Plusieurs  observations  anatomo-cliniques  témoignent,  en 
effet,  que  l’encéphalite  de  la  paralysie  générale  peut,  grâce  à  une  localisation 
sur  les  noyaux  striés,  déterminer  l’apparition  d’un  syndrome,  lequel 
s’apparente  à  la  chorée  chronique.  J’ai  eu  l’occasion  d’examiner  dans  le 
laboratoire  du  professeur  Pierre  Marie,  l’encéphale  d’un  paralytique 
général  ayant  présenté  des  manifestations  choréiques  intenses.  Or, 
il  résultait  d’évidentes  altérations  de  noyaux  lenticulaires  et  caudés.  Ce 
qui  différencie  CCS  lésions  de  celles  de  la  chorée  chronique  du  type  d’IIun- 
tington,  c’est  que,  dans  la  paralysie  générale,  le  processus  s’avère  comme  de 
nature  inflammatoire,  tandis  que,  dans  la  chorée  chronique  héréditaire, 
il  s’agit  de  lésions  dégénératives  souvent  associées  mais  non  toujours  à  une 
sclérose  névroglique,  ainsi  que  nous  l’avons  établi  avec  M. Pierre  Marie  et 
M.  Porack. 

VI II.^ — Relâchement  paradoxal  au  cours  du  mouvement  volontaire 
de  certains  muscles,  agonistes  ou  antagonistes,  chez  un  sujet 
atteint  de  maladie  de  Parkinson,  par  MM.  Cn.  Foix  et  Fiiévenard, 
Le  phénomène  sur  lequel  nous  désirons  ajipcder  l’attention  de  la  Société 
de  Neurologie,  pour  être  rare,  ne  nous  semble,  pas  moins  intéressant.  Il  nous 
paraît,  cn  effet,  apporter  quelques  lumières  sur  les  questions  si  contro¬ 
versées  des  rapports  du  tonus  et  des  mouvements  volontaires,  de  la  con¬ 
traction  et  de  la  contracture,  sur  la  riuestion  enfin  de  l’état  réciproque  des 
agonistes  et  des  antagonistes  au  cours  d(î  la  rigidité  parkinsonienne. 
Fsscnticllemcnt,  le  phénomène  observé  est  le  suivant  ; 

Chez  un  parkinsoni(m  j)rés(uitant  une  rigidité  générah:  très  marquée,  et 
particulièrement  accusée  au  niveau  des  muscles  bicefts  et  tricef)S  brachiaux, 
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les  mouvements  volontaires  de  flexion  et  d’extension  de  l’avant-bras 
s’accompagnent  d’un  affaissement  très  net  des  reliefs  musculaires,  d’une 
déconiradnre,  aussi  bien  de  l’agoniste  que  de  l’antagoniste. 

En  dehors  do  ce  fait  singulier,  le  malade  ne  présente  rien  de  bien  spécial. 
Voici  d’ailleurs  un  résumé  de  son  observation  : 

D...  61  ans,  pas  d’antécédents  pathologiques  notables.  Début  de  la  maladie  en  1916  par 
tremblement  de  la  main  droite.  Ce  tremblement  progresse  très  lentement  jusqu’en  1921 
où  il  aurait  présenté  une  brusque  aggravation  en  intensité  et  étendue. 

Elal  actuel  :  Le  sujet  se  tient  courbé  on  avant,  la  tête  inclinée  de  même.  Les  bras 
sont  demi-fléchis. 

Le  faciès  est  inerte  et  inexpressif,  mais  plutôt  flasque,  les  rides  frontales  sont  moyen¬ 
nement  développées. 

La  démarche  est  lente,  sans  festination  apparente,  et  ne  s’accompagne  d’aucun 
balancement  des  membres  supérieurs  (abolition  des  mouvements  automatiques). 

D’emblée  on  note  un  Iremblemenl  très  marqué  au  niveau  dos  doigts,  surtout  du  pouce, 
de  l’index,  du  médius,  qui  se  présentent  dans  l’attitude  classique. 

Le  tremblement  existe  encore  mais  moins  fort  à  l’avant-bras  et  à  ta  racine  du  membre 
supérieur. 

Il  se  signale  aux  membres  inférieurs  par  des  alternatives  de  flexion  et  d’extension 
du  pied. 

II  existe  enfin  à  la  mâchoire  inférieure,  ii  la  lèvre  inférieure,  à  la  langue. 

La  rigidité  décelée  d’emblée  par  l’attitude  du  sujet,  se  révèle  particulièrement  mar¬ 
quée  au  niveau  de  tous  les  segments  du  membre  supérieur.  L’hypertonio  est  surtout 
sensible  à  la  palpation  du  biceps  et  du  triceps. 

Elle  est  moins  accusée  aux  membres  inférieurs. 

Pas  d’équinisme  dos  pieds. 

La  force  musculain!  est  diminuée.  On  constate  aisément  la  perte  des  mouvements 
aulom(diqucs  et  associés  : 

1"  Dans  la  marche  ; 

2“  Par  l’éiirouve  de  Souques  (bascule  brusque  en  arrière  de  la  chaise  du  malade. 

Réflexes  tendineux  : 

Rotuliens,  vifs  ; 

Achilléons,  existent  ; 

Réflexes  du  membre  supérieur,  paraissent  abolis. 

Cutanés  :  Le  cutané  plantaire  se  tait  en  flexion  bilatérale. 

Los  crémastériens  et  cutanés  abdominaux  existent. 

Los  réflexes  de  posture  sont  très  marqués  :  ils  s’observent  avec  la  plus  grande  facilité 
au  jambior  antérieur,  aux  muscles  postérieurs  do  la  cuisse  et  aux  biceps  et  triceps 
brachiaux. 

Aucun  trouble  do  la  sensibilité  objective. 

Il  existe  depuis  plusieurs  années  dos  douleurs  rhumatoïdes  dans  les  articulations 
des  membres. 

Troubles  vaso-moteurs  : 

Le  malade  accuse  uno,sensation  do  chaleur  diffuse,  et  on  peut  constater  on  plus,  que 
les  extrémités  inférieures  ont  une  température  plus  élevée  que  le  tégument  du  tronc. 

Léger  œdème  blanc  au  cou-do-piod. 

Pas  de  paralysies  oculaires. 

Etat  inlloctuel  satisfaisant. 

Soininc  toute,  cc  malade  est  un  type  de  parkinsonien  banal  chez  lequel 
il  n’existe  de  bien  notable  que  la  rigidité  très  accentuée  de  ses  membres 
supérieurs.  En  particulier,  le  biceps  et  le  triceps  donnent  au  palper  une 
sensation  do  résistance  pleine,  ferme,  dure  et,  à  une  pression  profonde 
presque  cireuse. 


o(;4 
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Arrivons  à  ce  qui  fait  l’oijjct  de  cette  communication  :  le  relâchement 
])aradoxal  de  certains  muscles  dans  les  mouvements  volontaires. 

On  le  met  très  facilenumt  en  lumière  de  la  façon  suivante  : 

Le  malade  étant  assis  ou  couché,  l’avant-hras  dans  son  attitude  habi¬ 
tuelle,  c’est-à-dire  en  flexion  légère  sur  h;  bras,  on  coimmmce  par  appré¬ 
cier  à  la  palpation  l’état  de  dureté  plus  ou  moins  grand  des  masses  muscu¬ 
laires  et  f)lus  spécialement  du  biceps  et  du  triceps. 

Gardant  alors  la  main  sur  le  biceps,  on  ordonne  au  malade  de  fléchir 
l’avant-bras  sur  le  bras.  Immédiatement  on  constate  (ju’en  meme  temps 
i(ue  le  mouvement  volontaire  s’effectue,  la  rij/idilé  disparail  dans  le  biceps 
(pii  travaille  cependant  [lour  assurer  le  mouvcmient.  Il  y  a  là  une  sorte 
de  rollapsns  musculaire,  de  relâchemenl  parado.val,  ipii  s’oppose  trait 
pour  trait  à  ce  qui  se  passe  normalement. 

Si  on  étudie  en  effet  le  même  [ihénomène  chez  un  sujet  normal  on 
constate,  au  moment  où  le  mouvement  volontaire  s’effectue,  un  dureis- 
siMiient  et  un  gonflement  très  nets  du  rnuschï  agoniste,  le  biceps. 

Nous  avons  insisté  jusipi’ici  sur  le  phénomène  le  plus  notable,  c’est-à- 
dire  le  relâchemenl  parado.ral  du  muscle  agonisle,  étudions  maintenant 
l’iitat  de  Vanlayonisle. 

11  suffit  pour  cela  de  répéter  la  même  manœuvre.  Gn  ordonne  au  malade 
d(!  fléchir  l’avant-bras  sur  le  bras,  mais  par  la  palpation  on  observe  le 
triccjis  dont  on  a,  au  préalable,  vérifié  la  rigidité. 

Au  moment  où  le  mouvement  volontaire  s’effectue  on  constate  comme 
tout  à  l’heure  dans  le  biceps  le  collapsus  musculaire  et  le  relâchement  du 
triceps,  c’est-à-dire  de  l’antagoniste. 

Ici  le  jihénoméne  normal  conifiarabln  est  plus  difficile  à  apprécier  ; 
rétinunent,  la  déeontraction,  la  timsion  [lassive  se  combinant  de  telle 
sorti!  (ju’il  est  malaisé  d’apjirécier  par  le  palper  le  tonus  de  l’antagoniste 
au  cours  des  mouvements  volontaires. 

Nous  n’entrerons  donc  pas  dans  les  discussions  engagées  à  ce  sujet  sur 
l’action  réciproque  des  agonistes  et  des  antagonistes.  Nous  nous  conten¬ 
terons  do  rappeler  hjs  travaux  récents,  notamment  ceux  de  MM.  Babinski 
et  Jarkowski,  de  Goldflam  sur  la  contracture  latente  des  antagonistes 
au  cours  de  la  maladie  de  Parkinson.  Nous  rappellerons  en  outre  les  ins¬ 
criptions  de  M.  .Marinesco,  montrant  le  relâchement  des  antagonistes 
au  cours  des  mouvements  volontaires  chez  des  malades  atteints  de  parkin¬ 
sonisme  post-encéphalitique. 

(Juoiqu’il  en  soit,  chez  notre  sujet,  il  ne  saurait  y  avoir  de  doute,  et  le 
jihénomène  est  absolument  net  à  la  palpation  :  il  y  a  affaissemenl  des 
muscles  conlraclurés,  disparilion  de  la  rigidilc,  déennlracliire,  aussi  bien  de 
r agonisle  que  de  V anlagonisle  au  momenl  du  mouoemenl  volontaire. 


Nous  avons  vu  ce  (|ui  se  passe  dans  la  flexion  de  l’avant-hras.  Dans  l’ex¬ 
tension,  le  phénomène  est  tout  aussi  évident. 
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[G.  1.  —  Mouvements  de  flexion  et  d’extension  do  l’avant-bras  chez  u 
do  l’état  du  biceps). 

T,  T’  ;  Tonus  avant  et  après  l’oxpérionce.  fl.  :  flexion  ;  ext.  :  extension  ;  fl.  +  flexion  plus  éne 
gique. 

Les  mouvements  de  flexion  déterminent  ui 
son  affaissement. 


n  sujet  normal  (inscription 


ie  du  biceps,  les  mouvements  d’extension, 


fl  hyper  ext 

Fig.  2.  —  Mouvements  de  flexion  et  d’extension  de  l’avant-bras  chez  notre  Parkinsonien  rigide 
(inscription  do  l’état  du  biceps). 

T,  T’  :  Tonus  avant  et  après  l’expérience  —  fl.  :  flexion  ;  ext.  ;  extension  fjliyper  ;  phase 
d’iiyiiortonie  avec  trémulation  consécutive  à  la  flexion  volontaire  de  l’avant-bras. 

La  flexion  volontaire  de  l’avant-bras  détermine  un  affaissement  du  biceps  avec  décontrac- 
turo  au  lieu  do  la  saillie  normale. 

An  bout  d’un  instant  reprise  et  exagération  do  la  rigidité. 
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Ici  le  triceps  joue  le  rôle  d’agoniste,  le  biceps  devient  l’antagoniste. 
Or,  au  moment  du  mouvement  volontaire  d’extension,  il  y  a  colapsus 
musculaire  de  ces  deux  muscles,  affaissement  du  biceps  antagoniste,  relâ¬ 
chement  paradoxal  du  triceps  agoniste. 

Il  y  a  donc  dans  les  deux  cas,  disparition  de  la  contracture  au  moment 
où  se  produit  le  mouvement  volontaire,  et  tout  se  passe  comme  si  la 
mise  en  jeu  de  la  conlractililc  oolonlaire  délerminait  l’inliibilion  de  la  rigi¬ 
dité  parkinsonienne. 

Le  mécanisme  du  phénomène  et  le  pourquoi  de  sa  rareté  relative  ne 
sont  pas  difficiles  à  comprendre. 

On  peut  poser  en  effet  comme  condition  sine  qua  non  de  sa  production 
une  rigidité  suffisante  pour  entraîner  une  dureté  des  reliefs  musculaires 
supérieure  à  celle  qu’entraîne  normalement  la  contraction  volontaire. 

Si  cette  rigidité  est  réalisée  et  disparaît  au  moment  du  mouvement 
volontaire,  la  main  appréciera  la  différence  entre  la  contracture  et  la 
contraction  et,  cette  dernière  étant  plus  faible,  l’affaissement  qui  en 
résulte. 

Un  tel  degré  de  contracture  n’est  pas  fréquent,  et  c’est  pourquoi  ce 
phénomène  du  relâchement  paradoxal  manque  habituellement  chez  les 
malades  atteints  de  maladie  de  Parkinson.  Cependant,  quand  la  rigidité 
est  suffisante,  on  peut  en  observer  l’ébauche  non  seulement  aux  membres 
supérieurs,  mais  encore  aux  membres  inférieurs. 

En  pareil  cas,  les  différences  de  consistance  musculaire,  avant,  pendant 
et  après  le  mouvement  volontaire  deviennent  insignifiantes,  au  contraire 
de  ce  qui  se  passe  normalement. 

Quant  à  la  patbogénie  de  ce  relâchement  paradoxal,  elle  nous  parait 
difficile  à  établir  de  façon  ferme.  Nous  avons  tout  à  l’heure  indiqué  l’hypo¬ 
thèse  de  l’inhibition  de  la  contracture  extra-pyramidale  par  la  con¬ 
traction  volontaire  ;  d’une  sorte  d’opposition  des  deux  systèmes  :  c’est 
évidemment  la  première  qui  se  présente  à  l’esprit. 

Dans  cet  ordre  d’idées,  le  fait  que  nous  rapportons  est  à  rapprocher 
des  faits  analogues  signalés  par  Ramsay  Ilunt  et  par  Strumpcll,  et  des 
hypothèses  émises  par  divers  auteurs  depuis  Bottazzi,  tels  que  De  Boer, 
Bocke  Langelaan,  Joteyko,  Léopold  Lévi,  Pierron,  sur  la  double  nature 
sarcoplasmatique  etmyofibrillaire  des  muscles  et  sur  leur  double  inner¬ 
vation  tonique  et  clonique. 

Quoiqu’il  en  soit  de  ces  théories  que  nous  ne  voulons  pas  discuter  pour 
le  moment,  nous  pensons  que  ce  relâchement  paradoxal  de  la  rigidité  par¬ 
kinsonienne  provoqué  chez  notre  malade  par  les  mouvements  volontaires  est 
un  fait  intéressant  à  retenir. 

Deu.x  courbes,  prises  l’une  sur  un  sujet  normal,  l’autre  sur  notre  pakin- 
sonien,  donnent  une  représentation  visuelle  du  phénomène;  cette  repré¬ 
sentation  n’égale  d’ailleurs  pas  en  netteté  les  sensations  recueillies  par 
le  palper. 

Sur  la  courbe  pathologique  on  voit  après  le  mouvement  volontaire 
un  renforcement  secondaire  avec  ondulations  qui  ne  rentre  pas  tout  à  fait 


SÉANCE  DU  A  MAI  1922 


5G7 


dans  lo  cadre  du  tremblement  parkinsonien  et  que  nous  nous  contentons 
de  signaler  ici. 

.Ajoutons  que,  comme  le  fait  remarquer  M.  Guillain,  cette  disparition  de 
la  rigidité  au  moment  des  mouvements  volontaires  est  à  rapprocher  de  la 
disparition  du  tremblement  dans  les  mêmes  conditions  dont  M.  Souques, 
aujourd’hui  même,  nous  a  rapporté  un  bel  exemple. 


IX.  —  Hypertonie  généralisée,  avec  troubles  d’aspect  Pseudo¬ 
bulbaire,  rire  et  pleurer  spasmodique,  chez  un  adulte.  —  Loca¬ 
lisation  pallidale  probable,  par  MM.  II.  Cl  vude  et  Al.\jouanine. 

Les  syndromes  extra-pyramidaux  ont  fait,  dans  ces  dernières  années, 
l’objet  de  nombreuses  études  qui  ont  permis  d’isoler  divers  types  anatomo¬ 
cliniques  d’atteinte  des  corps  striés.  On  a  pu  reprocher  à  certains  de  ces 
travaux,  de  ne  pas  s’appuyer  constamment  sur  des  bases  anatomiques 
précises  ;  il  semble  cependant  légitime,  é  la  lumière  des  faits  avec  contrôle 
anatomique  apportés  surtout  par  Wilson,  et  plus  récemment  f)ar  Lher- 
initte,  de  rapporter  avec  vraisemblance  à  l’atteinte  dos  noyaux  gris  cen¬ 
traux  certains  types  cliniques. 

Le  malade  que  nous  présentons  à  la  Société  eût  été  considéré,  il  y  a  quel¬ 
ques  années,  comme  une  forme  anormale  do  paralysie  pseudo-bulbaire. 
iNous  croyons,  même  en  l’absence  de  contrôle  anatomique,  que,  grâce  aux 
travaux  indiqués  plus  haut,  on  doit  interpréter  les  troubles  qu’il  présente 
comme  un  syndrome  à  prédominance  extra-pyramidale  et  dont  la  locali¬ 
sation  est  vraisemblablement  surtout  pallidale. 

OnsKHVATiON.  —  G...,  boulanger,  47  ans,  entre  à  l’hôpital  Saint-Antoine,  on  mars 
1922,  parce  qu’il  no  peut  plus  marcher  ni  parler. 

On  ne  relève  dans  les  anlécédenls  qu’une  lièvre  typhoïde  à  l’ôge  de  quatorze  ans,  et 
une  bronchite  chronique  avec  emphysème  qui  le  fait  réformer  en  191‘2,  réforme  main¬ 
tenue  en  1914.  Marié,  il  a  eu  4  enfants,  nés  avant  terme  et  dont  doux  sont  morts  oh 
bas  âge,  l’un  de  méningite  avec  convulsions.  La  femme  n’a  pas  fait  do  fausses  couches. 
L’était  un  éthylicpie  avéré,  un  buveur  invétéré  avant  sa  maladie. 

Histoirr.  de.  tu  miiludii'.  -  Mlle  aurait  (lébuté  au  dire  do  sa  femme,  on  1916,  par  do 
la  gène  passagère  de  la  parole  et  des  troubles  légers  do  la  démarche  dus  à  la  raideur  des 
jambes  et  à  des  crampes.  C’est,  surtout,  depuis  trois  ans,  que  la  diHiculté  do  la  marche  et 
do  la  parole  augmentent  progressivement.  11  est'obligé  do  s’aider  d’une  canne,  traîne 
les  jambes,  marche  à  petits  pas,  et  depuis  un  an  la  marche  est  devenue  [irosquo  impos¬ 
sible.  La  parole,  do  môme,  est  devenue  do  plus  on  plus  dilLicilo  avec  dos  moments 
où  l’élocution  était  normale  ;  depuis  un  an  on  no  le  comprenait  plus  qu’avec  peine.  La 
«léglutition  se  fait  également  moins  bien  do  façon  progressive,  dos  crises  do  rires  et  pleurs 
font  leur  ajjparition  il  y  a  .9  mois.  Enfin  depuis  huit  jours,  il  no  peut  même  plus  se  tenir 
debout  et  tombe  si  on  lo  no  soutient  pas;  la  parole  est  impossible;  il  no  profère  qu’un 
cri  guttural.  11  n’a  jamais  ou  d’ictus. 

Examen.  —  C’est  un  malade  d’aspect  jeune,  à  peine  grisonnant.  Il  est  confiné  au 
lit,  d’ordinaire  couché  sur  lo  dos,  immobile  ;  les  membres  inférieurs  sont  en  extension, 
les  membres  supérieurs  en  demi-flexion,  la  main  en  attitude  normale. 

Explorée  lors  du  repos  au  lit,  la  molililé  volontaire  est  pou  troublée  ;  les  mouvements 
des  divers  segments  des  membres  sont  exécutés  normalement  ;  par  moments,  ils  sont 
plus  lents,  gênés  par  l’apparition  do  l’hyportonie  que  déclanchent  faciloinont  les  mou¬ 
vements  volontaires. 
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I.a  forcfi  musculaire  est  normale,  le  serrement  cio  la  main  est  particulièrement  èner- 
fçiquc.  Au  repos,  la  molililé  passive  est,  par  contre,  fortement  troublée,  mais  de  façon 
inconstante.  On  constate,  en  effet,  le  plus  souvent,  une  ric/idiic:  musculaire  très  marquée 
qui  cède  par  intervalles,  par  décontraction  brusque.  Elle,  est  sensiblement  égale  aux 
deux  membres  inférieurs;  elle  prédomine  fortement  à  droite  au  membre  supérieur;  elle! 
est  généralisée,  étendue  do  façon  générale  à  tous  les  groupes  musculaires,  mais  plus 
marquée  à  la  racine  dos  membres.  Il  n’existe  pas  de  iiliénomène  de  la  trucidée  dentelée 
dans  la  recberebe  do  la  résistance  à  l’exlension  de  l’avant-bras  sur  le  bras.  L’effort 
suffit  à  faire  apparaître  la  rigidité;  il  raugmenle  nettement;  aussi  l’écriture  ost-olle 
impossible.  I.’offort  nécessité  par  le  serrement  de  la  main,  augmente  la  contracture 
du  bras,  do  l’avant-bras  et  de  la  main  du  côté  opposé,  déterminant  une  sorte  de 
syncynésio.  Par  contre,  il  ne  détermine  pas  de  trembbunenl.  Il  n’existe  pas  de  mouve¬ 
ments  invedontaires  non  plus,  au  repos. 

L’immobilisation  au  lit  contraste  avec  l’intégrité  relative  cie  la  motilité  volontaire 
et  est  en  rapport  avec  cette  hypertonie  considérable  accrue  |)ar  l’elîort.  La  slalion  debout 
et  la  marche,  sont,  en  oITot,  impossibles.  Mis  debout  et  non  soulcmu,  liicm  cpi’élargissant 
la  base  de  sustentation,  le  sujet  londie.  La  marche  do  mémo  n’est  possible  qu’avec 
doux  aides  le  soutenant  vigoureusement.  Il  peut  alors  faire  quelques  pas  dans  une  atti¬ 
tude  extrêmement  soudée  et  avec  une  sorte  d(!  démarche  spasmodi(pie,  duo  à  la  contrac¬ 
ture  considéralde  fpii  s’exagère  alors  et  porte  sur  toute  la  musculature,  membres,  abdo¬ 
men,  cou,  face,  se  traduisant  par  une  intensité  remarquable  dos  saillies  musculaires. 
Cotte  hypertonie  est  constamment  la  même  dans  l’effort,  il  n’existe  pas  do  kinésic 
paradoxale. 

A  la  face,  au  repos,  on  no  note  (pie  pou  de  chose  :  un  peu  d’hypertonie  sans  aller  jus¬ 
qu’à  l’aspect  figé.  La  motilité  faciale  est  alors  normale  ;  la  bouche  est  ouverte,  la  langue 
est  tirée  normalement.  Mais  d’une  façon  presque  constante,  au  cours  d’un  examen, 
la  face  est  agitée  par  une  expression  mimique  intense  et  spasmodi(pie  ;  le  plus  souvent 
rire,  quelquefois  pleurer  spasmodique.  Il  s’accompagne  au  moment  o(i  il  tend  à  devenir 
permanent  d’une  sorte  do  cri  guttural.  Il  n’existe  pas  do  synchronisme  net  entre  le 
rire  spasinodi(pie  et  l’hyiiertonie  dos  membres. 

Los  réflexes  lendiiieux  sont  vifs  et  forts,  tant  au  membre  supérieur  qu’au  membre 
inférieur.  En  position  de  siipinalion  le  réflexe  périosté  radial  persiste.  Les  réflexes 
crémaslériens  sont  normaux,  les  cutanés  aiidominaux  alxdis,  à  l’exception  du  réflexe 
supérieur  gaucho.  La  recherche  du  réflexe  cutané  plantaire  détermine  une  flexion  bila¬ 
térale  dos  orteils  avec  parfois  un  certain  degré  d’éventail.  Les  réflexes  d’automatisme 
médullaire  sont  exagérés  surtout  par  la  manœuvre  dos  raccourcisseurs. 

La  sensibilité  sendde  normale  à  tous  les  modes.  Il  n’exislo  pas  do  troubles  troidiiquos, 
on  particulier  pas  d’atrophie  musculaire,  pas  do  troubles  vaso-moteurs  ou  sécrétoires, 
pas  de  troubles  sphinctériens. 

On  ne  note  aucune  asynorgio  dans  les  mouvements.  Le  doigt  est  porté  sur  le  nez  sans 
hypertonie  ni  dysmétrio.  Los  mouvements  alternatifs  rapides  sont  troubfés  (pseudo- 
adiadococinésio  par  liyportonie).  La  parole  est  profondément  trouldéo  le  langage 
est  à  iieino  articulé,  incompréhonsiblo,  se  réduisant  à  une  sorte  de  son  guttural. 

La  dé(/lulilion  n’est  pas  parfaite,  le  sujet  boit  mal,  laisse  parfois  tondjor  une  partie 
du  liquide,  avale  lentement.  .Mais  il  n’existe  pas  (h!  rejet  des  liquides  par  le  nez,  pas  do 
chute  d’aliments  dans  le  larynx.  Il  n’y  a  pas  d’iiypcrsalivation. 

Le  voile  du  palais  d’ailleurs  se  contracte  normalement  ainsi  que  les  muscles  du  pliarynx. 
L’oxarnen  laryngologique  pratiqué  dans  le  service  du  De  Lermoyez  n’a  montré 
aucune  parésie  vélo-palatine  on  laryngée. 

La  musculature  oculaire  est  normale;  les  pupilles  sont  inégales  O  G  >•  o  D,  avec 
réaction  normale  à  la  lumière  et  à  l’accommodation.  Pas  do  nystagrnus. 

Il  n’existe  pas  do  troubles  psychiques  appréciables.  La  conqu'éhension  dos  ordres 
oraux  ou  écrits  est  [(arfaito.  L’affectivité  semble  normale  ;  il  fait  comprendre,  entre 
autres,  que  le  rire  spasmo(li(|uo  qui  l’agite  si  fréquemment  ne  ré()ond  [las  à  un  état 
émotionnel  correspondant  et  (pi’il  est  triste,  à  cause  do  sa  maladie.  Il  faut  cojicndant 
noter  qu’il  reste  toujours  inerte  dans  son  lit. 
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L’examen  viscéral  ne  révèle  rien  iranormal,  en  particulier  pas  de  cirrhose  hé|)atique, 
ni  lie  signes  il’insulTisance  hépatique.  Les  urines  ne  contiennent  ni  sucre  ni  albumine. 
Hien  au  cmur.  Tension  artérielle  19-12. 

Une  ponction  lombaire  a  donné  issue  à  un  liquide  clair  de  tension  normale  (15  au 
manomètre  de  Claude)  ;  0,1  lymphocyte  à  la  cellule  de  Nageotte  ;  0  gr.  40  d’alliumine, 
une  quantité  de  sucre  normale  et  une  réaction  de  Bordet-Wassermann  négative. 

En  résumé,  chez  un  adulte  ayant  passé  la  quarantaine,  s’est  développé 
progressivement,  en  quelques  années,  un  syndrome  caractérisé  : 

1“  Par  une  rigidité  musculaire  généralisée,  ayant  entraîné,  malgré 
l’absence  de  paralysie,  l’impossibilité  de  la  station  deliout  et  de  la  marche  ; 
véritable  astasie  ahasie  par  hypertonie. 

^oPardes  troubles  d’aspect  pseudo-bulbaire,  surtout  l’aphonie,  et  par  un 
rii'e  et  pleurer  spasmodique  intenses. 

L’élément  clinique  capital  est,  en  effet,  chez  ce  malade,  l’hypcrtonie 
considérable  et  généralisée  avec  intégrité  relative  de  la  voie  pyramidale. 
Sans  doute,  la  vivacité  des  réflexes  tendineux,  l’abolition  des  cutanés  abdo¬ 
minaux  droits,  l’existence  du  signe  de  l’éventail  et  du  phénomène  des 
raccourcisseurs  font  penser,  en  l’absence  du  signe  de  Babinski,  à  une 
atteinte  discrète  de  la  voie  motrice  principale.  Elle  ne  saurait  cependant 
expliquer  l’intensité  de  la  contracture,  ni  surtout  ses  caractères  :  en  effet, 
sa  généralisation,  son  caractère  intermittent,  son  exagération  dans  les 
mouvements  volontaires,  la  cessation  brusque  et  soudaine  sont  autant 
de  caractères  mis  en  évidence  dans  la  maladie  de  Wilson,  par  exemple, 
et  i[ui  autorisent  à  conclure  à  une  hypertonie  extra-pyramidale.  La  con¬ 
servation  absolue  de  la  force  musculaire  plaide  encore  en  faveur  de  l’inté¬ 
grité  relative  de  la  voie  pyramidale.  L’impossibilité  de  la  marche  et  de  la 
station  debout  chez  un  sujet  ne  présentant  pas  de  troubles  parétiques, 
ni  d’incoordination,  vient  encore  illustrer  de  façon  frappante  le  trouble 
profond  de  la  régulation  du  tonus  musculaire. 

Les  troubles  de  la  phonation  et  de  la  déglutition  contrastent  également 
avec  la  conservation  de  la  motilité  vélopalato-laryngée  et  l’absence 
d’atrophie  à  ce  niveau  ;  et  ces  troubles  d’aspect  pseudo-bulbaire  relèvent 
proliabicment  aussi  de  l’hypertonie  musculaire  au  cours  des  mouvements 
nécessités  par  la  phonation  et  la  déglutition,  réalisant  ainsi  pour  les  jire- 
miers  une  vérital)le  anarthrie  ])ar  hypertonie. 

Huant  au  rire  spasmodique  intense,  déclanchement  d’une  expression 
mimique  non  conditionnée  par  l’émotion  adéquate,  il  exprime  vraisembla¬ 
blement,  fl  la  face,  le  même  phénomène  qu’est,  aux  membres,  l’hypertonie 
paroxystique  déclanchéi;  par  l’effort  musculaire. 

Quant  au-X  notions  étiologicjues  à  retenir,  à  l’origine  de  ce  syndrome, 
elles  sont  extrêmement  frustes.  Le  début  à  un  âge  relativement  précoce 
ne  permet  guère  d’incriminer  les  lésions  artérielles  habituelles  chez  le 
vieillard,  bien  que,  grand  éthylique,  il  ait  pu  de  bonne  heure  léser  ses 
artères.  D’autre  jiart,  on  ne  relève  pas  d’encé|)halite  épidémique  ni  de 
spécificité,  comme  les  cas  d’encéphalite  sy|)hilitique  à  prédominance 
striée  signalés  récemment  ])ar  Lhermitte. 
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Au  total,  les  caractères  séitiiologiques  que  nous  avons  soulignés,  nous 
paraissent  légitimer  cliniquement,  le  diagnostic  de  syndrome  du  corps 
strié  ;  l’absence  de  mouvements  involontaires  et  le  trouble  hypertoniqiu! 
exclusif,  conduisent  même  à  localiser,  probablement,  i)lus  étroitement 
encore,  la  lésion  au  système  pallidal. 

Peut-être  les  signes  pyranudaux  qui  n’existent  qu’à  l’état  d’ébauche 
vont-ils  s’accentuer  et  n’avons-nous  ici  que  le  premier  stade  de  ce  que 
Lhermitt(;,  (mrnil  et  ()uesnel  ont  décrit  sous  le  nom  de  n  syndrome  delà 
dégénération  pyrarnido-iiallidale  progressive  ». 

M.  J.  Lhkumitt]:.  —  Le  malade  ([ui  nous  est  présenté  est  des  plus  inté¬ 
ressants  (d  me  raijpelle  le  sujet  (jiie  nous  avons  près(uiL(;  ici  même  avec 
L.  Cornil.  Dans  hîs  deux  cas,  en  (;ITet,  l’iiypertonic  généralisée  apparaît 
excessive,  l’aphonic!  est  com[)léte,  l’amnésie,  la  perte  de  l’automatisme 
primaire  sont  des  plus  accusés.  Il  me  paraît  dilïicilenient  discutable  (ju’il 
s’agisse  d’im(‘  localisation  surtout  ijnllidale.  .Mais  le  j)allidum  est-il 
scid  en  cause  ?  11  est  |)ermis  d’en  douter  en  raison  de  l’abolition  des  réflexes 
cutanés  abdominaux  d’un  côté  et  de  l’exaltation  de  la  réflectivité  ten¬ 
dineuse*.  Dans  notre  fait,  l’altération  de  la  voie  pyramidale  se  montrait 
beaucoup  jelus  accusée  ainsi  ([u’en  témoignaient  le  clonus  du  pied  bila¬ 
téral  et  l’extension  de  l’orteil  également  bilatéral.  L’est  on  raison  de  ces 
phénomènes  que  nous  nous  sommes  crus  autorisés  à  allirmeir,  chez  notre 
malade,  l’existence  d’un  syndrome  de  dégénéralioii  ijijratnid(i-i)allidale 
progressive.  Bien  que  chez  le  malade;  de  .VI.  B.  Claude  et  Alajouaninc  les 
signes  pyramidaux  soient  infiniment  plus  discrets, il  nous  semble  vrai¬ 
semblable  qu’il  s’agit  de  la  même  alTection  demt  l’étiologie;  de;meure; 
inconnue;.  Neeus  rappe'lems  se*ule‘me“nt  e|ue  notre  tnalade;,  de  même  que 
celui  qui  nous  est  prése*nté,  semt  eles  alce)olie[ue;s  ave*rés. 

X.  —  Plicature  du  Cou  et  du  Tronc  par  Encéphalite  épidémique 

se  rapprochant  du  «  Spasme  de  Torsion,  »  par  M.  Pierre  Marie 

et  M"e  Lévy. 

t'n  de  nos  cas  d’encéphalite  épidémique  chez  l’enfant  a  évolué  d’une 
fa(;;on  toute  particulière*  et  mérite  d’attirer  l’attention. 

Voie*i  l’observation  ele*  ce  cas  ; 

La  peelile:  .Jeanne;  Vien...,  àpéc  à  ce;  nioine;nl-Ià  ele  9  ans,  neens  est  amenée  en  janvier 
1921.  Elle  ijrésenle  l’aspect  il’nn  parkiiiseniien  sans  tremblerne;nt,  la  tête  parlien- 
lièronient  fléchie,  et  sa  nn'*re  nous  raeaenle  riiisLnin;  suivante  : 

Le  11  janvier  192(1,  aleers  epi’e;lle;  était  en  tr('*s  bon  état,  l’enifant  se  plaint  el’ein  mal 
ele  telle;  epii  [lersisle  tonte  la  journée. 

Le  lenelemain  e;lle  peut  aller  en  classe,  mais  présente  ein  vomissement  après  le  eléjenner. 

Lee  nuit  suivante,  fîranele  agitation,  mouvements  eJésorelonnés,  epii  s’accentuent  élans 
la  journée  suivante,  lanelis  que  la  température  meente  à  .'ibo  et  epie  l’enfant  parle  beaee- 
coup,  se  ci’oil  en  classe,  ceptnilant  reeconnalt  sein  entourage. 

Le  inéilecin  appelé  porte  le  diagnostic  (le  chorée. 

Les  (leux  jours  suivants  la  température  est  à  40“  et  l’enfant  semble  dormir.  Elle  ne 
relève  pas  ses  paupières. 
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Ellri  rosln  dans  crI  6tat  pandiml  21  jours,  constamnionL  somiiolcnle.  On  réveilln 
|iour  la  faire  marif'or.  Ella  répond  aux  questions  posées,  reconnaît  bien  son  entourage, 
n’avale  jamais  de  travers. 

Aucun  trouble  sphinctérien  et  l’enfant  se  lève  seule  pour  aller  à  la  selle. 

Au  bout  de  21  jours,  l’enfant  se  tient  un  peu  éveillée  dans  la  journée. 

Vers  les  premiers  jours  de  mars,  on  la  lève. 

A  ce  moment  la  mère  noremarcpie  riend’anormal,  sauf  que  l’enfant  s’endort  toujours 
dans  la  jo\irnée,  et  (pie  la  lumière  la  gène  et  lui  fait  fermer  les  paupières. 

Vers  le  muis  de  mai,  aiiparilion  de  secousses  dans  l’épaule  droite,  (pii  surviennent 
tous  les  soirs  vers  ciru]  heures,  s’acconqiagnent  de  bavardage,  l’ensemble  durant  jusqu’à 

A  ce  moment  aucune  raideur  apparente. 

On  remarque  ([ue  l’enfant  vuil  double. 

l’eu  de  temps  après,  l’enfant  commence  à  fléchir  la  lèle,  et  cétle  flexion  a  augmenlé 
depuis  lors,  surtout  depuis  décembre. 

Dans  le  courant  de  décembre,  l’enfant  est  prise  de  crises  d'aoilalioii,  mouvements  des 
bras  et  do  la  tête  qui  s’accompagnent  de  bavardage  commençant  à  cin([  heures  du  soir, 
et  durent  parfois  jusqu’à  3  heures  du  malin. 

En  outre,  elle  bave  un  pou  et  devient  plus  raide. 

Elle  présente  fréquemment  des  mouvements  de  la  tête  et  du  tremblement  généralisé. 

Enfin  la  mère  insiste  sur  le  fait  «  qu’elle  a  deux  petites  Tilles  en  une  dans  la  même 
journée.  Le  matin,  elle  est  comme  un  chiffon,  l’après-midi  elle  est  normale,  et  le  soir 
son  agitation  la  reprend.  » 

La  mère  a  remarqué  aussi  que  la  parole  est  lente,  et  que  Tentant  ne  finit  pas  tou¬ 
jours  ses  mots. 

Les  antécédents  sont  les  suivants  : 

Enfant  née  à  terme  ;  naissance  normale. 

Tas  do  convulsions. 

Une  rougeole,  avec  otite  ;  Toroille  gauche  coule  encore. 

Une  varicelle. 

Tarents  bien  portants. 

La  mère  n’a  jamais  tait  do  fausses  couche, a  eu  de  l’albumine  au  cours  do  celte  grossesse. 

A  l'examen,  le  26  janvier  1921,  on  trouve  les  faits  suivants  ; 

L’enfant  se  tient  demi  fléchie  en  avant,  la  tête  complètement  baissée,  les  doux  bras 
demi-fléchis  contre  le  tronc,  le  droit  un  peu  plus  plié  que  le  gauche,  les  doigts  fléchis,  le 
pouce  recouvrant  les  doigts. 

Tar  moments,  un  tremblement  généralisé  survient,  qui  présente  des  paroxysmes  au 
niveau  du  bras  droit,  animé  alors  de  véritables  secousses. 

L’extension  volontaire  complète  du  tronc  est  imjiossible  (lig.  1). 

L’effort  (pie  l’enfant  fait  pour  se  redresser.  provo([ue  un  tremblement  plus  accentué 
do  tout  le  coriis,  et  rapidement  elle  retombe  en  avant  de  plus  en  plus  pliée  ;  elle  bâille, 
et  parfois  même  bave. 

Lorsqu’elle  se  redresse  sullisamment  pour  laisser  voir  sa  ligure,  on  conslale  que  les 
[laupières  sont  presiiue  complètement  closes,  et  battent  continuellement. 

Quand  on  lui  demande  de  les  ouvrir,  celles-ci  sont  tenues  entr’ouvertes  très  difTi- 
cilemcnt. 

Le  regard  est  vague,  les  globes  oculaires  animés  de  imnu  ements  oscillatoires  ;  on 
dirait  que  l’enfant  va  s’endormir. 

Le  ptosis  est  plus  maiapié  à  droite  ;  la  petite  dit  elle-même  qu’elle  ne  peut  ouvrir 
T(jnl  droit. 

La  bouche  est  entr’ouverto,  les  bâillements  très  fréquents. 

La  langue  est  irnjiarfaitement  tirée  ipiand  on  fait  exécuter  cet  acte  ;  elle  présente 
(les  mouvornonls  do  trombone. 

Tas  d’asymétrie  faciale  ;  dents  bien  découvertes.  Cependant,  lorsque  Tentant  rit,  la 
bouche  est  tirée  vers  la  gaucho. 

Ouverture  et  occlusion  volontaire  do  chaque  œil  isolément  très  dilTiciles. 
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Occlusion  sans  force, 
l’as  (le  phénomène  de  i 
La  slatiiin  debijiil  est  pi 
marquée  à  loinber  en  av 
l’as  (le  rélro[iulsion  ;  i 
évidence  est  impossible.  1. 
elle  perd  l’éqinlibre. 

La  marihi-  ne  modilie  ei 


ans  l’occlusion. 

1  rnps,  mais  avec  u 


!  tendance  de  plus  en  plus 


lité  contraste  avec  l’immobilité  du  Ironc. 


Il  du  tronc  ipii  permettrait  de  la  mettre  en 
e  l’enfant  (piel  que  soit  le  sens  de  la  poussée, 


rien  l'atlitiuhi.  Les  jambes  (laraissent  souples  et  leur  mobi- 


Lifr.  1.  l'iff.  2. 

h’ig.  1.  —  Ktat  (le  la  inaladc  en  janvier  1921  :  début,  de  l’attitude  en  flexion. 

Fig.  2.  —  Attitude  de  la  nnladeen  avril  1922  :  flexion  complète  du  tronc  et  inclinaison 
sur  la  droite. 


T’as  normaux  ;  la  [lointe  des  [lieds  n’accroche  pas.  1,’cnfant  se  dit  parfois  poussée 
en  avant. 

Si  on  la  pousse  pendant  la  marche,  le  pas  s’accéh’ire,  et  l’enfant  ne  peut  s’y  (qiposer. 

Miirchf  à  n'fiildns  bonne  ;  l’attitude  de,  flexion  est  conservée. 

Courue  meilleure  que  la  marche.  Pendant  que  l’enfant  court,  les  bras  sont  légèrement, 
mobilisés  et  la  tiUe  se  relève  un  peu. 

Antres  mouvements  urti/s  :  s’assied  sur  une  chaise  et  se  relève  assez  facilement,  mais 
tout  d’un  bloc. 

De  même,  s’étend  par  terre,  et  se  relève  avec  lenteur,  sans  souplesse  comme  un 
automate. 

T'illo  ne  [leut  pas  du  tout  s’tiabiller  seule. 

l.'frritnre  est  très  lente,  tremblée,  provo(pie  des  secousses  dans  le  bras  droit 

Parfois  les  secousses  sont  telles  (pi’écrire  est  impossible.  L’enfant  tombe  la  tête  en 
avant  sur  sa  plume  (d,  semble  dormir. 

Mouvements  pussifs  :  dilliciles,  surtout  au  niveau  des  bras  et  do  la  tCto. 

Flexion-extension  des  avant-bras  : 
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Saccatlcs  do  grande  ampliUide.  Résistance  cireuse  très  accentuée. 

Exlension  de  la  tête  :  résistance  marquée  ;  on  vainc  à  grand’peine  l’hyperflexion. 

.\ux  membres  inférieurs,  la  résistance  existe,  mais  beaucoup  moins  marquée  cependant. 

Force  segmentaire  :  très  bonne  dos  deux  côtés  aux  membres  supérieurs  ;  très  diminuée 
au  niveau  des  membres  inférieurs,  surtout  pour  la  flexion  dorsale  et  abduction  du  pied, 
flexion  extension  do  la  cuisse. 

Flexion  de  la  tête  :  bonne. 

Extension  de  la  tête  :  meilleure. 

Réflexes  tendineux  très  vifs,  sensiblement  égaux. 

Plantaires  :  flexion  nette  à  droite,  moins  nette  à  gauche. 

Pas  de  troubles  cérébelleux,  mais  le  doigt  sur  le  nez  est  très  gêné  par  le  tremblement 
surtout  à  gauche. 

.Marionnettes,  exécutées  à  grand’peine.  Grande  lenteur  ;  le  tremblement,  accentué 
par  le  mouvement,  inhibe  celui-ci. 

.\u  niveau  des  membres  inférieurs  la  raideur  est  telle  que  l’extension  complète  est 
presque  impossible,  et  que  les  mouvements  ne  sont  effectués  qu’avec  une  très  grande 
lenteur. 

Sensibilité  :  semble  normale  à  tous  les  modes. 

Ponction  lombaire  :  albumine  0,20  centigr.  ;  lymphocytes  :  0,3. 

Parole  :  tout  à  lait  anormale  ;  lente,  monotone,  hésitante,  parfois  complètement 
intelligible  ;  voix  éteinte. 

En  avril  1921.  —  Môme  état,  avec,  en  outre,  des  crises  d’aspect  particulier,  peut-être 
névropathiques. 

A  l’occasion  d’une  émotion  quelconque,  d’une  attente  prolongée,  elle  commence  à 
respirer  très  violemment,  avec  grande  fréquence,  pleure,  trépigne  un  peu,  agite  les  bras 
et  tourne  alternativement  la  tête  à  droite  et  à  gauche. 

En  dehors  ce  ces  crises,  le  bras  gauche  est  presque  continuellement  agité  d’un  trem¬ 
blement  à  très  larges  oscillations. 

L’enfant  voit  double,  et  bave  beaucoup  ;  la  mastication  est  très  dilTicile. 

Elle  ne  parle  presque  pas  dans  la  journée,  répond  par  signes,  ou  bien  répète  plusieurs 
fois  de  suite  oui  ou  non  quand  elle  répond. 

On  constate  de  la  rétropulsion  lorsque  l’enfant  lève  la  tête. 

En  juin  1921.  —  Les  mouvements  involontaires  du  bras  droit  diminuent,  mais  ceux 
du  bras  gaucho  sont  énormes. 

Celui-ci  est  tenu  on  flexion,  absolument  raidi,  souvent  on  arrière,  et  agité  d’oscil¬ 
lations  tellement  violentes  qu’elle  le  maintient  avec  son  bras  droit.  Ce  dernier  lui-même 
a  des  mouvements  involontaires  qui  persistent,  mais  inconstants. 

L’enfant  a  des  crises  de  bôillements  ilouloureux  :  besoin  impérieux  avec  impossibilité 
do  biiiller,  et  douleurs  dans  les  masséters. 

En  outre,  grimaces  de  la  bouche,  froncements  involontaires  de  l’orbiculaire  des  lèvres. 

f)n  remarque  que  l’enfant  a  une  tendance  à  tomber  à  la  renverse,  et,  qu’étant  par  terre, 
sur  le  dos,  elle  reste  ainsi,  les  jambes  fléchies,  absolument  incapable  de  modifier  sa 
position. 

Enfin  les  crises  respiratoires  sont  moins  fréquentes,  mais  l’enfant  accuse  des  «  batte¬ 
ments  do  cœur  »  et  on  constate,  à  l’auscultation  du  couir,  dos  crises  de  tachycardie 
intermittente,  qui  durent  quelques  secondes. 

Aucun  signe  do  lésion  cardiaque  cependant. 

En  septembre  1921.  —  Aggravation  nette,  et  surtout,  chamrement  d’aspect. 

L’enfant  présente  des  crises  convulsives  avec  tendance  à  l’opisthotonos,  sans  perte  de 
connaissance. 

Elle  so  tient  raidie  on  léger  arc  de  cercle,  ne  parle  plus,  ne  répond  plus  aux  questions, 
ne  so  laisse  pas  toucher,  pleure  très  faedemont,  et  crie  dès  qu’on  l’approche. 

Elle  tombe  on  arrière  dès  qu’on  ne  la  tient  pas. 

Le  réflexe  plantaire  est  en  flexion  des  2  côtés. 

Ces  troubles  sont  mis  sur  le  compte  d’un  abcès  do  la  fesse  par  la  mère  do  l’enfant,  et 
l’on  se  demande  s’il  ne  s’agit  pas  d’accidents  névropathiques. 
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En  nclnhre  1921.  —  L'fiiifanl  fait  iitui  scaiI.atiiK!.  f)n  no,  la  rovoit  pins. 

!.c  24  nnril  1922.  — L’onfant  roviont  absolnmnnl  plioatiiréo.  La  m6ro  ilit  que  cnl  état 
oxislo  depuis  octobre,  et  IVitat  actuel  est  le  suivant  : 

Plnfant  ;  complètement  pliée  en  deux,  la  t<M.e  |)enclièe  on  avant  et  snr  la  droite,  le  bras 
ilroit  fléchi  contre  le  corps,  le  ',miiclie  d(;mi-flécln,  coude  écarté.  (Fi^'iire  2.) 

Les  deux  bras  sont  anitnés  d’oscillations  variable.s. 

La  tète  est  lellement  fléchie  qiK!  le  plan  de  la  jomi  droite  se  trouve  par  moments 
dans  le  |ilan  frontal. 

Miiuiwmi'nl.s  iHjhinliiirf.s.  L’(nd'ant  peut  redresser  un  pen  son  thorax  lorsqu’on  le 
lui  (hmiande,  mais  la  tète,  (pi’ellc  soutient  souvent  avec  sa  main  droite,  comme  par  un 
«  M'este  antaMoniste  »,  reste  fléchie. 

Assise,  elle  peut  redresser  sa  tête,  mais  celle-ci  est  alors  rejetée  bruscpiement  en 
hyperextension,  et  de  violentes  secousses  la  ramènent  rapidement  dans  l’inclinaison, 
sur  la  droite. 


Fi?.  .4.  —  Attitude  couchée  ;  dispo.sition  de  la  torsion.  Tête  tournée  à  droite.  Langue  tirée 
au  moment  où  l’enfant  est  photographiée.  Bras  fléchis,  surtout  à  droite. 


L’attitude  d’hypiudension  de  la  tète  est  très  douloureuse. 

Au  cuurs  (le  lu  niurrhc,  l’enfant  garih;  cette  attitude  coirqdètement  pliée  snr  le  côté 
droit,  le  bras  droit  est  fléchi  contre  h!  thorax,  tandis  (p](!  le  gauclui,  demi-fléchi,  rejeté 
en  arrière  et  animé  de  monvem(!nts  involontaires,  vient  frapper  de  son  poing 
fermé  la  région  sacro-iliaqne  gauche. 

Lu  murche.  ù  quatre  [xiiles  est  presrpie  impossible  sur  la  [)ointe  des  pieds,  mais  possible 
snr  les  genoux. 

Ainsi  l’eiifant  avance  assez  vite,  mais  le  tronc  et  la  tète  gardent  huir  attitude  habi- 
tindle.  On  constate  une  déviation  V(!rs  la  droite,  et  llnalement  1  enfant  lomhe  sur  le, 
c('itc  (Iroil. 

Lu  flejlun  iiuluniuire  pour  ramasser  un  objet  sur  le  sol  est  possible. 

L’enfant  plie  lu  jambe,  gauche,  ramasse  l'objet  de  su  main  gauche,  et  se  relève  peu  à 
|ien,  par  saccades,  avec  urui  extraordinaire  lenteur. 

Si  on  insiste,  l’enfant  parvient  à  redresser  même  sa  tète,  mois  ce  mouvement  (hivient 
immédiatement  une  hyperextension  ;  rallilude  normale  de  la  Ule  n’esl  jamais  réalisée. 

l^'atlonyemcnl  du  corps  est  possible,  l’enfant  s’allonge  à  terre  avec  peine  ;  une  fois 
allongée  elle  est  complètement  dans  la  rectitude  et  semble  normale  (ligure  3). 

Cependant,  la  tète  est  tournée  en  hyperextension  vers  le  côté  droit,  le  bras  droit 
reste  fléchi,  (ït  l’cmfant  présente  des  secousses  cloniques  de  la  tète  et  du  bras. 

Celles-ci,  sous  l’influence  de  l’émotion,  au  début  <lc  l’examen,  paraissent  constantes. 
Mais  l’enfant  rassurée,  on  constate  qu’elles  surviennent  en  réalité  suivant  un  certain 
rythme,  sans  régularité  absolue,  et  (pi’il  s’agit  de  spasmes  intertnittents,  tantôt  toniques 
tantôt  cliniipies. 

A  ces  spasmes  semblent  correspondre  une  ullérulion  du  rqldme  respiratoire  (pie  nous 
examinerons  pins  loin. 


SÉAMCE  DU  4  MAI  192-2 


On  observe  également  un  mouvement  rythmique  mais  inconstant  dans  son  rythme, 
de  prolnision  de  la  langue. 

Lors(|ue,  dans  le  décubitus,  on  veut  lui  faire  tourner  la  tête  vers  la  gauche,  celle-ci 
est  immédiatement  animée  de  secousses,  d’ailleurs  irrégulières,  qui  provoquent  son 
liypcrexlension,  et  coïncident  avec  des  secousses  des  épaules  et  dos  bras. 

Dans  cette  attitude  de  la  tête  vers  la  gaucho,  l’œil  gauche  diverge,  l’œil  droit  converge, 
et  l’enfant  voit  double. 

MùuvemenU  passifs  sont  très  faciles  au  niveau  des  membres  et  do  la  tête  lorsque 
l’enfant  est  couchée.  Grande  souplesse. 

Pas  d’hypertonie  appréciable,  sauf  par  moments,  où  on  éprouve  une  résistance,  et  la 
sensation  de  la  roue  <lontée,  mais  ce  phénomène  est  inconstant  dans  son  siège  et  dans 
le  temps. 

Au  niveau  du  evu,  cependant,  dès  qu’on  assied  l’enfant,  le  spasme  devient  —  par 
moments  —  considérable,  presque  invincible. 

nïecaii  du  Iro/ic,  il  existe  une  scoliose  très  marquée,  à  concavité  droite,  que  l’on 
I)(!ut  réduire  par  l’hypenixtcnsion  liii  tronc.  Cependant,  on  ne  i)arviont  jamais  à  la 
rectitude  complète. 

Les  incurvations  du  tronc  en  avant  et  latéralement  sont  possibles,  même  faciles, 
sauf  pour  la  flexion  du  côté  gauche. 

D’ailleurs  dès  qu’on  modilic  la  statique  l’enfant  perd  l’équilibre. 

Force  segmentaire  très  bonne,  sensiblement  égale  au  niveau  des  deux  membres  su¬ 
périeurs. 

Les  mouvements  de  flexion  des  doigts  et  d’abduction  du  pouce  droit  provoquant 
une  ébauche  de  syncinésie  d’imitation  d’ailleurs  inconstante. 

l’orce  lies  membres  inférieurs  excellente  à  tous  les  segments,  des  doux  côtés. 

Au  niveau  do  la  tête,  il  est  très  dilTicile  d’apprécier  l’état  de  la  force. 

La  flexion  de  la  tête  dans  la  rectitude  provoque  immédiatement  des  .secousses  alter¬ 
nantes  de  flexion-extension. 

L'e.rlensiun  de  la  tête  résiste  pondant  quelques  secondes,  mais  est  rapidement  inter¬ 
rompue  par  les  mêmes  secousses. 

Les  mouvements  de  laléralilé  vers  la  gauche  sont  presque  impossibles,  et  sans 

Ceux  de  latéralité  vers  la  droite,  position  même  du  spasme,  est  do  force  variable  sui¬ 
vant  la  période  du  spasme  à  laquelle  on  fait  l’examen. 

L’ensemble  de  ces  efforts  fatiguent  l’enfant,  qui  bâille  fréquemment,  et  présente 
des  secousses  beaucoup  plus  fréquentes  et  violentes. 

La  face  de  l’enfant,  visible  seulement  dans  le  décubitus,  est  .symétrique. 

Bouche  normalement  ouverte.  Langue  bien  tirée,  non  déviée,  d’aspect  normal. 

l’caucier  droit  se  contracte  à  peine,  tandis  que  le  gauche  est  nettement  apparent. 

(Kil  gauche  légèrement  dévié  en  decians,  et  diplopie  constante  pour  toutes  les  positions 
du  globe,  bien  que  tous  les  mouvements  des  deux  yeux  soient  possibles. 

Légères  secousses  nystagmiformes  dans  la  position  extrême  droite  du  regard. 

L’enfant  accuse  des  bourdonnements  d’oreilles  des  doux  côtés  ;  l’oreille  gauche  coule. 

Jléflexes  :  Masséterin  plutôt  vit. 

Cornéen  :  impossiblp  de  le  chercher,  l’eufant  s’agite. 

Pupillaires  paresseux  à  la  lumière  ;  pupilles  sensiblement  égales. 

Pharyngé  :  normal. 

Biflexes  radiaux  :  vifs,  égaux,  mais  dilTIciles  à  apprécier  à  cause  dos  spasmes  tuniques 
et  cloniques  dos  membres. 

Pour  cotte  raison  impossible  de  mettre  les  tricipitaux  eu  évidence  : 

Hotuliens,  achilléens  :  très  vifs,  sensiblement  égaux. 

Cependant,  à  droite,  le  rotulion  est  un  peu  moins  rapide,  à  cause  d’un  certain  dregré 
d’hypertonie  du  membre  à  ce  moment-là. 

Cutanés  abdominaux  :  ne  sont  pas  trouvés  car  l’enfant  pleure. 

Plantaires  :  flexion  nette  à  gauche,  moins  nette  à  droite,  mais  résultats  inconstants, 
mouvements  volontaires  ('?)  du  pied  et  dos  orteils. 
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Examen  cérébelleux  ■ —  Les  mariiinriettes  sont  exèciiUfos  avec  lenLcur  ni  très  firossc 
maladresse,  le  mouvement  s’cmhronille  et  accentue  les  mouvements  involontaires. 
sur  le  nez  :  liftsitant,  surtout  à  droite. 

Au  niveau  des  membres  inférieurs  un  certain  ilegré  de  lenteur  et  d’hésitation  à  droite 
dans  les  épreuves  classiques.  Mais  ces  troubles  ne  ressemblent  en  rien  aux  vrais  trouldes 
cérébelleux. 

Sensibilité  paraît  normale  à  tous  les  modes,  sauf  à  la  piqûre  (pu  ne  [leut  pas  (Ure  recher¬ 
chée  car  l’enfant  a  penr. 

Examen  sumalitiue.  ■  -  Ilespiraliun  irréi/iiliére,  fréspience  du  pouls  :  15  a  20  respirations 
par  minute  descendent  à  10  par  la  compression  des  globes  ocidaires. 

Lue  inspiration  profonde  coïncide  souvent  avec  le  spasme  des  membres  supérieurs. 

Par  moment  présente  un  véritable  earnaije  et  semide  ('tre  eu  apnée.  Le  cornage  gène 
la  parole  à  la  fin  de  chacpie  inspiration. 

Pauls  :  irrégulier  dans  son  rythme,  HO  à  84  pulsations. 

La  compression  des  yeux  n'en  fait  pas  varier  le  nombre,  mais  elles  deviennent  beau¬ 
coup  plus  petites. 

Cfpur  normal  ;  mêmes  irrégidarités  à  l’auscultation. 

Paumons  :  respiration  un  peu  obscure  à  droite  en  arriére. 

P’aie  :  paraît  normal. 

Urines  :  ni  sucre  ni  albumine  :  très  diminuées  dans  leur  quantité. 

Ajoutons  cniin  que  la  mastication  est  très  pénible  et  que  l’enfant  avale  un  morceau 
de  viande  presque,  sans  le  mâcher. 

Examen  psychique  :  enfant  intelligente,  paraît  absolument  normale. 

Très  docile. 

A  facilement  peur  et  pleure  facilement. 

Parole  :  très  lente,  monotone,  mal  articulée,  gênée  fréquemment  par  le  cornage  qui 
l’interrompt. 

Ecriture  :  comme  précédemment,  avec  en  outre  le  fait  (pie  l'écriture  horizontale 
n’est  possible  que  lorsque  l’enfant  est  couchée. 

Assise  elle  écrit  en  descendant  obliquement  en  bas  et  à  droite. 

Le  sommeil  est  normal. 

T.’enfanI  tanti'il.  s'allonge  tantôl  se  plie  sur  le  ci’ité  droit  ou  gauche  en  dormant. 
Les  mouvements  n’existeid  (pie  pendant  la  première  partie  de  la  nuit. 


En  résumé,  il  s’agit  (J’uno  enfant  antérieurement  normale,  sans  aucune 
tare  familiale  connue  qui,  à  la  suite  d’une  atteinte  d’encéphalite  épidé¬ 
mique,  présente  une  plicature  anormale,  spasmodique  du  tronc,  avec  des 
spasmes  toniques  et  cloniques  des  membres  supérieurs  et  de  la  tête,  des 
troubles  de  la  parole,  des  troubles  de  la  respiration,  des  mouvements 
anormaux  de  la  langue. 

L’ensemble  de  ces  troubles  est  survenu  progressivement. 

L’encéphalite  a  débuté  en  1920,  l’enfant  ayant  alors  9  ans,  et  n’a  jamais 
guéri,  même  en  apparence. 

Les  mouvements  du  bras  droit  sont  apparus  4  mois  après  le  début. 

La  flexion  de  la  IHe  et  un  état  d’hypertonicité  se  sont  manifestés  environ 
1 1  mois  après  le  début. 

Enfin,  20  mois  après  le  début,  est  apparu  le  spasme  de  torsion  actuel, 
h  la  suite  d’une  scarlatine  intercurrente.  En  réalité  ce  n’est  là  qu’une 
apparerme  car  antérieurement  déjà,  ainsi  qu’en  témoignent  l’observation 
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et  les  photographies  même  de  l’enfant,  il  existait  un  certain  degré  de 
flexion  et  de  mouvements  de  la  tête. 

Les  deux  questions  que  soulève  cette  observation  sont  les  suivantes  : 

1°  Peul-on  affirmer  Vorganicilé  de  ces  troubles  ? 

2°  Et,  dans  l’affirmation,  peut-on  les  rattacher  au  spasme  de  torsion  ? 

yuant  à  l’organicité  de  ces  troubles,  elle  ne  nous  paraît  pas  niable,  et 
ceci  pour  les  raisons  suivantes  ; 

1°  Leur  mode  d’apparition  :  chez  une  entant  normale,  physiquement 
et  psychiquement. 

.V  la  suite  d’une  infection  avérée,  dont  nous  avons  pu  suivre  presque 
toutes  les  phases. 

Sans  aucune  possibilité  de  contagion  névropathique  ni  à  la  maison, 
ni  à  l’hôpital. 

20  Leur  évolution  :  début  par  une  flexion  de  la  tête  seule,  très  longtemps 
unique  symptôme  du  spasme  ;  des  mouvements  myocloniques  de  l’épaule 
droite  ;  des  phénomènes  d’hypertonicité  (tous  symptômes  qui  font  partie 
intégrante  de  l’encéphalite  épidémique). 

Précession  de  crises  étranges,  mais  ressemblant  autant  à  certains  phéno¬ 
mènes  de  «  rigidité  décérébrée  »  qu’à  des  crises  pithiatiques. 

Enfin  lenteur  même  de  la  constitution  du  tableau  clinique  actuel. 

3°  Leur  morphologie,  la  constance  et  l’intensité  de  cette  torsion  :  sa  dis¬ 
parition  dès  que  l’enfant  s’allonge  ;  sa  réapparition  au  cours  du  sommeil. 

La  réduction  totale  passive  possible,  sans  résistance,  du  spasme,  et  sa 
réduction  partielle,  volontaire  de  la  part  de  l’enfant  au  commandement. 

La  douleur  cervicale  que  l’enfant  accuse  à  cette  occasion  et  Vabsence  de 
dramatisation  à  ce  propos. 

4“  La  symptomatologie  concomitante  :  troubles  respiratoires  et  troubles 
cardiaques  (non  simulables,  modifiables  par  la  compression  des  globes 
oculaires). 

I.,es  premiers  synchromes,  ainsi  qu’en  témoigne  un  tracé,  pour  certaines 
de  leur  modalité,  avec  le  spasme  intermittent  des  membres  supérieurs. 
L’ap])étit  excellent  et  le  bon  étal  général  de  l’enfant  dont  la  croissance 
s’effectue  normalement. 

Enfin,  l’absence  de  troubles  sensitifs,  et  de  toute  manifestation  psychique 
pouvant  faire  soupçonner  une  tendance  quelconque  à  la  simulation. 

Les  phénomènes  étant  reconnus  organiques  et  après  V élimination  qui 
s’impose  du  diagnostic  de  chorée  ou  d’athétose,  peut-on  les  rapprocher 
du  spasme  de  torsion  ? 

Telle  est  l’autre  question  délicate,  et  importante  à  plusieurs  points  de 
vue,  que  soulève  notre  observation. 

Si  l’on  admet  que  la  dysbasia  lordotica,  décrite  par  Oppenheim  en 
1911  (1),  représente  l’unification  définition  des  troubles  déjà  décrits  par 
Ziehen  en  1910  sous  le  nom  provisoire  de  «  spasme  tonique  de  torsion»,  il 


(  1  )  Uber  einc  oif<i)narliKC  Krampfkaouklieit  des  Kindlichen  und  jugondlichen  allers . 
Ncuruluijisches  ccnlralblaü,  1911,  p.  1090. 
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<ist  bien  évident  que  notre  observation  s’en  écarte  par  Jjicn  des  points. 

C’est  ainsi,  par  exemple,  que,  dans  les  cas d’Oppenheim,  il  s’agit  d’une 
maladie  évoluant  sur  un  teirain  spécial;  ils’agit  toujours  d’Israélites  russes 
ou  j)olonais. 

2°  Elle  débute  par  la  musculature  qui  concourt  i\  la  marche  (cuisse, 
Itassin,  colonne  vertébrale). 

Le  spasme  produit  une  lordose  ou  une  lordo-scoliose. 

l'’  Les  troubles  augmentent  à  l’occasion  de  la  marche. 

5°  Fréquemment  les  réfle.Kos  sont  faibles. 

6°  Il  n’y  a  pas  do  trouble  de  la  parole  ni  d’atteinte  do  la  face. 

Par  tous  CCS  ])oints,  sa  description  diffère  nctteimmt  de  la  nôtre.  Mais, 
par  contre,  elle  s’en  rapproche  par  : 

1°  Ij’âge  des  malades,  de  8  à  14  ans. 

2°  Le  développemenl  progressif  des  troubles. 

La  bizarrerie  exlrême  des  alliliides  qui,  là  encore,  ont  fait  croire  au 
début  à  la  possibilité  de  troubles  névropathiques. 

1°  La  lendance  à  des  spasmes  mobiles,  toniques  et  cloniques,  sans  hijper- 
lonie  généralisée. 

.0°  Ij'exislence  de  Iremblemenls  el  de  crampes  dans  les  membres  supérieurs. 

6^  Ladisparilion  ou  la  diminulion  nolabledes  phénomènes  dans  le  décubilus. 

7“  Enfin,  l’absence  complèle  de  tout  phénomène  paralgli(pu!,  alaxipie, 
amgolrophique  ou  sensilif. 

Tous  ces  caractères  importants,  permettant  déjà  à  eux  seuls  un  ra])pro- 
chement  en  déi)it  des  différences  signalées  plus  haut. 

Mais  sui'touL  déjà  les  observations  de  Ziehen  (1)  qui  sont  les  premières 
en  dat(!  inc.itent  à  se  demander  s’il  s’agit  là  d’une  forme  nosologi([ue  ri- 
goureusenumt  fixe,  ou  ])lutôt  d’un  cadre  d’attente  [tour  des  manifesta- 
I  ions  voisines,  mais  variabhis,  d’un  .syndrome  encore  mal  déterminé. 

Ziehen,  en  effet,  mentionne,  outre  des  cas  de  Iordos(!,  des  cas  de  plicalure 
lalérale,  et  insiste  sur  les  états  crampoïdes  et  toniques  du  cou,  de  la  lêle, 
(ît  des  segments  |)roximaux  des  membres,  et  Opj)enheim  dans  sa  discus¬ 
sion  des  opinions  de  Ziehen,  s’inscrit  en  faux  contre  les  observations  de 
(•(!  dernier  parues  dans  h;  travail  de  Schwalhe  (2)  et  qu’il  déclare  très 
différentes  des  siennes. 

Thomalla  (b)  enfin,  <!n  1918,  décrit  un  spasme  de  torsion  chez  un  enfant 
lie  Ib  ans,  dans  le(|uel  il  mentionne  :  début  par  rigidité  de  la  jambe  et 
du  bras  droit. 

Plus  tard  gêne  de  la  parole  et  de  la  déglutition,  salivation,  rolalion  du 
corps  en  spirale,  mouvements  associés  intenses,  et  crises  de  myotonie, 
les  réflexes  sont  normaux. 

Il  signale  à  l’auto[)sie  des  lésions  des  deux  noyaux  lenticulaires,  un  état 

(  I  )  Si'üinco  (II!  la  Socii'itè  lie  psyohialrii!  ili!  Uerliti,  17  (16cenil)n!  1 910, /ec.  (i7.,  page  109. 

(■7)  Kini)  eigenUirnliclio  toriische  Krairipform  mil,  hysliiriscliiiii  syinplomeri.  -  Iikiii- 
'lurii  Ui.sseridlion.Uc.rUii.  1908. 

(3)  ICin  l■’all  voii  lorsionspasmiis  mil  sectionhffind,  uiiil  seim  lieziclieung  Zuratieli- 
liise  double,  Wilson  Krunkhiit,  und  pseudosclorose.  Zoitsch.  fur  gcsanile  N.  iind  psycli.. 
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cirrhotiquc  du  foie,  et  attire  l’attention  sur  les  relations  de  ce  cas  avec  la 
maladie  de  Wilson,  toutes  manifestations  selon  lui  d’une  «  dystonie 
lenticulaire.  '> 

Dès  ce  moment,  les  cadres  cliniques  du  «spasmedetorsion»  s’élargissent, 
la  nature  organique  de  ces  phénomènes  est  démontrée,  et  de  nombreux 
travaux  depuis  lors,  ont  été  faits  dans  ce  sens-là. 

Nous  ne  ferons  pas  ici  l’étude  bibliographique  de  cette  question.  Qu’il 
noussuf  fisc  de  rappeler  le  cas  étudié  par  Wimmer(l),  dans  lequel  la  sympto¬ 
matologie  se  rapprochait  de  la  nôtre  par  plusieurs  points,  et  l’examen 
anatomique  a  montré  des  lésions  du  corps  strié  et  des  lésions  diffuses 
du  cerveau. 

Les  cas  de  Cassirer  (2)  dans  lesquels  il  cite  l’existence,  à  deux  reprises, 
du  torticolis  spasmodique,  soit  au  début,  soit  au  cours  de  l’évolution  du 
spasme  de  torsion. 

Enfin,  tout  récemment,  en  France,  le  cas  de  M.  Fîeriel  (3),  qui  montre 
chez  un  garçon  de  12  ans,  une  encéphalite  épidémique  laissant  à  sa  suite 
un  syndrome  qui  rappelle  la  maladie  de  Wilson  d’une  part,  le  spasme  de 
torsion  d’autre  part. 

L’auteur  insiste  à  ce  propos  sur  les  obscurités  qui  régnent  encore  dans 
ce  domaine  de  la  pathologie  hépato-lenticulaire,  mise  en  lumière  par 
Wilson,  et  extrêmement  élargie  par  Hall. 

Et  pour  linir,  citons  le  cas  de  spasme  de  torsion  présenté  par  M.  Cornil  (4) 
dans  lequel  le  spasme  est  apparu  dans  l’enfance,  à  la  suite  d’une  maladie 
infectieuse  non  diagnostiquée,  et  de  manifestations  choréiques. 

Nous  n’avons  fait  cette  rapide  étude  que  pour  montrer  dans  quel  sens, 
depuis  les  travaux  d’Oppenheim  et  de  Zichen,  avait  évolué  la  conception 
du  spasme  de  torsion. 

Ce  que  nous  avons  dit  suffit  à  démontrer,  nous  semble-t-il,  qu’il  n’est 
pas  impossible  que  notre  observation  rentre  dans  ce  cadre,  malheureu¬ 
sement  encore  bien  imprécis. 

Ceci  admis  il  nous  a  paru  intéressant  de  constater  que  : 

l»  Le  spasme  de  torsion  peut  survenir  sur  un  terrain  quetconque,  d 
t’occasion  d’une  inlection,  telle  que  Y  encéphalite  épidémique. 

2°  L’évolution  clinique  de  notre  malade,  transformant  des  phénomènes 
hpperloniques  généralisés  en  un  spasme  de  torsion  sans  hijpertonie  géné¬ 
ralisée,  montre  à  quel  point  ces  troubles  du  tonus,  si  différents  en  appa¬ 
rence,  sont  vraisernrblablement  voisins  dans  leur  essence. 

3°  Que  par  conséquent  il  est  aussi  vraisemblable  de  penser  que  les  lé¬ 
sions  causales  doivent  être  voisines,  ce  que  confirment  la  localisation  sup¬ 
posée  du  spasme  de  torsion  dans  lecorps  strié,  les  localisations  fréquentes 
de  l’encéphalite  au  niveau  des  noyaux  gris  centraux,  et  les  conceptions 

(1)  Hernie,  neiirologiiine,  octobre  1921. 

(2)  KliiiisclK!  WoclKMischril't,  n»2,  1922  ;  Hais  miiskel  Krainpf  iiiul  torsionspa.smus. 

(3)  Sor.iélé  médicale  des  hôpiltnix  de  Eyan,  4  avril  1922  :  sapsine  (le  torsion,  maladie 
de  Wilson,  et  ene(!!plialite  (':pid(’:nd(pie. 

(  I)  Lwofp,  Cornil  et  ’I’argowla,  Sor.iélé  de  Neurologie,  st'ance  du  9  mars  1922: 
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actuelles  sur  les  trouhles  du  tonus,  les  mouvements  involontaires,  et  leurs 
relations  avec  le  pallidum  et  le  striatum. 

Entre  des  états  comme  la  dystonie  lordotica  d’Oppenheim,  et  les  cas 
de  Cassirer  dans  lesquels  le  spasme  débute  par  un  torticolis  spasmodique, 
il  y  a  évidemment  place  pour  une  multitude  d’états  intermédiaires,  dans 
lesquels  le  spasme  de  torsion  peut  se  ipanifester  avec  des  variantes  cli¬ 
niques. 

Il  est  déjà  intéressant  de  constater  qu’un  processus  d’encéphalite  peut 
provoquer  une  symptomatologie  analogue  à  celle  qu’on  attribuait  à  une 
dystrophie  congénitale  ou  familiale. 

Mais  seule  la  connaissance  précise  des  localisatifins  lésionnelles  permettra 
vraisemblablement  de  comprendre  ce  qui  ex[)li(jue  ces  variétés  cliniques 
et  ce  qui  fait  leur  unité. 

XI. —  Etat  transitoire  d'Agnosie  de  ses  membres  chez  l’Enfant 

en  bas  âge.  —  Observation  d'une  différence  chronologique  dans 

la  régression  de  cet  état  à  droite  et  à  gauche,  suivie  d’une  diffé¬ 
rence  similaire  dans  la  disparition  du  signe  de  Babinski, 

par  M.  Auguste  Tournât. 

Voici  les  constatations  que,  sans  idée  préconçue,  à  la  faveur  d’une  obser¬ 
vation  qui  n’avait  tout  d’abord  rien  de  prémédité  et  qui,  partie  d’une 
remarque  fortuite,  fut  poursuivie  dans  de  bonnes  conditions  d’examen, 
nous  avons  pu  faire  sur  un  enfant  en  bas  âge. 

OnsiaivATioN.  -  S...  T...  nsi  nfin  In  27  (Iftcnmbrn  1910  dans  dns  condiUons  à  tous 
('■fiards  normalns  ;  nlln  a  conlinin'!  à  sn  di'ivninppnr  normalnmonl. 

Vnrs  la  fin  du  (pialriinnn  mois  l’n.nfaid,  nxfinnlail  avnn  s(is  rn(!ml)rns  l(is  moiivnmnnls 
liahilunis  à  cnl  àgn  sans  (pin  l’on  pût  voir  d’un  nôUi  à  l’anlrn  dn  diffiirnnon  apprfic.iahln. 
Les  mains  promenées  on  Ions  sons  élainnl  fréfpinmmnnl  soumises  à  dns  déplacements 
de  stipinalion  en  pronalion  ni  de  pronalion  en  supinalion,  1ns  doijfls  animés  dn  mou- 
vnmnnls  Icnls,  irréguliers,  individuels,  de  type  choréo-athôlosiipin.  .Jusrpi’alors  cet 
onsnmldn  de  gnsticulations  indisciplinées  paraissait  échapper  à  toiiln  attention  et  à 
tout  contrôle  dn  la  fiart  do  l’enfant. 

Or  le  21  avril  1920,  dans  la  journée,  voici  ce  (|ui  est  rnmartpié. 

L’enfant  paraît,  à  plusieurs  rn|)rises  séjiarées  [lar  dn  longs  inlervalins,  regarder  do 
façon  relativement  prolongée  et  soutenue  sa  main  droite  tenue  à  distance  devant  ses 
yeux,  les  doigts  continuant  à  remuer.  Uien  de  pareil  à  l’égard  de  la  main  gauche. 

Le  lendemain  22,  Je  me  pro|)ose  dn  préciser  cette  romaripie  initiale.  L’enfant  a  passé 
la  nuit  avec  les  avant-bras  niollemenl  retenus  aux  côtés  du  tronc,  deux  épingles  fixant 
les  manches  de  la  brassif^rc  aux  langes.  Au  réveil,  la  main  droite  est  libérée  seule.  Le 
membre  re|)rend  ses  mouvements  coutumiers  et  la  main  no  tarde  pas  à  passer  dans  le 
champ  visuel.  Prosipie  aussitôt  l’enfant,  comme  si  elle  l’avait  reconnue,  se  met  à  la 
regarder  allenlivement,  semblant  y  prendre  intérôt.  Quant  à  la  main  gauche,  ni  lors  do 
sa  libération  ni  à  tout  autre  moment  de  la  journée  elle  n’est  l'objet  d’aucun  regard 
soutenu. 

Le  23  avril,  au  réveil,  la  main  gauche  est  libérée  la  première.  Elle  est  alors  mise  en 
mouvement  comme  au  hasard  ;  les  doigts  ou  le  pouce  sont  portés  v'ors  le  visage,  dans  la 
bouche.  L’enfant  ne  regarde  à  aucun  moment  celle  main  do  façon  attentive. 

Je  |)rends  lu  main  gauche  et  la  déplace  devant  les  yeu.x  de  l’enfant  [tour  lécher  d’attirer 
son  attention  sur  elle  :  aucun  résultat. 
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Alors  la  main  ilroitu  üsl  libérée  à  son  tour.  A  peine,  dans  ses  déplacemenls  spontanés, 
est-elle  parvenue  dans  le  champ  visuel  (lu’clle  est  regardée  avec  une  attention  qui  se 
marcpie  et  par  le  maintien  du  regard  sur  cette  main  et  par  une  certaine  mimique 
attentive. 

•le  me  suis  alors  assuré  «pi’il  n’y  avait  pas  à  la  base,  de  celte  façon  de  se  comporter 
une  asymétrie  importante  dans  la  vision. 

IJ’abord,  il  était  manifeste  ipie  l’enfant  semblait  apercevoir  de  la  même  façon  les 
personnes  qui  aiq)araissaient  dans  chacune  des  moitiés  du  champ  visuel. 

D’autre  jiart,  si  l’on  piamait  la  main  gauche  et  la  déplaçait  dans  la  moitié  droite  du 
champ  visuel,  elle  n’était  pas  plus  l’olijcl  d’attention  fpi’à  gauche.  Par  contre,  en  fai¬ 
sant  apparaître  la  main  droite  dans  la  moitié  gauche  du  champ  visuel,  on  ne  manquait 
pas  d’attirer  l’attention  sur  elle  aussi  bien  qu’à  droite. 

Le  24  avi'il  l’enfant  no  regarde  toujours  avec  attention  (pie  sa  main  droite.  A  un 
moment,  l’on  voit  l’enfant  regarder  de  plus  jirès  celte  main  non  pas  on  la  portant  vers 
ses  yeux,  mais  en  se  soulevant  pour  rapprocher  sa  tête  de  sa  main. 

Les  25,  20,  27  avril,  l’enfant  ne  regarde  toujours  pareillement  que  sa  main  droite. 

Le  28,  on  fait,  de  idiis,  la  remarque  suivante.  L’enfant  pendant  la  tétée  promène  sa 
main  droite  sur  le  sein  de  sa  mère  et  regarde  celle  main  ;  elle  cesse  môme  un  instant  de 
téter  jiour  la  regarder.  Par  contre,  elle  ne  regarde  nullement  sa  main  gauche,  s’il  arrive 
à  celle  main  d’occuper  pendant  la  tétée  de  l’autre  soin  une  position  symétrique. 

Le  29,  l’enfant  a  semblé  regarder  un  peu  sa  main  gaucho  comme  au  début  elle  regarda 
la  droite. 

Le  30  au  matin,  l’enfant  ne  regarde  que  sa  main  droite  avec  attention,  paraissant 
y  trouver  un  amusement. 

Le  D''  mai,  l’enfant  ne  regarde, que  très  occasionnellement  et  sans  attention  soutenue 
sa  main  gauche  ;  elle  regarde  souvent  la  droite  de  façon  prolongée. 

Les  2,  3,  4,  5  mai  :  mêmes  constatations. 

Le  ()  mai,  l’on  note  qu’à  un  moment  l’enfant  regarde  très  attentivement  sa  main 
droil(!  (pii  exécute  dos  mouvements  de  pronation  et  de  supination,  les  doigts  étant  écartés 
et  animés  de  mouvements  en  a|)parence  un  peu  plus  agiles.  Pendant  ce  temps,  la  main 
gauche  est  appliquée,  immobile  sur  le  draj). 

Le  17  mai,  pour  la  première  fois,  l’enfant  regarde  sa  main  gauche  avec  une  attention 
soutenue  comme  jus(pie-là  elle  regardait  seulement  la  droite. 

Voici  maintenant  un  autre  ordre  do  oonsla talions. 

Le  25  juin,  il  subsiste  encore,  à  l’excitation  de  la  plante  du  pied,  comme  lors  des 
examens  précédents,  do  l’extension  du  gros  orteil  des  deux  côtés  avec  éventail. 

Le  2t)  :  à  droite,  flexion  nette  do  tous  les  orteils  réunis  ;  à  gauche,  extension  nette  du 
gros  orteil  avec  abduction  du  iiolit. 

Du  2(1  juin  au  5  juillet  :  mèm(i  état  des  réflexes. 

Le  7  juillet  au  matin,  encore  même  état.  Lors  d’une  nouvelle  exploration  le  7  juillet 
à  11  heures  et  demie  du  soir,  on  trouve  une  flexion  nette  du  gros  orteil  à  droile  et  à 
gauche. 

D(!|)uis  lors,  les  réflexes  )ilantaires  sont  restés  symélriquc’s  en  flexion  normale. 

L’enfant,  aetuellemenl  âgée  de  2  ans  et  4  mois,  a  continué  à  se  (iévelo|)pcr  norma¬ 
lement  au  point  do  vue  physique,  sensoriel  et  intellectuel.  Sans  avoir  subi  aucune 
tentative  d’éducation  (lu  de  correction,  sans  l’intervention,  semble-t-il,  d’aucune 
influence,  sauf  peut-être  l’inévitable  mutation,  elle  s’est  graduelhiinont  comportée 
comme  un  sujet  droitier. 

Dans  ce  cas,  c’est  donc  au  troisième  jour  ajirès  la  naissance  que  sont 
apparus  chez  l’enfant  des  indices  d’attention  portée  particulièrement 
sur  l’un  de  ses  memlires,  sur  la  main  droite.  Il  a  fallu  attendre  encore 
‘-’6  jours  (à  part  cjuclques  ébauches  au  bout  de  8  à  10  jours)  pour  que, 
avec  la  manifestation  d’indices  équivalents  du  c'jtc  opposé,  s’effaçât 
cette  sorte  d’état  d’agnosie.  La  disparition  de  cet  indice  d’inachèvement 
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du  système  nerveux  central  qu’est  normalement  à  cet  âge  le  signe  de 
Bahiriski  s’cst  produite  à  droite  au  181®  jour  après  la  naissance  et  seulement 
Il  jours  plus  tard  à  gauche.  Il  y  a  donc  là  des  différences  chronologiques 
successives  et  de  même  sens  à  mettre  en  parallèle. 

En  outre,  les  constatations  rapportées  s(!  rattachent  à  des  questions 
plus  complexes. 

Un  premier  ordre  de  questions  consiste  à  se  demander  quand,  comment, 
dans  quelle  succ(‘ssion  et  dans  ([uelle  mesure  l’enfant  comnnmce  à 
prendre  connaissance  de  soi-même  ou  —  pour  s’en  tenir  à  un  objet  d’étude 
plus  limité  et  peut-être  plus  accessible  —  fiaraît  établir  une  distinction 
entre  les  j)artics  de  son  corps  et  les  objets  extérieurs. 

Un  autre  ordre  de  questions  consiste  à  recluîrcher  pourquoi  il  existe 
dos  droitiers  et  des  gauchers,  si  ccttcî  asymétrie  tient  à  des  différences 
anatomiques  et  physiologiques  dues  à  rinfluencc  répétée  de  praticiues 
religieuses  ou  sociales,  de  coutumes,  d’habitudes,  à  la  corrélation  du  geste 
avec  la  parole  ou  à  la  fixation  de  caractère  avantageux  {)our  la  pro¬ 
tection  de  certains  viscères  dans  la  station  debout  ;  à  déterminer,  en 
même  temps,  si  cette  asymétrie  a  un  [)oint  de  départ  {jériphérique  avec 
retentissement  sur  le  système  nerveu.x  central  ou  si,  comme  l’a  dit  Broca, 
la  plupart  des  hommes  sont  naturellement  gauchers  du  cerveau. 

Il  n’est  aucuni'rnent  flans  mon  intention  de  prétfmdre  aborder  avec  une 
simple  observation  la  solution  de  tels  problèmes.  .le  me  bornerai  à  formuler 
quelques  remarques  qui  pourraient  être  utiles  pour  la  discussion. 

Certes,  des  indices  d’attention  dirigée  sur  l’un  puis  l’autre  de  ses  mem¬ 
bres  notés  chez  cfitte  enfant  ne  nous  jfermettent  pas  de  dire  qu’elle  a  alors 
acquis  une  noliftn  claire  de  l’existf'nce  de  Sffs  mains  (d,  dfï  hiur  distinction 
d’avffc,  les  olijets  extérieurs.  .Mais  le  fait  (|U(‘,  dans  une  première  phase, 
la  main  gauche,  ((uoifjmf  flonnant  f-ans  doute  utie  mênifî  image  visuelh; 
(lue  la  droitff,  ikî  sollicitait  j)a.s  comme  elle  l’attfoition,  ne  donne-t-il  pas 
à  pensfu-  (pu;  (l(;s  s(;nsation.s  |  roforuhfs,  certaines  p(;rc,e[)tions  d’ordre 
kimîsthésifpie,  en  association  av(;c  les  pfircepLions  visuelles,  doivent  ndier 
de  fafpjii  (l('‘jà  différenciée  la  main  droitf;  à  la  consci(;nc(‘  de  Ffitifant. 

Il  y  a  lieu  (h;  noter,  d’autre  part,  (|ue  c(;tte  asymétrie  sensitivo-senso- 
rielhq  (pie  suivit  jiarallèhiimuit  l’asymétrie  dans  les  réactions  réflc.xes, 
paraît  avoir  précédé  toute  asymétrie  dans  les  manifestations  motrices. 

Enfin,  il  n’est  peut-être  jias  sans  intérêt  derafipeler  ici  le  curieux  trouble 
(hkuit  par  M.  Babinski,  en  juin  l'JlI  (;t  (hicombre  U118,  sous  le  nom 
(ïanosogiiosie. 

U(;s  sujets  atteints  d’hémiiih’-gie  gauche  avec  altération  de  la  sensibilité 
si;  comjiortaient,  sans  (pi’uru'  perturbation  mentale  ou  un  délicit  intelhic- 
tuel  suffisant  existassent  pour  explifpier  un  pareil  état,  comme  s’ils 
ignoraient  la  paralysie  dont  ils  étaient  att(;ints  et  même  se  désintéressaient 
complètement  de  leur  membre  paralysé. 

h'aisant  remanpier  qu’il  s’agi.ssait  dans  h‘s  cas  obs(;rvés  d’hémiplégie 
gaïudie,  M.  Babinski  si;  demandait  :  ((  L’agnosie  serait-elle  particulière 
aux  lésions  occujiant  l’hémisphére  droit  ?  » 
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Un  rapprocliement  entre  les  présentes  remarques  sur  la  prolongation 
unilatérale  gauche,  chez  un  enfant,  de  cette  sorte  d’agnosie  de  soi-même 
puis  du  signe  de  Babinski  et  ces  observations  d’anosognosie  dans  l’hémi¬ 
plégie  gaucho  paraît  devoir  être  suggéré. 


XII.  —  M.  Lhermitte. 


XIII. —  Sur  un  cas  de  Tubercule  du  Cervelet  opéré,  par  MM.  Th.  de 

M.vrtel  et  H.  Bouttier  (travail  du  Service  du  Professeur  Pierre 

Marie  à  la  Salpêtrière). 

Nous  avons  l’honneur  de  présenter  à  la  Société  les  pièces  opératoires 
et  nécropsiqiuîs  provenant  d’une  petite  malade  observée  par  nous  dans 
le  service  de  Monsieur  le  Professeur  Pierre  Marie. 

Il  s’agit,  comme  vous  le  voyez,  d’une  volumineuse  tumeur  du  cervelet 
pesant  95  grammes,  qui  avait  détruit  complètement  le  vermis  et  tout  le 
lobe  droit  du  cervelet.  Cotte  tumeur  fut  enlevée  chirurgicalement  par  l’un 
de  nous  avec  des  résultats  opératoires  excellents.  Malheureusement,  la 
petite  malade  complètement  guérie  au  point  de  vue  chirurgical  succomba 
six  semaines  après  l’intervention  à  des  accidents  do  méningite  tuberculeuse. 
L’examen  histologique  do  la  tumeur  fait  en  collaboration  avec  M.  Ivan 
Bertrand  avait  montré  en  effet  qu’il  s’agissait  d’une  tubercule.  Nous 
voulons  d’abord  résumer  brièvement  les  principaux  caractères  cliniques 
(h?  cette  observation  et  insister  ensuite  sur  quelques  points  de  technique 
opératoire  qui  ont  pesrmis  de  faire,  en  évitant  (out  phénomène  de  Schock, 
l’ablation  de  cette  volumineuse  tumeur. 

OnsEnvATioN  (résumée).  —  Yvette  S...  10  ans. 

Entre  au  mois  d’octobre  1921  dans  le  service  du  Professeur  Pierre  Marie  pour  des 
troubles  do  l’équilibre  à  évolution  ])rogrcssive  et  qui  rendent  la  marche  de  plus  en 
plus  dilbcilo. 

üéluit  des  accidents  en  mai  1921.  Céphalée  peu  intense  surtout  matutinale.  vomis¬ 
sements  quotidiens,  survenant  fréquemment  après  le  repas  de  midi:  apparition  de 
troubles  do  l’équilibre,  la  petite  malade  se  plaignant  de  marcher  :  «  comme  une  personne 
ivre  »,  aucun  trouble  visuel,  pas  de  lièvre  à  cette  époque,  état  général  bon. 

Nous  avons  examiné  la  petite  malade  à  partir  du  15  octobre  1921,  et,  do  cotte  date  au 
7  janvier  1922,  les  examens  pratiqués  en  présence  de  notre  maître  M.  le  professeur 
Pierre  Mario  qui  a  bien  voulu  nous  aider  de  ses  conseils,  ont  donné  les  résultats  suivants  : 

Démarche  très  nettement  cérébelleuse.  Oscillations  dans  la  station  debout,  non  modi¬ 
fiées  par  l’occlusion  des  yeux  :  la  malade  résinte  bien  aux  pulliuns  latérales,  pas  du  tout 
aux  pulsions  faites  dans  le  sons  antéro-postérieur  ;  la  chute  dans  celle  éprouve  dos 
])ulsions  so  produit  toujours  en  arrière.  Il  existe  un  certain  degré  d’asynorgic 
des  muscles  du  tronc.  Los  é|)reuvcs  cérébelleuses  de  M.  Babinski  mettent  en  évidence 
une  dysmétrie  très  légère  et  très  vite  corrigée  à  droite  (doigt  sur  le  nez,  talon  sur  le 
genou).  On  note  aussi  du  même  côté  un  peu  d’adiadococinésie  et  une  tendance  à  l’alti¬ 
tude  calalepti(pie  du  membre  inférieur  droit.  Mais  il  convient  de  noter  que  ces  troubles 
sont  peu  marqués,  et  (pi’il  faut  les  rechercher  avec  beaucoup  de  soin  [jour  les  mettre 

L’étude  comparée  do  l’hypotonie  d’un  côté  à  l’autre  du  corps  donne  des  ronsei- 
gnemenls  intéressants.  Les  épreuves  de  passivité  montrent  (pie  le  baluiiceinent  du 
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inembre  supériour  (isl  ncLUimc.nl  plus  prolonfj6  ù  droiln  cpi’ù  saucluî.  Enfin  lu  rùfluxe 
ruUilUui  osl  «  i>(îii(lulain!  »  à  ilrDiUî,  suivant  l’oxpression  du  M.  André  Thomas. 

l,a  force  musculaire  sef'mentaire  est  lfif;faemenl  diminuée  à  f^auche,  les  réflexe.s  ten¬ 
dineux  sont  un  |)eu  plus  vifs  à  gauche  qu’à  droite,  l’as  d’extension  de  l’orteil.  .Aucun 
lro\d)le  sensitif,  aucune  atteinte  paralyticpie  des  paires  craniemuis,  les  réflexes  cornécns 
sont  normaux.  Nous  n’avons  noté  pendant  la  période  de  .3  mois  qu’a  duré  notre  observa¬ 
tion  de  la  malade  aucun  signe  clinique  de  compression  cérébrale  :  [)as  de  céphalée,  pas 
<le  vomissements,  pas  de  ralentissement  du  pouls, aucun  délicitde  l’acuité  visuelle.  L’état 
général  de  la  petite  malade  est  bon,  pas  d’amaigrisseiinuit. 

L’examen  ophtalrnologirpie  a  donné  les  résnltats  suivants  (l)’’  Monlrus)  :  (Kdérne 
de  la  pa[>ill(!  du  côté  gauche  avec  légère  surélévation  de  la  papille  et  un  début  de  stase 
du  côté  droit.  L’acuité  visuelle  reste  normale  et  hi  champ  visuel  ne  présente  pas  de 
jnodilications  en  ce  moment. 

I)n  fait  le  diagnostic  de.  liimiuir  du  rcriiclel  inlére.ssunl  lu  riuiitm  du  vermin,  peut  être  le 
lobe  droit  et  comprimant  sans  doute  la  partie  droite  de  la  [)rotubérance. 

lnterv(întion  hi  I  I  janvier  1922  (de  Martel). 

.l’ai  ()[)éré  cette  petite  malade  suivant  la  technique  que  je  préconise  depuis  191.3,  et 
à  latpielle,  j’en  suis  convaincu,  tous  les  chirurgiens  se  rallieront  un  jour,  car  elle  donne 
des  facilités  incroyables. 

.le,  l’ai  opérée  sous  anesthésie  locale  et  en  position  assise. 

La  timsion  artériidle  a  été  prise  tout  le  temps  au  l’achunet  n’a  (pie  très  peu  faibli, 
malgré  l’énormité  du  délabrement.  La  malade  m’a  parlé  constamment,  me  tenant  ainsi 
elle-mCrne  au  courant  de  son  état.  Elle  m’a  aidé  quand  je  lui  ai  demandé  de  déplacer 
sa  tiUe  suivant  mes  indications,  .l’ai  usé  de  l’incision  en  arbalète  de  Cushing  qui  est  sans 
conteste  la  meilleure,  .l’ai  ouvert  largement  les  deux  loges  cérébelleuses  en  respectant 
la  protubérance,  .l’ai  lié  et  sectionné  le  faux  du  cervelet  et  j’ai  ensuite  incisé  la  dure- 
mère  de  la  fosse  cérébelleuse  droite  et  j’ai  extrait  très  doucement  cette  énorme  tumeur, 
.l’ai  fermé  en  drainant  avec  un  drain  cigarette  qui  a  été  retiré  24  heures  après.  Les 
suiles  opératoires  ont  été  très  simples  et  l’enfant  est  sortie  do  chez  moi  tout  à  tait 
guérie  15  jours  après. 

Les  suiles  neurologiipies  de  l’opération  furent  elles-mêmes  excellentes. 

(.^lualre  jours  après  riulervenlion,  parésie  faeiale  droite, aucun  trouble  sensitif  objectif, 
dysmétrie  Irès  netle  dans  ré|)reuve  du  doigt  sur  le  nez  à  droite  avec  adiadooocinésie, 
extension  de  l’orteil  indiscutable  à  gauche.  Hetoiir  à  la  Salpêtrière,  le  28  janvier  1922. 

Diminution  de  lu  dysmétrie,  légers  troubles  cérébelleux  à  droite  (surtout  hypotorie). 
l’Iiis  d’exbmsion  (h(  l’orteil  à  gauclu!,  la  marche  est  possible  mais  très  lilubanb!,  la 
chute  se  fait  toujours  en  arrière  et  un  |(en  à  droite.  L’(!nfaid,  a  tendance  à  l’assoupis- 
se.nienl  dans  certaines  périodes  de  la  journée,  mais  elle  répond  toujours  bien  aux  (pies- 
lions  (pi’on  lui  pose.  La  température  est  aux  environs  de  .'18“. 

Nystagmus  latéral  surtout  dans  le  regard  à  droite.  Les  éprouves  de  burany  ont  été 
praliipiées  par  M.  .I.-lt.  Pierre. 

Oreille  droite  (eau  à  21“).  L’irrigation  avec  fio  centimètres  cubes  semble  augmenter 
le  nystagmus  spontané  ;  celui-ci  se  produit  dans  le  regard  à  droite. 

Itéaction  des  mouvements  des  membres  supérieurs  nulle.  Pas  de  déviation  du  bras 
tendu  (yeux  fermés)  pur  de  déviation  de  l’index. 

Oreille  gauche  (eau  à  21“).  L’irrigation  avec  00  centimètres  cubes:  nystagmus  très 
dilTicile  à  apprécier,  réaction  très  franche  du  membre  supérieur  gauche. 

yuand  on  fait  étendre  à  la  malade  les  deux  bras  parallèlement  les  yeux  fermés  et  (pi’on 
irrigue,  l’oreille  gauche  on  constate  que  le  membre  supérieur  gauche  seul  dévie.  Il  est 
impossible  de  rechercher  les  troubles  de  la  stali(pie. 

A  partir  des  [irerniers  jours  du  mois  de  février  la  torpeur  augmente,  l’enfant  se  couche 
sur  le  côté  en  chien  de  fusil,  elle  se  plaint  de  maux  de  tête,  lu  température  augmente,  elle 
oscille  entre  .'18  et  .'19”.  La  méningite  tuberculeuse  est  évidente  :  ce  diagnostic  est  conlirmé 
par  l’examen  dn  liiiuide  céphalo-rachidien  (pii  montre  une  forte  ulburninose  et  une 
leiieocytose  abondante.  Enfin  le  25  février  survient  une  poussée  hyperthermique  brus- 
(pie  (4 1,5”)  et  l’enfanl  meurt  vers  midi. 
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Fig.  1.  Tumour  du  oprvclet  onlevéo  chirurgicalement. 


nEVUE  NEUnO  LOGIQUE.  —  T.  XXXVIII 
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Il  nous  paraît  intéressant  de,  souligner  quekjues  caractères  de  cette 
observation  anatomo-clinique. 

En  résumé  : 

1°  Volumineux  tubercule  du  cervelet  pesant  95  grammes  ayant  entiè¬ 
rement  détruit  le  vermis  et  le  lobe  droit.  La  partie  antérieure  de  la  tunuuir 
plong(!ait  sur  la  partie  droite  de  la  protubérance  qu’elle  comprimait  lé- 
gèreimmt. 

20  Au  [)ointde  vue  clinicjue,  pendant  la  durée  de  notiM!  observation  (jui 
a  porté  sur  trois  mois,  nous  n’avons  observé  aucun  signe  clini(|ue  de  corn- 
f)ression  cérébrale, ni  céphalée, ni  vomissements, ni  bradycardie,  ni  troubles 
visuels  subjectifs.  Seul,  l’e.xamen  ophtalmoscopique,  pratiqué  par  M.  le 
docteur  Monthus,  a  mis  en  évidence  quelques  lésions  du  fond  de  l’œil 
tpii  sont  rapp)orté(^s  plus  haut. 

11  est  intéressant  d’opposer  l’absence  de  tout  signe  subjectif  de  com¬ 
pression  cérébrale  au  volume  considérable  de  la  tumeur,  logée  dans  la 
fosse  postérieure  du  cràm;. 

3'*  Au  [)oint  de  vue  de  la  sémiologie  cérébelleuse,  cette  observation 
anatomo-clini(iue  est  remarquable  par  la  prépondérance  des  troubles  de 
l’équilibration  statitpie.  San;  doute,  il  existait  aussi  quelques  autres 
signes  d’ordre  cérébelleux,  cpii  permettaient  de  penser  que  la  lésion  devait 
être  située  à  droite.  Ils  consistaient  surtout  en  une  hypotonie  à  droite, 
révélée  par  les  épreuves  de  passivité  et  [)ar  un  degré  léger  de  catalepsie 
du  même  côté.  Par  contre,  la  dysrnétrie  était  vraiment  très  peu  marquée 
<‘t  très  vite  corrigée. 

11  y  avait,  chez  cette  petite  malade,  une  opposition  manifeste  entre 
l’inifiortance  des  troubles  de  l’équilibre,  (|ui  rendait  la  station  debout  et  la 
marchedifficileset  d’autre  part  le  caractère  vrairnenttrès  discret  des  autres 
symptômes  cérébelleux.  Il  est  d’autant  plus  intéressant  de  constater  que  la 
tumeur  avait  détruit,  non  seulement  le  vermis,  mais  encore  l’hémisphère 
cérébelleux  droit,  et  (ju’en dépit  de  cette  énorme  lésion, les  signes  de  loca¬ 
lisation  étaient  d’un  ordre  fin. 

Cette  constatation  est  tout  à  fait  conforme  à  l’opinion  émise  récemment, 
à  la  dernière  séance  de  la  Société  de  Neurologie,  par  M.  le  Professeur 
Pierre  Marie  qui  a  insisté  sur  l’importance  des  épreuves  de  pulsion,  destinées 
à  mettre  en  évidence  les  troubles  de  l’équilibre  en  rapport  avec  les  lésions 
du  cervelet  lui-même  ;  la  prédominance  des  troubles  de  l’équilibre  sta¬ 
tique  opposée  à  la  finesse  de  la  dysrnétrie  en  particulier  montre  que, 
conformément  à  l’opinion  de  M.  Pierre  Marie,  il  faut  toujours  penser  qu’il 
s’agit  d’unelésion  du  cervelet  lui-même,  vermiset  lobes  cérébelleux,  quand 
les  troubles  de  l’équilibre  l’emportent  surlesautrcssymptômes  cérébelleux 
et  en  particulier  sur  la  dysrnétrie.  Au  contraire,  l’existence  d’une  forte 
dysrnétrie  doit  toujours  faire  soupçonner,  en  clinique,  une  lésion  de  voies 
cérébelleuses  cordonales. 

4“  Enfin,  au  point  drs  vue  chirurgical,  ce  fait  montre  les  avantages  de  la 
technique  préconisée  par  l’un  de  nous  depuis  1913. 

L’opération  faite  lentement,  en  position  assise  et  sous  anesthésie  locale, 
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la  malade  répondant  pendant  l’intervention  aux  questions  du  chirurgien, 
n’a  été  suivied’aucun  délabrement,  d’aucun  schock,  et  les  suites  opératoires 
furent  d’une  bénignité  absolue. 

Le  fait  vaut  d’être  souligné,  quand  on  a  en  mains  les  pièces  opératoires, 
qu’on  se  rend  compte  du  volume  considérable  de  la  tumeur  et  de  l’impor¬ 
tance  des  lésions,  puisque  le  vermis  et  l’hémisphère  droit  du  cervelet 
ont  été  complètement  détruits  par  le  tubercule. 


Addendum  à  la  séance  du9  Mars  1922. 

Torticolis  Spasmodique  avec  Lésions  du  système  nerveux  central. 

—  Exostoses  ostéogéniques  multiples,  par  MM.  B.\binski, 

Krebs  et  Plichet. 

Le  malade  que  nous  présentons  à  la  Société  est  venu  consulter  il  y  a  un 
an  à  la  Pitié.  Il  était  alors  atteint  d’un  torticolis  spasmodique,  ayant  tous 
1  es  caractères  du  torticolis  dit  mental,  qui  s’est  notablement  atténué  depuis 
lors.  On  constatait  en  outre,  chez  lui,  divers  troubles  liés  à  des  lésions 
du  système  nerveux  central  et  des  exostoses  ostéogéniques. 

Voici,  résumée,  son  histoire  clinique  : 

C...  Emile,  17  ans  1  /2. 

Antécédents  héréditaires  :  Père  mort  brusquement,  en  pleine  santé  apparente  (em¬ 
bolie?);  mère  ayant  clos  exostoses  multiples  (au  1  /3  externe  des  clavicules,  au  1  /3  supé¬ 
rieur  des  humérus,  aux  condyles  internes  et  aux  malléoles  tibiales).  Do  petite  taille,  elle 
ne  présente  aucune  trace  apparente  de  rachitisme.  A  noter  qu’elle  n’a  jamais  eu  de 
fausse  couche.  Un  oncle  de  la  mère  aurait  eu  do  nombreuses  exostoses,  particulière¬ 
ment  aux  mains,  au  point  d’en  être  gêné  dans  certains  mouvements. 

Antécédents  personnels  :  Il  est  né  à  terme  en  état  de  mort  apparente  (asphyxie  par 
compression  du  cordon).  Convulsions  à  l’âge  de  3  jours,  ayant  duré  pendant  plusieurs 
jours,  et  ayant  disparu  sans  laisser  do  parésie  des  membres. 

L’enfant  a  parlé  tard  et  a  marché  tard  (à  22  mois  seulement)  . 

A  l’âge  de  six  ans,  il  eut  une  rougeole  ;  à  l’occasion  do  cette  maladie  on  s’aperçut 
cpi’il  avait  des  exostoses  et  des  troubles  moteurs.  11  présentait  une  surélévation  de 
l’épaule  gauche,  avec  scoliose  dorsale  suiiéricure  à  convexité  gauche  et  il  inclinait  le 
tronc  vers  la  droite.  II  fut  examiné  à  cette  épocpic  par  Kirmisson  (1)  aux  enfants  malades 
qui  remarqua  que  cette  scoliose  était  sous  la  dépendance  d’une  contracture,  et  que  cotte 
attitude  qui  n’était  pas  constante,  s’exagérait  à  certains  mom(mts.  11  pensa  d’abord  à 
une  névrose,  mais  découvrant  l’existence  d’une  exostose  du  bord  spinal  de  l’omoplate 
il  lui  attribua  l’origine  de  l’attitude  scoliotique.  11  réséqua  l’exostose,  mais  les  accidents 
persistèrent  et  se  compliquèrent  d  un  procolis. - 

Dans  les  mois  qui  suivirent,  l’enfant  fut  l’objet  d’un  traitement  orthopédique  (gym¬ 
nastique,  corset)  qui  n’amena  aucun  résultat,  puis  d’un  traitement  hydrargyrique 
(après  examen  du  sang),  dont  la  fin  semble  avoir  coïncidé  avec  une  atténuation  des 
troubles  moteurs.  L’enfant  conserva  cependant  un  léger  spasme  du  cou,  qui  s’accusait 
quand  il  jouait  ou  qtiand  il  courait. 

Vers  l’âge  do  10  ans,  après  une  période  do  deux  années  environ  de  bon  état  relatif, 
l’enfant  fut  pris  de  spasmes  marqués  du  membre  supérieur  gauche  (attitude  de  légère 


(  1  )  Voir  Kirmisson,  la  Clinique,  D''  mars  1912.  Attitude  scoliotique  provoquée  par  une 
exostose  sous-scapulaire  gauche,  chez  un  malade  présentant  des  exostoses  multiples. 
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abducUon  al  de  rotation  interne).  Il  traînait  la  jambe  du  même  côté.  Une  amélioration 
survint,  qui  coïncida  avec  un  traitement  électro-tbérapiqne  d’une  durée  (ie  3  à  4  mois. 

A  l’àfre  de  15  ans,  les  mêmes  troubles  moteurs  des  nuunbrcs  du  côté  gauche  reparurent 
pendant  une  périoile  de  trois  mois.  Le  traitement  consista  en  tics  massages. 

Au  mois  (le  mars  1921,  voici  t^ucl  est  l’aspect  du  malade  : 

La  t(He  est  l(:gèrement  incliiu-e  à  gauche  et  en  rotation  vers  la  droite  ; 
rtipaule  gauche  est  soulevt'c.  On  constate  (jue  les  sterno-cleido-mas¬ 
toïdiens,  jïarticulicrement  le  gauche,  sont  fortement  contraettis.  Les  deux 
trapèzes,  le  gauche  surtout,  et  les  muscles  (h;  la  nuque  le  sont  également. 

Cette  attitude  n’est  pas  permanent((  ;  les  contractions  musculaires 
diminuent  ou  augmentent  sous  des  influences  diverses.  L’émotion,  et  en 
particulier  le  sentiment  d’être  observé,  comme  le  dit  lui-même  le  malade, 
augmentent  le  spasme. 

L(ïs  mouvements  et  surtout  la  marche  ont  encore  plus  d’action  peut-être. 
Dès  les  premiers  pas,  la  tête  se  renverse  fortement  en  arrière  et  à  gauche, 
tandis  que  le  menton  exagère  sa  rotation  vers  la  droite.  L’épaule  gaucluï 
se,  soulève  davantage  et  le  membre  supérieur  gauche  tend  à  se  tourner 
('n  dedans.  Le  tronc  est  incliné  en  haut  et  à  droite.  La  déviation  de  la  tête 
devient  hicnLIt  telle  (jue  le  malade  s’efforce  de  la  diminuer,  en  plaçant  les 
deux  mains  croisées  derrière  la  nu([ue,  en  un  geste  antagoniste  efficace. 

L(î  torticolis  est  beaucoup  moins  marejué  le  matin  au  réveil  ;  il  augmente 
p('u  à  peu  dans  la  journée  sous  l’influence  de  la  fatigue  ;  il  persiste  encore 
lorsque  le  malade  est  couché.  Mais  il  disparaît  totalement  pendant  le 
sommeil,  ainsi  (}uo  l’affirment  les  parents  qui  l’ont  observé.  Il  présente 
des  alternatives  en  bien  et  en  mal,  suivant  les  jours,  suivant  les  heures, 
sans  qu’on  puiss(î  toujours  en  déterminer  la  cause. 

;\ctuellement  (mars  1922),  on  constate  qiuï  le  torticolis  a  notablement 
diminué.  Il  s’est  maintenu  tel  (pie  nous  l’avons  (h'crit  pendant  sept  mois 
environ  (de  février  à  septembre  1921)  ;  sa  régression  a  coïncidé  avec  un 
traitement  d’injections  intraveineuses  répétées  de  néo-salvarsan  (0  gr.  15 
par  injection  :  en  tout  3  gr.).  11  n’a  cependant  pas  totalement  disparu.  Dn 
peut  le  mettre  en  évidence  en  faisant  marcher  le  malade. 

11  lui  H'ste  trois  ordres  de  phénomènes  permanents,  constatés  déjà 
en  mars  1921. 

1°  Ln  état  s|)asmodique  de  tout  le  cêité  gauche  piaîdominant  au  membre 
suf)(“i'i(‘iir. 

2<’  Des  sign(!s  de  lésion  des  faisceaux  pyramidaux  plus  marqués  du  côté 
gauche. 

Des  exostoses  ostéogéniqiies  multiphîs,  bilatérales  et  symétriques, 
mais  d’une  façon  générale  plus  volumineus(!S  à  gauche  également. 

1.  Spaurnes.  —  Au  repos,  on  constate  que  le  bras  est  en  légère  abduction, 
l’avant-bras  en  demi-flexion  (1)  le  long  du  tronc  ;  la  main,  à  (bimi  fléchie, 
regarde  la  cuisse  jiar  sa  paume  ;  les  doigts  et  le  pouce  étendus  et  rap- 

(I)  Les  plidloffi-niihies  de  l’nrlicle  (l((  la  Clinique  montrent,  que  le  membre  .supérieur 
avait,  il  y  a  dix  ans,  la  même  attitude  générale  que  ceLc  qu’il  présente  actuellement. 
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proches  sont  animes  de  petits  mouvements  lents  de  glissement  les  uns 
contre  les  autres  et  contre  la  cuisse  à  laquelle  ils  s’appuient.  Il  y  a,  en  même 
temps,  une  sorte  de  trépidation  du  membre  tout  entier,  de  l’épaule  à 
la  main  :  tous  les  muscles  sont  le  siège  de  spasmes  incessants  avec  relâ¬ 
chements  partiels. 

Les  spasmes  sont  à  peu  de  chose  près  les  mêmes  dans  les  différentes 
attitudes  du  malade,  qu’il  soit  couché,  assis  ou  debout.  Ce  qui  les  modifie, 
c’est  surtout  l’état  émotif  du  sujet  :  si  celui-ci  se  sent  observé,  s’il  pense 
simplement  à  son  bras,  ils  redoublent.  Ils  diminuent  et  viennent  à  céder 
jiresque  complètement,  si  l’on  arrive  à  distraire  le  malade. 

Par  l’examen  des  mouvements  passifs,  on  met  en  évidence  un  état  de 
spasme  permanent  des  muscles  adducteurs  du  bras  :  grand  pectoral,  grand 
rond  et  grand  dorsal.  L’articulation  du  coude  se  meut  librement.  Dans 
les  articulations  des  doigts  enfin,  on  note  une  excursion  exagérée  des 
segments  les  uns  sur  les  autres. 

Les  mouvements  actifs  de  l’épaule  rendent  manifeste  l’état  de  spasme 
dont  nous  venons  de  parler.  Mais  on  observe  à  leur  occasion  autre  chose 
encore  :  tout  mouvement  commandé  ne  s’exécute  qu’en  s’accompagnant 
d’un  mouvement  de  même  sens  du  côté  opposé.  Ceci  est  encore  plus 
frappant  à  l’extrémité,  dans  les  mouvements  alternatifs  de  pronation  et 
de  supination  par  exemple,  ou  encore  lorsqu’on  fait  fléchir  ou  étendre  les 
<loigts.  Les  mouvements  du  côté  sain  ne  déterminent  au  contraire  aucune 
syncinésie  du  côté  malade. 

Dans  la  marche,  le  sujet  avance  et  lève  l’épaule  gauche  et  tous  les  muscles 
de  son  cou  se  contractent,  quoiqu’à  un  degré  bien  moindre  qu’il  y  a  six 
mois.  Au  contraire,  les  mouvements  spasmodiques  de  l’extrémité  semblent 
alors  moins  prononcés  qu’à  l’état  de  repos.  Le  malade  boite,  mais  il  est  à 
remarquer  que  son  tibia  gauche  est  déformé,  comme  nous  le  verrons,  et 
dévié  par  une  exostose.  A  part  cette  légère  claudication,  il  semble  au  pre¬ 
mier  abord  que  le  membre  inférieur  ne  soit  pas  atteint,  d’une  manière  ap¬ 
préciable,  au  point  de  vue  moteur.  Les  spasmes  existent  pourtant  et  on 
les  remarque  dans  les  muscles  de  la  cuisse  lorsque  le  sujet  est  couché. 
Celui-ci  se  plaint  du  reste  de  crampes  fréquentes  des  muscles  posté¬ 
rieurs  de  la  cuisse,  quand  accroupi  ou  à  genou.x,  il  veut  se  relever. 

La  face  n’est  pas  non  plus  complètement  indemne.  La  commissure 
labiale  gauche  se  porte  à  toute  occasion  en  haut  et  en  dehors.  Lorsque  le 
sujet  ouvre  la  bouche  et  qu’il  cherche  à  la  maintenir  aussi  ouverte  que 
possible,  la  traction  des  lèvres  est  plus  forte  à  gauche,  et  le  peaucier  gauche 
seul  se  dessine  sous  la  peau.  Enfin,  il  nous  est  arrivé  d’observer  des  spasmes 
du  masséter  gauche. 

La  langue  ne  présente  rien  d’anormal  et  la  parole  n’a  jamais  été  trou¬ 
blée. 

Tels  sont  les  troubles  moteurs  que  l’on  relève  constamment  du  côté 
gauche,  avec  des  différences  d’intensité  suivant  les  jours  et  même  les 
heures,  différences  dont  on  ne  peut  toujours  dire  la  raison.  Ces  troubles 
subissent  particulièrement  l’influence  de  l’état  émotif  du  sujet  et  ils  dis- 
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paraissent  dans  le  sommeil.  T.es  caractères  se  rapprochent  étroitement 
de  ceux  que  présentait  le  torticolis. 

H.  Klal  des  réfle.res.  —  Les  réfle.xes  tendineux  sont  un  peu  plus  forts 
à  gauche  qu’à  droite  et  le  réflexe  cutané  plantaire  se  fait  en  extension, 
des  deux  cfités,  l)i(m  (pje  d’une  façon  i)lus  accentuée  du  côté  gauche. 

On  note  également  de  la  surréfleetivité  hyperalgésique  :  ([uand  on  pince 
la  p(!au  du  cou  de  pied  gaucluî  le  malade  paraît  souffrir,  fait  une  grimace, 
et  détache  le  talon  droit  du  [)lan  du  lit.  En  pratiquant  la  même  épreuve 
au  cou  de  pi(!d  droit,  on  observe  des  réactions  analogues  mais  moins 
marquées. 

Les  divers  modes  de  la  sensibilité  sont  nf)rmau.x. 

Les  réactions  électriipies  des  muscles  se  sont  montrées  absolument 
normales,  sauf  celles  des  fibres  de  la  portion  inférieure  du  tra|)èze  gauche 
sectionnées  le  long  du  bord  s[)inal  d(‘  l’omoplate,  h)rs  d(!  roj)ération  (pie 
nous  avons  mentionnée. 

1 1  f.  Kxosloses .  —  Elles  sont  fort  nombreuses  et  presque  tous  les  segments 
des  membres  en  présentent  (1). 


(I)  Voici  leur  énuméra  lion  : 

Membre,  supérieur  : 

Omoplates  :  'l'rnis  piîlits  tubercules,  à  la  pointe  de  l'acromion,  à  la  partie  moyenne  île 
l’épine,  à  la  face  profonde  du  bord  spinal. 

Clavicules  :  Trois  épines  de  ctiaipie  coté  :  une  au  bord  supérieur  de  chacpie  extrémité, 
une  à  riinion  du  I  /.?  externe  et  du  I  /,)  moven  du  bord  antérieur. 

Humérus:  une  lorte  exostose  avec  i  artilaKes,  au  bord  externe  de  l’extrémité  supérieure, 
un  [leii  au-dessus  des  al  taches  inferieures  du  deltoïde.  En  regard,  sur  le  bord  interne,  iiii 
l'ros  tubercule. 

Radius  :  A  la  face  postérieure  de  l’extrémité  inférieure  à  A  cm.  de  l'interligne  radio- 
carpien.  une  masse  remplissant  I  espace  interosseiix. 

Main  :  Une  epiiie  sur  la  première  phalange  de  tous  les  doigts  (à  la  face  dorsale  de 
l’extrémité  supérieure)  sauf  sur  cidle  du  [loiice.  Ua  première  phalange  de  l’annulaire  en 
présente  une  autre  a  la  partie  moyenne  de  cette  face. 

Sur  les  mélacarpiens.  on  constate  peu  de  chose.  Seul,  le  mélacariiien  du  médius  a 
une  épine  a  la  fai.i.  dois. de  de  son  extrémité  inférieure. 

(Mes  :  Il  existe  ipielqiies  épines  minnsciiles  à  riinion  des  cèles  et  de  leurs  cartilages, 
surtout  à  gauche. 

Membre  inférieur  : 

Le  Rassin  semble  indemne  de  toute  exostose. 

l'rmurs.  l'.xlremilé  supérieure  :  un  fort  tubercule  au  bord  inférieur  du  col.  Les  pelils 
trochanters  sont  plus  développés  i|ue  normalement.  Extrémité  inférieure  :  Une  grosse 
exostose,  juste  au-dessus  du  condyle  externe,  à  4  cm.  de  l’interligne  ;  au-dessus  du 
condyle  interne,  un  gros  tubercule  siirmonlé  île  deux  autres  suiierposés  à  droite,  d’une 
Crète  osseuse  a  gauche  (a  la  hauteur  des  attaches  du  9®  adducteur). 

I  ibias.  Extrémité  supérieure  :  un  peu  en  dedans  de  la  tubérosité  antérieure,  ù  5  cm. 
de  1  interligne,  deux  gros  tubercules,  l’iiii  antéro-supérieur,  l’autre  postéro-inférieur; 
ils  sont  volumineux  a  gauche.  Le  tibia  gauche  se  déjette  en  dehors,  au-dessous  de  ces 
exostoses  ;  d  est  en  même  temps  tordu  sur  son  axe  de  dehors  en  dedans.  Une  énorme 
niasse  osseuse  et  cartilagineuse,  à  la  face  postérieure  des  deux  os  de  la  jambe,  dans  leur 
partie  supérieure,  et  ipii  semble  participer  à  la  fois  du  péroné  et  du  tibia,  remplit  le 
mollet  en  haut  du  cidé  gauche.  Elle  est  moins  grosse  du  ci'd.é  droit.  La  Malléole  tibiale 
gauche  est  plus  massive  ipie  la  droite.  ITie  petite  exostose  s’implante  des  deux  cètés 
au-dessus  de  la  malléole  interne. 

Rerone.s  :  Une  forte  epiiie  surtout  à  gauche,  au  bord  postérieur,  à  4  cm.  de  la  pointe 
de  la  malléole. 

Pied  :  On  constate  la  présence  d’une  épine  sur  la  face  dorsale  de  l’extrémité  tarsienne 
de  la  première  phalange  du  gros  orteil  des  deux  côtés,  et  île  la  [iremière  |)hnlange  du 
0®  orteil  droit, 
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Bilatérales  et  à  peu  près  symétriques,  elles  sont,  d’une  façon  générale, 
plus  volumineuses  à  gauche.  Suivant  la  loi  des  exostoses  de  développement, 
elles  siègent  de  préférence  au  niveau  des  épiphyses  fertiles  «  près  du  genou, 
loin  du  coude  ».  Enfin,  comme  c’est  fréquent  dans  les  cas  de  ce  genre,  il 
existe  en  même  temps  des  troubles  de  la  croissance  osseuse. 

On  relève  peu  de  chose  à  ce  point  de  vue  à  droite  :  cependant,  à  la  main, 
le  médius  est  de  la  même  longueur  que  l’index  et  un  peu  plus  court  que 
l’annulaire,  cette  diminution  des  dimensions  normales  du  doigt  portant 
surtout  sur  le  métacarpien  correspondant  (un  cent.)  et  un  peu  sur  la 
première  phalange  (un  demi-cent.). 

.\  gauche,  côté  des  plus  volumineuses  exostoses,  les  troul)les  du  dévelop- 
])ement  sont  plus  marqués  :  riuimérus  et  le  biceps  qui  le  recouvre  sont 
de  deux  cent,  plus  courts  qu’à  droite.  Les  exostoses  de  l’épiphyse  tibiale 
supérieure  ont  provoqué  le  déjettement  en  dehors  et  la  torsion  du  tibia. 
Cet  os  est  plus  court  d’un  centimètre  que  le  tibia  du  côté  droit.  Le  pied  est 
plus  court,  plus  creux,  plus  large  et  plus  trapu  que  le  pied  droit.  Enfin, 
les  muscles  du  mollet  remplis,  dans  leur  partie  charnue,  par  la  masse  osseuse 
et  cartilagineuse  que  nous  avons  signalée  (voir  la  note  ci-dessous),  sont 
moins  extensibles  qu’à  droite  et  le  pied  ne  peut  se  fléchir  sur  la  jambe  plus 
qu’à  l’angle  droit. 

.\insi  le  côté  où  les  exostoses  ont  les  plus  fortes  dimensions  est  aussi  celui 
qui  présente  le  plus  de  troubles  du  développement  osseux  (1).  Il  est  inté¬ 
ressant  de  noter  que  c’est  également  le  côté  où  prédominent  les  troubles 
moteurs  et  les  modifications  des  réflexes  que  nous  avons  décrits. 


(  1  )  Ajoutons  ù  roxamen  du  système  osseux  que  le  malade,  dont  la  taille  est  de  1  m.  59, 
le  poids  do  47  kg.  500  ne  présente  que  quelques  signes  discrets  de  rachitisme  :  la  voûte 
palatine  est  un  peu  ogivale  et  plusieurs  dents  se  chevauchent  au  maxillaire  supérieur. 
I. 'examen  de  l’arrière  cavité  dos  fosses  nasales  a  révélé  rcxistoncc  d’un  paquet  médian 
de  végétations  adénoïdes.  Le  ne/.,  les  oreilles  et  le  larynx  sont  normaux  (U''  Weill). 

Examen  des  yeux  (U'  Chaillous)  :  le  malade  est  légèrement  myope.  Les  yeux  s(  nt 
normaux  à  tous  les  autres  points  de  vue  :  champ  visuel  (il  n’y  a  pas  d’I.émianopsie)  ; 
papille  optique  ;  léfhixos  pupillaires  ;  mouvements  des  globes  oculaires. 

Examen  samaliqne  : 

Appareil  respiralaire  :  Le  poumon  est  normal.  On  ne  relève  aucune  trace  quelconque 


Sysltime  eardiu-msculaire-.  noi 
Mx  'l2  (IL  IL)  .Minima  ;  7. 
Iléllexe  (leulit  cardiaque  :  uorm 
Notons  lu  tendance  à  la  cyano 
Appareil  diyeslil  :  normal. 
Iteins  :  uriniîs  norniiiles. 
Glandes  sexuelles  :  normales. 
Etant  données  les  tl.éories  e 
avons  prati(pié  les  injectior 


artéri(dle  pris(^  avec  le  l’achon  est  : 


des  exostoses  multiples,  nous 
Choay  (dix  centigrammes)  a 


1  cours  sur  la  pathogénir 
. . .  .,„us-cutar.écs  suivantes  : 

L’injection  d’extrait  de  lobe  postérieur  d’hypophy  e 
donné  les  réactions  des  sujets  normaux. 

I.’injection  de  chlorhydrate  d’adiénaline  (I  cmc.  de  la  sohition  au  1 /lüOO')  après 
absorption  de  150  grammes  de  sucre  s’est  montrée  partiellement  positive:  tachycardie 
an  bout  do  50  minutes  (84  à  94  pulsations),  qui  a  duré  une  heure  entière;  glycosurie 
dans  les  urines  émises  à  la  fin  de  l’épreuve  (12  gr.  80  par  litre),  persistant  encore  trois 
heures  après  sous  forme  de  traces.  Le  sujet  n’a  pi  ésenté  aucun  troidile  subjectif  notable. 
La  contre-épreuve  d’absorption  de  150  grammes  de  sucre,  sans  injection  d’acrénaliiie, 
faite  (piehpies  joui-s  après,  n’a  déterminé  aucune  glycosurie. 

L’injection  de  chlorhydrate  do  pilocar|)inc  (1  cmc.  de  la  solution  au  1  /lOO’’)  a  pro¬ 
voqué  une  sudation  normale. 

Examens  de  laburuluire  :  La  réaction  de  Wassermann  est  négative  datts  le  sang  et  le 
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On  pourrait  se  demander  s’il  existe  uno  relation  de  cause  à  effet  entre 
ces  exostoses  et  les  spasmes.  MM.  Pierre  Marie  et  Léri  (dans  une  commu¬ 
nication  du  12  mars  1920  à  la  Société  médicale  des  I  lôpitaux),  ont  rapporté 
des  cas  de  torticolis  dit  mental,  dans  lesquels  il  existait  des  altérations 
osseuses  des  vertèbres  du  cou.  Chez  notre  malade,  l’examen  de  radio¬ 
graphies  faites  à  plusieurs  reprises,  même  stéréoscopiques,  ne  nous  a 
permis  de  rehiver  aucune  exosto.se,  aucune  décalcification,  aucune  épine 
irritative  au  niveau  des  vertèbres  de  la  colonne  cervicale. 

Les  radiographies  du  crâne  et  particulièrement  de  la  selle  turcique  ne 
nous  ont  non  plus  révélé  l’existence  d’aucune  excroissance  osseuse.  La 
selle  turcique  nous  a  paru  normale. 

En  résumé  le  malade  que  nous  présentons  est  atteint,  d’une  part,  d’un 
torticolis  ayant  tous  les  caractères  cliniques  du  torticolis  dit  mental, 
d’autre  part,  de  mouvements  spasrnodicjues  du  membre  supérieur  et  du 
inembre  inférieur  gauches,  qui  rappellent  ceux  que  l’on  observe  dans 
l’athétose. 

11  a  des  exostoses  ostéogéniques  multiples  et  on  s’était  demandé  s’il 
existait  une  relation  de  cause  à  effet  entre  ces  lésions  osseuses  et  les  troubles 
précédents.  Nous  avons  vu  qu’on  avait  pratiqué  autrefois,  au  bord 
spinal  de  l’omoplate  gauche,  l’ablation  d’une  exostose  à  laquelle  on  avait 
attribué  l’origine  du  spasme  de  l’épaule,  mais  sans  résultat.  En  outre,  des 
examens  radiographiques  de  la  colonne  cervicale  n’ont  révélé  aucune 
espèce  d’altération,  ni  de  malformation  des  vertèbres  du  cou. 

Quelle  est  la  nature  des  troubles  moteurs  ?  Sont-ils  de  nature  fonction¬ 
nelle  ?  A  l’appui  de  cette  idée,  on  pourrait  invoquer  le  fait  qu’ils  se  sont 
atténués  à  plusieurs  reprises,  et  actuellement  le  torticolis  a  très  nota¬ 
blement  diminué.  Mais  c’est  là  un  argument  qui  est  loin  d’être  probant: 
on  sait  que  des  troubles  de  ce  genre,  dus  à  une  affection  organique,  sont 
susceptibles  de  subir  des  alternatives  en  bien  et  en  mal. 

Le  malade,  comme  nous  l’avons  vu,  présente  des  signes  objectifs  incon¬ 
testables  d’une  perturbation  de  la  voie  pyramidale  ;  on  peut  affirmer  qu’il 
est  atteint  d’une  lésion  des  centres  nerveux.  Les  mouvements  spasmo¬ 
diques  que  l’on  observe  chez  lui,  notamment  du  côté  gauche,  et  qui  ont 
de  grandes  analogies  avec  l’athétose  classique,  sont,  selon  toute  prol)al)ilité, 
liés  à  une  altération  des  noyaux  gris  centraux,  et  il  y  a  tout  lieu  d’admettre 
que  c’est  à  cette  même  lésion  que  se  rattache  le  torticolis,  dont  les  carac¬ 
tères  se  rapprochent  beaucoup  de  ceux  qui  appartiennent  aux  phénomènes 
spasmodiques  précédents. 

C’est  là  une  nouvelle  observation  à  ajouter  à  celles  que  l’un  de  nous  a 
rapportées  il  y  a  plus  de  vingt  ans,  et  qui  vient  à  l’appui  de  l’opinion  qu’il 


liquide  céphalo-rachidien.  Elle  se  montre  également  négative  dans  le  sang  de  la  mère  du 
malade. 

La  numération  globulaire  du  sang  du  malade  a  donné  les  résultats  suivants  : 
Polynucléaires  :  05 

Mononucléaires  :  23 

Lymphocytes  :  10 

Eosinophiles  :  2 
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a  soutenue,  et  d’apres  laquelle  le  tortieolis  dit  mental  peut  être  sous  la 
dépendance  d’une  affection  organique  du  système  nerveux  central  :  on 
tend  à  admettre,  comme  on  le  sait,  que  cette  lésion  siège  dans  les  noyaux 
gris  centraux. 
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GLANDES  A  SÉCRÉTION  INTERNE 
ET  SYNDROMES  GLANDULAIRES, 


Recherches  expérimentales  sur  le  Diabète  insipide  et  le  syndrome  Adiposo- 
génital.  par  I'krvical  ISayluv  et  l'ni';ut;nic  Beikmhh.  Soc.  de  fiiologic,  29  avril 
1922, 

Expérimentation  sur  des  chiens  ;  lésions  de  l’Iiypotlialamus  avec  intégrité  absolue 
de  riiy[iophyse.  Conclusions  :  1»  Une  lésion  de  la  région  para-infundibvdaire  chez  le 
chien  provoque  avec  certitude  de  la  polyurie  ;  2"  Cette  polyurie  a  tous  les  caractères 
du  diabète  insipide  chez  l’homme  ;  3“  Ce  diabète  insi[iide  expérimental  ne  déiiend  pas  de 
la  su|)pression  d’une  régulation  nerveuse  ou  vaso-motrice  du  rein  ;  4“  La  piqûre  du 
tuber  cinereuni  a  [)roduit  chez  2  chiens  une  cachexie  «  hypophysaire  »,  avec  dôgénération 
testiculaire  chez  l’un  d’eux,  et,  chez  2  autres  chiens,  le  syndrome  adi[ioso-génital.  Ces 
aniniauxavaient  une  |iolyurie  permanente.  Dans  chacpie  cas,  l’intégrité  de  l’hypophyse  a 
été  vérifiée  histologiquement.  Ces  ex|iérionces  conlirment  celies  [)uhlié(îs  par  Camus 
et  rtoussy  depuis  1913,  E.  E. 

Diabète  insipide  par  lésion  do  l’Infrmdihulum,  par  .1.  Camus,  ('■.  Houssy  et  A. 

Un  fliiAND,  .Soc.  de  liiolngic,  1"'  aoril  1922. 

Observation  analomo-cliniipie  venant  à  l’appui  de  la  théorie  nerveuse  du  diabète 
insifiide  :  11  s’agit  d’un  malade  qui  présenta,  au  cours  cl’une  arthrite  tuberculeuse  du 
genou,  des  phénomènes  d’encéphalite  (cris(!s  épileptiformes  (it  [>aralysie  transitoire), 
puis  une  polyurie  de  7  à  8  litres  sans  glycosuri(!.  La  ([uantité  des  urines  diminua  sous 
l’cffEit  il’injections  d’extrait  de  lobe  postérieur  de  riiypO|ihyse  (do  8  à  5  litres),  mais 
d’une  fa(;on  passagère  et  irrégulière. 

J.’autopsie  révéla  la  présence  d’un  abcès  de  l’hypofEliyse  et  l’intégrité  apparente  do 
la  région  opto-pédonculaire  ;  mais  l’examen  histologique,  prati(pié  sur  coupes  sériées, 
montra  d’importantes  lésions  cellulaires  et  intiu'stiticlles  des  noyaux  do  l’infundibulum 
et  (lu  luher,  lésions  que  rien  ne  permettait  de  soup(;onner  à  l'ci'il  nu. 

Cette  obsfu'Vation  doit  tUre  rapprochée  de  celle  do  M.  Uhermitte,  dans  laquelle  les 
lésions  infundibulo-tubériennes  étaient  analogues,  mais,  par  contre,  rhypo|)hyso 
intacte.  Elle  vient  appuyer  hïs  résultats  expérimentaux  obtenus  cbez  l’animal  par 
MM.  Camus  et  Houssy.  De  tels  faits  conduisent  à  admettiM!  que,  chez  l’homme,  comme 
chez  l’animal,  le  syndrome  polyuritpie  est  dû,  non  |ias  à  une  lésion  du  lobe  postérieur 
de  rhypü|)hyse  ou  do  la  tige  hypo|)hysuire,  mais  bien  à  une  lésion  des  noyaux  de  l'iu- 
fundibulum  et  du  tiiber  cinereum.  E.  1’. 
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Hypophysectomie  chez  le  chien  et  le  chat  :  technique  et  résultats  de  149  inter¬ 
ventions,  par  Juan  Camus  et  G.  Roussy,  Soc.  de  Biologie,  13  mai  1922. 

Les  rcclierclics  fort  nombreuses  sur  la  physiologie  de  l’hypophyse  ne  paraissent 
pas  avoir  dénnitivement  établi  si  cet  organe  est  ou  non  nécessaire  à  la  vie.  MM.  Camus 
et  Roussy  communiquent  les  résultats  de  leurs  recherches  personnelles  portant  sur 
149  hypophysectomies  jiarticlles  ou  totales  i>ratiqu6es  sur  le  chien  ou  le  chat,  soit  sur 
122  chions  et  27  chats. 

La  conclusion  générale  en  est  que  l’hypophyse  n’est  pas  nécessaire  à  la  vie  ;  les  auteurs 
ont  conservé  en  vie  pondant  de  nombreux  mois  des  animaux  complètement  privés 
d’hypophyse. 

La  mort,  dans  les  cas  fréquents  où  elle  se  )iroduit  après  hy|>ophysectomio,  s’explique 
par  choc,  par  hémorragie,  par  méningite,  par  lésion  de  la  base  du  cerveau  et  non  pas 
par  insuffisance  hypophysaire.  E.  E. 

Etude  anatomo-pathologique  des  Lésions  Expérimentales  provoquant  le  Syn¬ 
drome  Polyurique  et  le  Syndrome  Adiposo-génital  chez  le  chien,  par  J.  Camiis 

G.  Roussy  et  A.  Le  Gdand,  Soc.  de  Biologie,  20  mai  1922. 

Cette  étude,  faite  sur  coupes  microscopiques  sériées,  confirme  les  conclusions  des 
expériences,  à  savoir  que  le  syndrome  polyurique  rélève,  non  pas  d’une  lésion  hypo¬ 
physaire,  mais  bien  d’une  lésion  de  la  région  du  tuber  cinercum. 

De  plus,  elle,  permet  de  préciser  davantage  la  localisation  des  lésions  qui  déter¬ 
minent  la  i)olyurie  :  ce  syndrome  relève  d’une  lésion  intéressant  les  noyaux  proincs 
du  tuber,  principalement  dans  leur  jiartie  moyenne  et  antérieure.  11  ne  semble  pas  que 
l’étendue  en  profondeur  du  foyer  de  destruction  ait  un  rapport  quelconque  avec  la 
plus  ou  moins  grande  durée  de  la  polyurie,  et  que  notamment  le.  noyau  paravontri- 
culaire  jouo  un  luMe  dans  le  déterminisme  de  ce  symptôme  ;  des  lésions  extrêmement 
superficielles  peuvent  s’accompagner  de  polyurie  (lermanente  lorsque  les  lésions  sont 
médianes  et  intéressent  symétriquement  la  partie  la  plus  interne  des  doux  noya\ix 
du  tuber. 

L’on  peut  donc,  à  l’appui  de  faits  expérimentaux,  vérifiés  sur  coupes  microscopiques, 
affirmer  qu’il  existe  au  niveau  du  tuber  cinereum  un  centre  végétatif,  régulateur  de  la 
teneur  en  eau  de  l’organisme,  et  localiser  ce  contre  dans  les  noyaux  iiropros  du  tuber 
chez  le  chi(ui.  Les  constatations  anatomiques  des  autours  sont  par  contre  moins  jirécises 
en  ce  qui  concerne,  la  glycosurie  et  les  troubles  adiposo-génitaux.  Elles  ne  permettent 
lias  de  dire  pouripioi  une  lésion  de  la  base  détermine  dans  certains  cas  de  la  glycosurie 
et  non  dans  d’autres.  Ils  n’ont  pu  davantage,  préciser  histologiquement  le  siège  des 
lésions  (pii  provmpieut  le  syndrome  adiposo-génital  que  toutes  leurs  expériences 
montrent  cependant  relever  d’une  lésion  cérébrale  et  non  pas  d’une  lésion  hypophysaire. 

E.  E. 

Le  Diabète  insipide  d’Origine  Infundibulaire.  Etude  anatomo-clinique,  par 

.1.  Liiehmitte,  Soc.  de  Biologie,  18  mars  1922. 

Il  s’agit  d’un  cas  typique  de  polyurie  essentielle  ;  chez  le  sujet,  âgé  de  65  ans,  syphi¬ 
litique,  la  ponction  lombaire  fit  baisser  la  diurèse  de  4  1.  500  à  2  litres  en  l’espace  de 
cinq  jours.  Le  malade,  qui  fut  suivi  pondant  1  an  1/2,  succomba  dans  l’asystolie. 

L’autopsie  fit  constater  une  méningite  spécifique  basilaire  avec  intégrité  do  l’hypo¬ 
physe  confirmée  |iar  l’examen  histo'ogique.  Sur  de.s  coupes  sériées  du  cer¬ 
veau  intermédiaire,  on  releva  des  lésions  cytologiques  importantes  de.  certains  noyaux 
du  tuber  cinereum,  associées  à  une  infiltration  périvasculaire  de  lymphocytes  dans 
l’infundibulum.  Ces  constatations,  qui  se  superposent  aux  résultats  expérimentaux 


590 


AyALYSIiS 


(<:;amus  et  Houssy),  dii montrent  que,  chez  l’homme  comme  chez  l’animal,  la  polyurie 
essentielle  caractéristique  du  diabète  insipide  reconnaît  comme  cause  non  pas  une 
lésion  ^'landulaire  hypophysaire,  niais  une  altération  de  certains  noyaux  du  centre 
végétatif  du  cerveau  intermédiaire.  E.  K. 

Syndrome  Hypophysaire,  par  Cii.  Acharu  et  ,1.  nouiLCAUu.  ritill.  el  Mém.  de  la 
•Soc.  Méd.  des  llôpilaiu  de  Paris,  t.  3«,  n«  12,  p.  502,  31  mars  1922. 

Homme  de  03  ans.  (liiez  lui  se  trouvent  réunis  plusieurs  éléments  des  principaux 
syndromes  hypophysaires  :  fragments  ilu  syndrome  acromégalique  (menton  en  galoche, 
prognathisme  du  maxillaire  inférieur,  dévelopiiement  excessif  du  menton,  saillie  des 
pommettes  et  des  arcades  sourcilières,  allongement  du  nez  et  même  des  oreilles,  cypho¬ 
scoliose)  ;  mais  les  extrémités  sont  indemnes.  On  trouve  aussi  les  élémentsdn  syndrome 
d’infantilisme  (atrophie  des  organes  génitaux,  délicit  des  caractères  sexuels  secondaires 
en  ce  qui  concerne  le  système  pileux)  ;  mais  il  n’y  a  pas  d’obésité.  On  trouve  encore 
l’insut Usance  glycolytiqiie,  mais  à  un  degré  léger  et  sans  glycosurie  spontanée.  11  n’y 
a  d’ailleurs  aucun  signe  de  compression  intracrânienne  tels  ipie  les  troubles  fonctionnels 
de  l’iiypertension  ou  les  troubles  visuels  ;  toutefois  la  selle  tiirciipie,  sur  la  radiograpliie, 
parait  un  peu  plus  profonde  (pi’à  l’état  normal. 

Ces  symptômes  réunis  permettent  de  porter  le  diagnostic  de  syndrome  iiypophysaire. 
(Jnant  à  l’étiologie,  elle  reste  incertaine  ;  la  syphilis  doit  être,  écartée  ;  un  pourrait,  en 
raison  d’abcès  multiples  à  marche  hmte,  songer  à  la  tuberculose,  mais  sans  preuves 
décisives.  E.  1<’. 

Lésions  traumatiques  de  l’Hypophyse  et  Paralysies  multiples  des  Nerfs 

Crâniens,  par  L.  RtivimcuoN,  (i.  Worms  et  Hougunsn.  Presse  méd.,  n»  75,  p.  741, 

17  sept.  1921. 

I.es  auteurs  ont  pu  suivre  pendant  [ilusieurs  mois  un  malade  porteur  de  paralysies 
multiples  des  nerfs  crâniens,  consécutives  à  une  fracture  de  la  base  du  crâne,  et  chez 
hupiel  une  série  de  symptômes  avaient  attiré  l’atUintion  sur  rexistenc('  de  lésions 
possibles  de  l’hypophyse.  L’autopsie  d\i  blessé  a  permis  de  faire  un  certain  nombre  de 
constatations  intéressantes  concernant  les  altérations  des  nerfs  paralysés  et  surtout 
<les  lésions  de  la  glande  pituitaire. 

Dans  ce  cas,  la  fracture  de  l’étage,  moyen  de  la  base  du  crône  s’est  traduite  par  un 
syndrome  comphixe,  dont  les  éléments  étaient,  d’une  part,  des  paralysies  bilatérales 
<le  plusieurs  nerfs  crâniens  (V®,  VI®,  Vil®  pairiw)  et,  d’autre  part,  des  troubles  marqués 
de  l’état  général  paraissant  en  rapport  avec  un  délicit  hypophysaire,  assez  iirononcé 
pour  avoir  entraîné  la  mort. 

Des  désordres  jiortant  sur  l’étal  général,  les  plus  saillants  furent  \ine  polydyiisie 
manif(!ste  avec  iielyuri(ï,  véritable  diabète  insipid(!,  auquel  v(!naienl  s’ajouter  une  anémie 
intense  avec  asthénie  et  hypotension  artérielle,  un  psychisme,  particulier  fait  de  puéri¬ 
lisme  mental  el  d’apathie  ;  ils  sont  à  attribuer  à  l’altération  grave  de  l'hypophyse, 
réduite  à  un  petit  module  fibreux,  où  l’examen  hislologi(|uo  n’a  jias  révélé  trace  de 
tissu  normal.  Lelle  observation  vient  ainsi  s’inscrire  formellement  en  faveur  de  l’origine 
hypophysaire  de  certains  cas  de  diabète  insipide. 

Il  paraît  bien  établi  qu’il  existe  entre  la  polyurie  insipide  el  les  altérations  de  l’hy¬ 
pophyse  des  relations  étroites.  La  preuve  décisive  de  l’existence  du  diabète  hypophysaire 
sssl  fournie  par  l’influence  de  l’opothérapie  hypophysaire  qui  refrène  la  polyurie.  L’expé¬ 
rimentation  en  montre  également  la  possibilité,  bien  «pie  les  expériences  de  Camus  et 
Houssy  permettent  de  se  demander  s’il  ne  s’agit  pus  d’irritation  de  la  région  nerveuse 
fiuraliypophysaire,  oplo-pèilonculaire,  plus  que  d’insiif  Usance  hypophysaire  vraie. 
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Chez  le  Ijlessô,  le  diabèlo  insipide  coïncidait  avec  une  altération  grave  de  l’iiypopliyse, 
à  l’exclusion  do  toute  lésion  du  système  nerve-ux  central  ;  il  jiaraissait  être  la  consé- 
(juence  de  cetl<(  altération  de  la  glande  pituitaire.  Un  intérêt  pratique  s’attache  à  cette 
constatation.  Elle  prouve  le  soin  avec  lequel  doit  être  examiné,  à  cetégard,  tout  blessé 
de  la  base  du  crâne,  puisque  le  pronostic  de  ces  lésions  traumatiques  se  trouve  aggravé 
du  fait  des  désordres  d’origine  liypopliysaire  :  le  blessé  a  succombé  à  des  accidents 
d’insuffisance  liy|)opliysaire.  La  mort  a  été,  chez  l\ii,  l’épilogue  d’une  lente  transfor¬ 
mation  régressive  de,  l’Iiyijopliyse.  On  comprend  que  cette  glande,  plus  ou  moinsallérée, 
ramollie  par  l’hémorragie  consécutive  à  la  fracture  de.  la  selle  turcique,  ait  subi  une  véri¬ 
table  atropliie  scléreuse,  et  qu’après  une  période  d’amélioration,  un  relèvement  appa¬ 
rent  de  l’état  général  des  accidents  foudroyants  {collapsus  cardiaque  et  coma)  soient 
apparus,  quand  les  derniers  éléments  de  l’Iiypopliyse  ont  été  frajijiés  de  dégénérescence. 

Ainsi,  les  lésions  hypophysaires  d’origiiuï  traumatique  devront  avoir  dorénavant 
leur  place  parmi  les  complications  de  fracture  de  la  base  du  crâne  Ces  lésions  ne 
se.rnblent  e.xceptionnclles  que  parce  qu’on  ne  les  recherche,  pas.  En  présence  d’une 
tracturi;  d(!  la  base,  il  paraît  donc  désirable  d’y  i)enser,  et  particulièrement  dans  les 
traumatismes  de  la  région  te.m.poro-pariétale,  capables  d’entraîner  une  fracture  par 
irradiation  de  l’étage  moyen.  Il  semble  raisonnable  d’admettre  que,  beaucoup  plus 
souvent  (pi’on  ne  le  croit,  l’Iiypopliyse  est  directement  lésée  jiar  la  fracture,  comme  un 
nerf  reiiosant  sur  une  gouttière  osseuse,  ou  môme  simplement  comprimée,  déchirée, 
par  un  foyer  liémorragiquc.  L’hyiiothèse  est  d’autant  plus  plausible  que  l’hypophyse, 
comme  toutes  les  glandes  vasculaires  sanguines,  est  très  riche  on  vaisseaux  et,  parsuite, 
très  apte  à  la  production  de  s\iffusions  hémorragiques.  La  résorption  spontanée  de  foyers 
intraparenchymateux  permettrait  d’expliquer  certaines  polyuries  transitoires,  post¬ 
traumatiques. 

Les  autimrs  rapprochent  de  leur  |ire.mier  cas  une  tumeur  de  riiypophyse  caractérisée 
clinhpienumt  par  un  syndrome  adiposo-génital,  de.  l’hémianosiiie  bitemporale  avec 
atropine  o|)tique  et  un  élargissement  marqué  de  la  selle  turcique.  Elle  était  apparue 
(pielqucs  mois  après  un  traumatisme  important.  Cotte  deuxième  observation  prouve 
que  ce  n’est  pas  aller  trop  loin  que  d’admettre,  au  moins  |iour  certaines  néoplasies  hypo¬ 
physaires,  une  étiologie  traumatique.  A  ce  titre,  les  deux  malades  méritent  d’être  com¬ 
parés  ;  ils  constituent  deux  modalités  différentes  d’altérations  traumatiq\ies  de  l’hypo¬ 
physe,  la  première  réalisant  la  destruction  de  l’organe,  la  deuxième  aboutissant  à  une 
néoformation  bénigne.  E.  F. 

Le  Traitement  Radiothérapique  des  Troubles  Visuels  dus  aux  Tumeurs 
de  l’Hypophyse,  par  F.  Thiuîikn.  yVe.s.sv  méd.,  n"  41,  [i.  429,  20  mai  1922. 

La  tumeur  liypopliysaire  reconnue  est  avant  tout  judiciable  du  traitement  radioLlié- 
rapique  ;  il  sera  d’autant  |ilus  efficace  que  les  rayons  auront  été  appli(iués  plus  tôt.  Le 
degré  di^s  lésions,  si  avancé  soit-il,  n’est  jamais  à  lui  seul  une.  contre-indication  ;  oh  jieut 
voir  non  seulement  un  arrêt  dans  leur  évolution  et  la  conservation  des  parties  voyantes 
(lu  chanqi  visuel,  mais  souvent  aussi  leur  régression; hîs zones, amblyopiqiies  ou  amau¬ 
rotiques  depuis  longtemps,  r((Couvrent  une  i(erce|)tion  meilleun^  et  souvent  même 
normal((,  le  départem(înt  recouvré  correspondant  à  des  filires  opliqm's  seulement  com¬ 
primées  et  non  encore  détruites.  Par  contre,  l’inverse  jieiit  aussi  se  produire  ;  on  voit 
disparaître,  sous  l’influence  du  traitement  radiotliérajiique  des  jiarties  du  champ 
visuel  demeurées  saines,  ou  qui  avaient  été  recouvrées.  11  importe  donc  d’en  surveiller 
av(îc  soin  révolution  et  de  bien  préciser  h;s  indications  et  les  contre-indications  do  ce 
mode  d((  traite, numt. 

Les  tunuuirs  d(i  l’Iiypopliyse  peuvent  être,  divisées,  au  point  de  vint  symptumati((ue, 
en  deux  catégories,  suivant  qu’elles  se  manifeslent  exclusivement  iiar  des  signes  locaux 
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(l’opdrc  miîcaniijuc,  ténioignanl  do  la  comprassion  des  organes  voisins,  ou  suivant  qu’à 
ces  signes  locaux  se  joignent  des  lésions  d’ordre  trophique  et  plus  spécialement  une 
liyperostéogén  ès(!. 

Dans  le  premi(T  cas,  l’hémianopsie  hitemporale  résultant  do  la  compression  du  chias- 
ma  est  le  symptôme  prédominant  ;  c’est  la  forme  ophtaliimpie  des  limuiurs  de  l’hypo¬ 
physe.  Le  traitement  s|>écirique  sera  tout  d’ahord  essayé.  En  cas  d’insuccès  et  en  l’ab¬ 
sence  de  syphilis,  la  radiothérapie  constitue  le  traitement  de  choix  et  cela  à  toutes  les 
étapes  de  la  maladie.  Elle  aura  d’autant  plus  do  chances  de  succès  qu’(îlh!  aura  été 
instituée  plus  tôt,  à  la  période  de  compression  sinqile,  avant  la  destruction  irrémédiable 
(h's  libres  nerveuses  du  chiasma  et  la  dégénérescence  descendante  des  nerfs  optiques. 

Dans  la  seconde  forme  des  tumeurs  de  l’hypophyse,  formes  gigantesque  et  acroméga- 
lique,silos  rayons  X  sont  caj)ahles  d’arrêter  dans  son  évolution  la  croissance  anormale 
<lu  sipielett(î  en  longueur  ou  en  épaisseur,  elles  ne  peuvent  taire  rétrocéder  les  lésions 
acquises.  Leur  (!nq)loi  est  in(li(pié  seulement  au  début  et  pendant  la  |>ériode  d’augment 
de  la  maladie,  période  de  rhyperfonctionnement  <lo  la  glande  hypophysaire.  Il  est 
contre-indiqué  à  une  période  i)lus  avancée,  période  de  déclin,  (piand  les  lésions  hyper¬ 
plasiques  des  cellules  font  place  à  des  lésions  régressives  et  destructives  et  quand,  à  l’hy- 
|ierf(tnclionnenunit  de  la  glande  succède  une  insuflisancc  fonctionnelle  (pil  linit  paï¬ 
en  traîner  la  mort. 

Les  principaux  signes  classiques  manifestant  les  passages  de  la  période  d’augment 
à  la  période  de 'déclin  et  contre-indiquant  l’emploi  thérapeutique  des  rayons  X  au 
cours  du  gigantisnuvfit  de  l’acromégalie  sont  l’arrêt  de  l’hyperostéogénèse,  la  diminution 
de  la  force  mùsc'idairc,  la  somnolence,  la  torpinir  des  fonctions  cérébrales,  la  chute  des 
poils,  la  sécheresse  de  la  peau,  la  diminution  du  |)oids  du  corps  et  l’affaiblissement 
général.  On  aura  recours  alors  à  ro|)othérapie  hypophysaire. 

On  peut  encore  ajouter  au  traitement  radiothérapique  le  traitement  organothé- 
rapique.  11  en  constitue  un  adjuvant  précieux,  surtout  en  ])résencc  do  phénomènes 
d’insuf  Usance  glandulaire.  On  emploie  les  cachets  d’hypophyse,  ou  bien  l’hypophysine 
injiîctahie,  associée  à  l’ovarine,  au  traitement  iodé  et  mercuriel.  Ils  pimvent,  à  eux  seuls, 
eiil rallier  une  diminution  des  symptômes  hypophysaires  ;  l’adiposité  disfiaraît  eu 
même  tenqis  que  le  [loids  diminue  et  que  s’améliorent  les  troubles  visuels  et  l’étal  général, 
en  particulier  les  maux  de  tête.  Ce  traitement  ne  s’applique  qu’aux  troubles  hypo¬ 
physaires  paraissant  re, lever  d’une  insuffisance  de  sécrétion  glandulaire  ;  s’il  y  a,  au 
contraire,  hyperpituitarisme,  lequel  s’accompagne  fréquemment  d’acromégalie,  ce 
traitement  est  naturellement  contre-indiqué.  E.  I’. 

l)’.\nniüo  {('•.).  l’n  cas  d'  /n/anlilismc  présumé  Hypophysaire  et  en  réalité  conditionné 
par  une  Néoplasie  du  iii»  Ventricule  auec  intéyrilé  de  l’ Hypophyse  (Cervello,  O.  de  Nevr., 
t.  pno'^,  p.  113,  mars-avril  19‘2‘2).  —  Cas  de  I.crehoullel,  Mou/.on  et  Cathala  ;  résumé 
et  discussion. 

Vacuur  et  Dünis.  A  propos  d’un  cas  de  fiyndrome  Hypophysaire  traité  par  la  lladio- 
thcrupic  (Congrès  de  la  Soc.  frani;.  d’Oiililalmologie,  9  mai  19i22).  —  Début  par  des 
troubles  de  la  vision  L’acuité  visuelle  était  descendue  à  1/10  avec  rétrécissement 
accusé  et  concentriipie  du  chanqi  visuel,  lors(|ue  l’apparition  d’une  adiposité  à  marche 
rapide  mit  sur  lu  voie  d’un  diagnostic  confirmé  par  la  radiographie  ;  35  séances  de 
radiothérapie,  dans  ipielques  semaines,  ont  donné  un  résultat  des  plus  satisfaisants, 
puisque  le  champ  visuel  est  redevenu  normal,  l’acuité  visuelle  est  revenue  à  1.  Cet  étal 
se  maintient  de[mis  5  mois.  —  .M.  Tiuihiun  insiste  sur  l’importance  de  la  radiolhéra[iio  ; 
dans  10  observations,  il  a  constaté  l’amélioration  du  champ  visuel  et  la  disparition  de  la 
céphalée.  Les  résultats  sont  satisfaisants  si  le  traitement  est  ap|ili(]ué  de  bonne  heure  ; 
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dans  les  cas  avancés,  il  Tant  agir  avec  prudence  :  la  radiothérapie  peut  être  dange¬ 
reuse.  E.  F. 

Myxœdème  et  Réaction  Hypophysaire,  par  MounipuAND,  Paul  Michel  et 
Barre.  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Lyon,  1 7  janvier  1922. 

Enfant  de  22  mois,  sans  antécédent  héréditaire  ni  personnel,  cliez  lequel  on  constate 
un  faciès  typique  do  myxœdémateux  avec  hydrocéphalie. 

I.a  radiographie  montre  un  élargissement  de  la  selle  turcique,  avec  effaconient  des 
apophyses  clinoïdes  ;  donc  hypertrophie  certaine  de  l’hypophyse.  Rien,  du  reste, 
en  dehors  de  la  radiographie  ne  peut  faire  penser  à  un  trouble  hypophysaire.  Il  est 
iinpossilde  de  dire  s’il  existe  d’autres  altérations  connexes  du  système  endocrinien. 

On  SC  trouve  donc  en  présence  d’un  myxiedème,  syndrome  considéré  classiquement 
comme  uniglandtilairc  et  imrement  thyroïdien,  qui  s’accompagne  pourtant  d’une 
réaction  phiriglandulaire  indiscutable.  Les  observations  de  ce  genre  tendent  à  se  multi¬ 
plier.  La  conséquence  est  qu’il  faut  leur  appliquer  une  opothérapique  associée,  à  la 
fois  thyroïdienne  et  hypophysaire.  E.  F. 

Maladie  de  Recklinghausen  avec  Tumeur  Hypophysaire,  par  11.  W.  Barrer 
et  .Maurice  Siiaw,  Proceedings  oj  lhe  R.  Soc.  uf.  .Med.,  Section  oj  Dermatology, 
p.  30,  G  février  1922. 

Oarçon  de  15  ans  avec  taches  jiigmentaires  et  nodules  de  la  peau  ;  il  est  obèse,  pré¬ 
sente  de  l’atropbie  optique  bilatérale  ;  la  radiograpliie  montre  une  ombre  située  entre 
les  apophyses  clinoïdes  antérieures  et  les  postérieures  ;  tolérance  pour  le  sucre  ;.le 
syndrome  de  Frühlicli  n’est  pas  typique,  car  il  y  a  plutôt  iirécocité  sexuelle.  11  y  aurait 
hyperfonction  du  lobe  antérieur  et  hypofonction  du  postérieur.  Rien  d’approchant  chez 
aucun  membre  de  la  famille. 

Barber  a  déjà  présenté  une  maladie  de  Recklinghausen  avec  acromégalie  ;  il  pensa 
à  un  neurofibrome  du  chiasma  irritant  la  pituitaire.  Tiioma. 

Un  cas  d’Acromégalog^igantisme  avec  Troubles  Mentaux,  par  G. -J.  Pariion  et 
A.  Stocker.  Duil.  et  Mém.  de  la  Soc.  de  Neurol. ,Psychialr.elPsychol.  de  Jassijjn^  1-2, 
1920. 

Syndrome  do  confusion  mentale  chez  un  acromégalogéant  dont  la  sœur  est  atteinte 
de  psychose  maniaco  dépressive.  Ce  cas  montre  le  rôle  du  terrain  dysendocrinion  dans 
les  psyclioses  endogènes.  A. 

Syndrome  Adiposo-génital,  par  Van  Lint.  Arcli.  d’Op/dafm.,  fi.  395,  juillet  1921. 

L’auteyr  rajiporte  deux  observations  ;  l’une  de  syndrome  adiiioso-génital  dû  à  une 
tumeur  do  l’iiypophyso,  avec  atrophie  des  nerfs  optiipies,  rétrécissement  presque  con- 
centriipie  des  champs  visuels  [lour  ie  blanc,  mais  hémianopsie  teiniioralo  pour  les 
couhuirs  ;  l’autre  do  syndrome  adiposo-génital  avec  papilles  atropliiquos  et  rétrécis¬ 
sements  hémianopsiques  des  champs  visuels.  Une  décompression  fut  pratiquée  sans 
résultat  durable.  Ultérieurement,  une  intervention  fut  tentée  pour  enlever  la  tumeur 
liypopliysaire  :  la  selle  turcique  ne  contenait  ni  kyste  ni  tumeur.  L’autopsie  montra 
qu’il  s’agissait  d’un  tubercule  des  méninges.  G.  G. 

Beaussart  (P.).  Tumeur  Hypophysaire,  Epilepsie  tardive,  Fibrome  d’un  Nerf.  (Bull, 
de  la  ,Soc.  clin,  de  Méd.  Mentale,  t.  15,  n“  1,  p.  32,  janvier  1922).  —  Léger  affaiblisse¬ 
ment  global  des  facultés  intellectuelles,  épilepsie,  esquisse  de  syndrome  cérébelleux, 
diminution  de  l’acuité  visuelle  ;  rien  n’attire  l’attention  sur  l’hypophyse.  A  l’autopsie, 
grosse  tumeur  hypophysaire. 
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Urnory  (J.).  JJn  cax  de.  Syndrome  de  Frôhlich  conséciilif  à  iin  Traumalismede  la  Selle 
Inrcique  (Glasgow  m6cl.  .1.,  t.  90,  n»  8,  sept.  1921 1. 

Klkssens  (.I.-H.-M.).  Opération  dans  un  r,a.9  de  Tumeur  de  l'Hypophyse  ayant  réalisé 
le  lableau  de  la  Dystrophie  Adiposo-yénilate  de  Frœhtirh.  (i\c(1(tI.  Tijdsclip.  v.  Gotu'osk. 
p.  0:i3,  l.  1,  1922). 

Aihale  (Giovanni).  E.rploraiion  liadinloyiyue  de  la  Selle  Turciyue  (Colliira  tnéil. 
modorna,  I..  I,  n»  1-2,  p.  17,  10-25  janvier  1922).  E.  1'. 

Nouveau  Syndrome  Pluriglandulaire  compensatoire,  par  Walter  Timmu  (de  New- 
York).  Endocrinology,  vol.  2,  n»  3,  p.  209,  juillet-septomhre  1918. 

Le  syndrome  (Edmle  avant  la  puliertO  sons  les  traits  caractOristiqiies  de  IVdatdittliynii- 
eolynipliatiquc  ;  a|)r^s  nne  évolution  qui  se  i)oursuit  qnehpie  vingt  années  il  se  guérit 
sfiontanérnent,  d’ordinaire,  par  effet  d’une  suractivité  glandulaire  com[)e,nsatrice  des 
irrégularités  et  insuffisances  initiales. 

La  première  et  la  seconde  période  de  cette  évolution  sont  conditionnées  par  l’hyper¬ 
trophie  du  thymus  et  par  l’insuffisance  des  glandes  génitales,  des  surrénales  et  de 
l’hypophyse.  Les  sujets  ont  de  grosses  amygdales  et  des  végétations  ailénoïdes  ;  ils  se 
fatiguent  extrêmement  vite  ;  ils  présentent  des  disproportions  squelettiques  ;  la  denti¬ 
tion  s’est  mal  faite, les  épiphyses  se  soudent tardivernenteth^sarticulations  sont  hyper- 
extensibles.  Il  n’apparaît  i)as  de  poils  sur  le  corps  ni  do  duvet  au  visage.  On  obtient 
facilement  la  ligne  blanche  surrénale.  La  pression  artérielle  est  basse  ;  la  propor¬ 
tion  du  sucre  et  de  l’anhydrid(!  carbonique  dans  le  sang  est  réduite.  Tendance  à  l’hémo- 
jdiilie.  Enurèse. 

La  troisième  période  est  celle  des  réparations,  des  compcmsations  ;  elles  s’effectuent 
fiar  effet  d’une  modification  d(!  la  fonction  pituitaii'o,  la  glande  devenant  suractive.  La 
radiographie  avait  montré  l’hypophyse  enclose  dans  sa  logo  turcique  ;  son  hypertrophie 
SC  marfpie  cliniquem(mt  par  des  céphalées,  do  la  somnolence,  do  l’hébétude,  des  crises 
épile|)tiformes  ;  tout  se  calme  à  mesure  <pie  la  pituitaire  se  fait  de  la  place  en  rongeant 
les  apophyses  clinoïdes  et  les  hords  de  la  selle.  La  fatigabilité  musculaire  a  dispar\i.  Par 
contre  le  sujet,  (pii  a  maintenant  entre  2(1  et  30  ans,  est  devenu  un  homme  de  six  jiieds 
ou  davantage,  toujours  imherbe,  avec  des  organes  génitaux  rcsl(-s  petits,  dns  signes  de 
féminisme  ;  parfois  sa  mentalité  de  fillette  fait  un  singulier  contraste  avec  Ta|iparcnce 
athléti(pie  de  sa  musculature  et  le  gigantisme  inoffensit  de  ses  [loings.  Il  s’agit  ici  d’une 
acromégalie  toute  jiarticulière,  qui  n’est  pas  une  condition  morbide  aiipelant  un 
traitement  ;  avec  la  disparition  des  troubles  fonctionnels  cette  acromégalie  marque 
l’arrêt  d’un  processus  curable  par  lui-même  ;  cette  guérison  est  le  quatrième  tcmjis  de 
révolution. 

(()uant  aux  cas  à  évolution  incomplète,  à  ceux  ([ui  ne  guérissent  pas,  ce  sont  ceux  où 
l’hypophyse  ne  se  lihère  jias  des  parois  osseuses  ipii  l’étreignent.  Alors  iicrsistenl  la 
fatigabilité,  la  céphalée,  le  jictit  mal  ou  les  convulsions,  etc.  ;  l’ohésité  s’y  ajoute  ;  il 
[leut  y  avoir  des  aberrations  sexuelles  et  des  tendances  criminelles. 

A  toutes  les  périoiles  de  son  évolution,  le  syndrome  reconnaît  un  traitement,  un  seul: 
l’opothéraiiio  pituitaire.  Dans  les  cas  incom[détés,la  poudre  d’iiypophyso  y  a  la  même 
efficacité  (pie  la  poudre  de  thyroïde  dans  lu  myxœdèmc.  La  poudre  de  surrénale  a 
quelque  utilité  comme  médication  adjuvante  ;  radrénaline  do  donne,  rien. 

Titoma. 

l’isHUii  (.1.  Herbert.)  Migraine.  (Proceedings  of  lhe  Hoy.  Soc.  of  Med.,  t.  12,  n»  9. 
Section  of  Ophlalmology,  p.  49,  28  mars  1919.)  —  Elle  pourrait  être  conditionntie 
par  des  augmentations  transitoires  du  volume  de  rhypo[)hyse. 
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Clask  (L.  l’iurcc).  Crises  Epileptoïdes  ou  Syncopes  dans  V llypopituilarisme.  (Ame¬ 
rican  J.  ot  the  mcd.  Sc.,  t.  1Ü3,  n"  t,  p.  211,  f6v.  1922.) 

LowENsriaN  (Paul  S.).  Relulions  de  la  Glande  Piluilaire  avec  l’Epilepsie.  (American 
•J.  of  the  rned.  Sc.,  t.  Iü3,  n“  1,  p.  120,  janvier  1922.)  E.  E. 

Nouvelle  contribution  sur  la  Nature  Hypophysaire  du  Syndrome  Psychique 
décrit  par  Citelli,  jiar  Giovanni  Basile.  Il  Policlinico  [sezionc  mediea),  An  24, 
fasc.  11,  p.  458-4G2,  nov.  1917. 

Le  syndrome  psychique  décrit  par  Cilolli  chez  do  jeunes  adénoidiens  comporte,  er. 
tant  (in’éléments  principaux  :  lu  diminution  do  la  mémoire,  la  somnolence,  le  déficit 
inteilecluel,  la  difficulté  de  fixer  l’attention.  L’observation  de  l’auteur  concerne  un 
syndrome  de  Citelli  typique  et  complet  chez  un  jeune  homme  de  28  ans  porteur  d’une 
tumeur  du  pharynx  nasal.  Ce  cas,  ^uéri  |>ar  l’opératjon,  confirme  la  nature  hypo- 
|)hysaire  du  syndrome.  On  sait,  d’autre  part,  que  le  syndrome  de  Citelli  disparaît  chez 
les  adénoïdiciis  par  effet  do  l’opotltérapie  hypophysaire  et  à  la  suite  do  l’ablation  des 
véjçétations.  E.  Deleni. 

Troubles  Hypophysaires  dans  leurs  relations  avec  les  Psychoses  de  l’Adoles¬ 
cence,  par  Beveiiley  R.  Tijckeh  (do  Richmond).  J.  of  ilie  Americ.  med.  Assoc., 
t.  71,n»5,  p.  530,  3aoûtl918. 

L’auteur  classe  les  psychoses  du  l’adolescence  en  plusieurs  grouiies  dont  chacun  lui 
semble  pouvoir  Cire  mis  en  rajiport  avec  un  type  radiogiaphique  de  modification 
hypophysaire.  Tiioma. 

Les  Opothérapies  associées  en  Thérapeutique,  par  P.  Leheuoullet.  Paris  méd., 
Il-  46,  p.  341,  6  nov.  1920. 

C’est  moins  dans  les  maladies  avérées  des  glandes  endocrines  que  dans  une  série  de 
syndromes,  qui  n’ont  été  que  secondairement  rattachés  à  des  troubles  endocriniens, 
que  l’opothérapie  associée  trouve  son  emploi  ;  nul  doute  pourtant  que  dans  bon  nombre 
de  maladies  liées  à  l’insuffisance  d’une  seule  glande  d’autres  glandes  soient  également 
atteintes  ;  si  dans  la  plupart  des  maladies  classées,  l’opothérapie  associée  a  peu  de  place, 
il  n’en  sera  pas  toujours  ainsi. 

Ce  sont  actuellement  les  syndromes  pluriglandulaircs  do  Claude,  Gougerot,  Sour- 
del,  etc.,  qui  réclament  cette  opothérapie.  S’ils  peuvent  être  discutés  dans  leur  signi- 
lication  nosologique,  ils  n’en  montrent  pas  moins  la  réalité  d’états  anatomo-cliniques 
dans  lesquels  deux  ou  plusieurs  glandes  sont  intéressées.  L’analyse  de  ces  syndromes 
pluriglandulaircs  a  amené  les  divers  observateurs  à  opposer  à  chacun  des  éléments 
morbides  constitutifs  du  syndrome  l’opothérapie  appropriée  à  sa  cause  ;  au  trouble 
glandulaire  miiltipie  s’opposait  logiquement  l’opothérapie  multiple.  P.  Lorcboullct 
notamment  est  arrivé  à  mettre  on  usage  largement  les  opothérapies  associées. 

iJans  le  présent  articlo,  il  donne  les  détails  de  sa  pratique  et  il  expose  les  conditions 
dans  lesquelles  il  obtient  les  meilleurs  résultats.  Les  exemples  qu’il  donne  montrent 
combien  le  champ  dos  opothérapies  associées  est  vaste.  Pour  peu  qu’une  enquête  cli¬ 
nique  attentive  décèle  l’atteinte  fonctionnelle  de  plusieurs  glandes  endocrines  il  devient 
indiqué  de  faire  bénéficier  le  malade  d’une  opothérapie  mixte,  le  plus  souvent  particu¬ 
lièrement  active  et  bien  supportée.  E,  E. 

Remarques  sur  la  Variabilité  d’Action  des  Extraits  Hypophysaires,  jiarJAcguES 
Paiiisot  et  PiEiiiiE  Mathieu.  J.  de  Physiologie  el  dePalli.  gén.,u'’  ü,  p.  1182,  déc.  192U. 
Les  extraits  hypophysaires  ont  sur  les  organes  à  contractions  involontaires,  y  compris 
le  cœur  et  les  vaisseaux,  deux  actions  antagonistes  suivant  les  doses,  action  dyna- 
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inogèuos  poui'  les  doses  faibles,  autidynamiques  pour  les  fortes.  Les  effets  dynamoffènes 
sont  i)ratiqueiïiont  les  seuls  réalisés  dans  les  conditions  physiologiques  ou  thérapeu¬ 
tiques.  Le  mode  de  préparation  (teneur  eu  albuminoïdes,  etc.)  est  do  grande  impur 
tance  au  point  de  vue  du  sens  do  l’effet  ou  de  l’atténuation  plus  ou  moins  prononcée  de 
l’action.  E.  F. 

De  l’action  des  Injections  Hypophysaires  sur  certaines  Céphalées  syphilitiques 
et  sur  les  Céphalées  congestives  banales,  par  UouvJiYKON.  Bull,  de  la  Suc.  franç.. 
de  Dermalologie  et  de  Syphiligraphie,  n°  7,  p.  283,  8  juillet  1920. 

L’hypertension  intracrânienne  est  facteur  de  céphalée  ;  l’extrait  de  lobe  postérieur 
agit  efficacement  sur  la  congestion  que  conditionne  l’hypertension.  E.  E. 

X4’Extrait  du  lobe  postérieur  d’Hypophyse  en  Thérapeutique  Obstétricale, 

par  Edouaîiü  Pautiît.  Thèse  de  Paris,  1919. 

Etude  sur  la  valeur  do  cette  préparation  et  sur  la  façon  de  l’employer.  E.  F. 
LiiniNssn  (F,.',  f.cs  dangers  de  l’Exlrail  Uypuphysaire  en  Obslélriqne  (Presse  méd., 
U- 28,  p.  302,  8  avril  1922). 

Oelusthe.  De  Tetnphi  de  TDgpophijse  au  cours  du  Travail  chez  la  primipare.  (Gaz. 
des  Hôpitaux,  n“  5,  p.  69,  17  ja  nvicr  1922.) 

Doulanu  (.Max  .\.).  Un  cas  de  Ruplarc  de  TUlérus  résnllaiil  de  Templuide  TE.elrail 
PUnilaire.  (.1.  of  tlu^  American  med.  Assoc,,  p.  191,21  jauv.  1922.) 

•losiii'H.soN.  Usage  et  abus  de  la  Piluitrine  en  Obstétrique.  (Medical  Record,  p.  18, 
7  janvier  1922.) 

Sk.ioujiniît  et  Buaine.  Rupture  de  l'Utérus  consécutive  à  une  Injection  iTExlrait 
Hypophysaire  (Soc.  d’Obslétrlque  et  de  Gynécologie,  8  mai  1922). 

lioumnN  (V.).  I.' Hypophyse  et  son  lobe  postérieur  au  point  de  vue  pharmacologique. 
(,L  de  l’iiarmacic  et  de  Chimie,  16  avril  1922.) 

Villa  (L.).  Sur  l'action  de  l'Extrait  de  lobe  postérieur  d'Hypophyse.  (Arch.  di  Patho- 
logica  O  Clinica  med.,  t.  I,  n”  2,  p.  152,  janvier  1922.)  F.  Dixhni. 

Effets  de  traitement  de  l’Hypophyse  parles  rayons  X  dans  l’Asthme  bronchique, 

parMAuiiizio  Ascoli  et  A.  Faguioli.  Endocrinnloqy,n«  A,\i.  567,  oct.-déc.  1920, 
L’application  des  rayons  X  aux  glandes  a  jusqu’ici  été  fait(!  dans  un  but  do  destruc 
tioh  ;  A  et  F  ont  recherché,  tout  au  contraire,  l’effet  excitateur  dos  aiqilications  légères, 
dans  des  cas  divers  (syndrome  adiposo-génital,  sclérodermie,  Rasedow)  ils  ont  obtenu 
des  résultats  intéressants.  On  sait  que  la  pituitrine  agit,  mais  pas  toujours,  sur  l’asthme  ; 
les  auteurs  ont  pensé  que  l’excitation  radiothérapique  do  l’hypoiihyse  serait  do  plus 
grande  efficacité.  Leurs  cinq  observations  montrent  qu’il  en  est  bien  ainsi.  L’irradia¬ 
tion  excitatrice  de  l’hypophyse  est  à  recommander  dans  l’asthme,  notamment  quand 
la  pituitrine  s’est  montrée  impuissante  à  le  modifier.  Tiioma. 

Bbnsaude  (R.)  et  Hallion  (L.).  La  Médication  Adrénalino-hypophysaire  de  l’Asthme 
(Presse  med.,  n»  20,  p.  185,  8  avril  1918.  —  Démonstration  clinique  dos  excellents 
effets  de  cette  médication. 

SciiuLTz  (W.).  Asthme  bronchique  et  Poncliun  lombaire  (Thérapie  der  Gegonwnrt, 
mars  1922).  E.  F. 

Deux  cas  d’infantilisme  avec  Infirmités  Mentales,  pur  Fi.  Ballii'.  Bull,  et  Mcm. 
de  la  Soc.  de  Neurol.,  Pspchiatr.  et  Psychol.  de  Jassy,  t.  2,  n""  3-4,  janvier  1921. 

Un  cas  d’infantilisme  du  type  Brissaiid  chez  un  idiot.  Un  autre  d’infantilisme  du 
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type  Loiain  cliuz  un  iiuliôcile.  L’analyse  syini)totnaliquo  do  cos  cas  conduit  l’auteur  à 
admettre  la  théorie  pluriglandulairo  dans  la  pathogenio  de  l’infantilisme. 

G. -J.  PAnnüN. 

Sur  un  cas  de  Syndrome  de  Dercum,  par  G, -J.  PAnnoN.  Bull,  cl  AUm.  de  lu  Soc. 
(le  Neurol.,  PmjctUalr.  cl  Psijchol.  de  Jassij,  t.  2,  n""  3-4,  janvier  1921. 

Femme  49  ans.  Taille  petite,  1  in.2é,  avec  plusieurs  signes  d’hypothyroïdie.  Insuf- 
iisanco  ovarienne.  Syndrome  do  Dercum  ïi  forme  diffuse.  L’auteur  admet  un  trouble 
pluriglandulairo  avec  rôle  important  de  l’insuffisance  des  glandes  génitales.  Gomme 
dans  d’autres  cas,  la  malade  était  alcoolifiue.  Le  rôle  de  l’alcoolisme  peut  être  direct 
sur  le  métabolisme  mais  aussi  indirect  par  l’intermédiaire  des  altérations  glandulaires. 

A 

Recherches  anatomopathologiques  sur  la  Glande  Thyroïde  dans  les  Psychoses 

affectives,  par  G.-.L  Pariion  et  M'"»  Alice  Stocker.  Bull,  et  Mcm.  de  la  Soc.  de 

Neurol.,  Psi/chialr.  et  Psijch.  de  .lassij,  n“*  1-2,  1920. 

Les  auteurs  résument  les  cniistatatinus  antérieures  des  différents  observateurs  et 
donnent  leurs  propres  résultats, dont  une  partie  basée  sur  l’examen  des  glandes  prove¬ 
nant  des  interventions  opératoires,  donc  sans  modifications  duos  à  des  maladies  asso- 

Trois  fois,  sur  8  cas  de  manie,  les  lobes  extirpés  étaient  volumineux  et  de  poids  élevé. 
Mais  on  trouve  aussi  des  glandes  petites.  Microscopiquement,  on  observe  souvent  une 
grande  production,  ou  au  moins  accumulation  de  colloïde  dans  les  vésicules.  Deux  fois 
sur  8  cas,  on  trouva  aussi  de  la  colloïde  ou  deshématies  basophiles  intrafolliculaires 
en  grande  (juantitô.  Go  même  fait  fut  noté  aussi  dans  un  ou  doux  cas  de  mélancolie 
dont  les  glandes  examinées  étaient  toujours  d’origine  opératoire.  Dans  le  second  cas 
de  mélancolie,  on  trouvait  un  goitre  kystique.  La  présence  de  follicules  à  paroi  feston¬ 
nées,  à  hautes  cellules,  tut  observée  plusieurs  fois  chez  des  maniaques. 

Dans  les  cas  de  mélancolie  oü  les  glandes  provenaient  des  nécropsies,  on  trouva  lu 
glande  de  faible  volume  et  poids  5  fois  sur  6.  Dans  le  dernier  cas,  elle  était  volumineuse. 
Gomme  lésions  microscopiques,  retenons  surtout  la  fréquence  de  la  colloïde  et  d’héma¬ 
ties  basophiles  dans  les  follicules,  indice  d’hémorragies  intrafolliculaires  plus  ou  moins 
anciennes. 

Les  auteurs  pensent  ([ue  l’ensemble  de  laits  appuie  l’idée  d’un  rapiiort  ent;c  les 
psychoses  effectives  et  les  troubles  thyroïdiens. Dans  plusieurs  cas,  on  doit  supposer  sur¬ 
tout  des  phénomènes  hyporthyroldicns.  Mais  d’autres  fois,  dans  la  mélancolie  surtout, 
c’est  le  contraire  qui  doit  arriver.  Mais  il  y  a  aussi  des  cas  de  mélancolie  à  hyper¬ 
thyroïdie. 

Pour  le  maintien  du  bon  équilibre  affectif,  on  doit  admettre  un  optimum  de  sécrétion 
glandulaire,  au-dessous  et  au-dessus  duquel  l’équilibre  est  troublé. 

Des  modifications  qualitatives  (comme  colles  déterminées  par  les  hémorragies  intra- 
lolliculaires  et  les  processus  consécutifs  :  hématie  basophile,  colloïde  basophile)  inter¬ 
viennent  peut-être  aussi. 

Les  modifications  affectives  retentissent  à  leur  tour  sur  la  sécrétion  thyroïdienne. 

D’autres  troubles  glandulaires, surtout  ovariens,  peuvent  intervenir  dans  le  déter¬ 
minisme  des  psychoses  affectives.  Les  AA  insistent  enfin  sur  l’indication  fréquente  de 
la  thyroïdectomie  dans  le  traitement  des  psychoses  affectives.  11  on  est  de  mémo 
pour  l’opothérapie  surtout  ovarienne.  A. 

Recherches  anatomopathologiques  sur  la  Glande  Thyroïde  dans  les  Délires 

chroniques,  par  G. -J.  Parhon  et  M”“’  Alice  Stocker.  Bull,  et  Mém.  de  la 

Soc.  de  Neurol.,  Psychiatr.  et  Psychol.  de  Jassy,  n”®  1-2,  1920. 
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Exaiiion  Un  corps  lliyroïdo  dans  6  cas  qu’on  poul  ùLiqucLor  dciiioiicc  paranoïde 
cl  dont  1  a\i  moins  apparUenl  au  syndrome  i)syclio(;ndocriuu!u  cLudic  par  l’arlion  cl 
OdoJesco.  Dans  4  cas,  les  glandes  élaicnl  do  provenance  opéraloire. 

Les  gland(^s  élaicnl  allcrées  dans  Ions  les  cas.  Dans  un  cas,  le  volume  réel  de  la  glande 
semblail  pl\d,ôl  réduil  car  le  lobe  exlir])é  ne  pcsail  que  5  grammes.  L’augmenlalion 
observée  clinicpie.inenl  dans  ce  cas  lenail  donc  vraisemblablement  à  la  congestion  do 
l’organe  au  moment  d(!S  crises  de  grande  irascibilité  et  (îxcilalion. 

Dans  2  autres  cas, le  voliuue  de  la  glande  était  augmenté  et  même  trèsaugnuuilé.  Dans 
ces  3  cas,  il  existait  une  infiltration  parfois  très  importante  de  cellules  d’aspect 
lyiuphocylairc. 

On  iieut  admettre  dans  c<^s  cas  des  troubles  hyper  ou  dysfonctionnels.  Dans  les  ileux 
autres  cas,  lu'üvqpant  de  nécropsies,  on  trouve  des  lésions  sclérotiques,  des  modilica- 
tions  de  forine,  volume  et  contenu  des  vésicules  (colloïde  basophile),  etc.  A. 

Origine  et  évolution  des  Cellules  Interstitielles  de  l’Ovaire  et  signification 
dos  différentes  Sécrétions  Internes  de  l’Ovaire,  par  Isaac  OciiorisiinisA  et 
Elisuo  ItAMiui;/,,  UnUocriniiliiijy,  l.  4,  n“  4,  p.  541  ;  oct.-déc.  1920. 

Le  corps  jaune  régit  celle  des  deux  fonctions  endocrines  de  l’ovaire  (pii  concerne  la 
formation  des  cellules  déeiduales  et  la  modification  de  la  muqueuse  utérine  favorisant 
la  nidification  do  l’œuf.  S’il  y  a  fécondation,  le  corps  jaune  se  transforme  et  sa  nouvelle 
sécrétion  se  porte  sur  la  glande  mammaire  et  diverses  glandes  closes.  La  sécrétion  du 
coiqis  jaune  étant  l’antagoniste  de  glandes  interstitielles  de  l’ovaire,  on  voit  la  siïcrétior 
interne  de  celles-ci  manifester  son  action  quand  le  corps  jaune  entre  en  régression  ou  est 
expérimentalement  enlevé.  Cette  sécrétion  détermine  la  menstruation;  au  cours  de  la 
menstruation,  le  corps  jaune  est  inexistant  et  la  glande  interstitielle  secrète  au  maximum. 
Mais  la  congestion  de  l’ovaire  qui  coexiste  avec  la  menstruation  favorise  la  maturation 
du  follicule  de  Clraaf  ;  il  se  rompt  et  donne  un  nouveau  corps  jaune,  qui  arrête  la  sécré¬ 
tion  interstitielle  et  supprime  la  menstruation.  Le  cycle  recommence.  Thoma. 

Modifications  cycliques  des  Cellules  interstitielles  de  l’Ovaire  et  du  Testicule 
chez  la  grande  Marmotte  d’Amérique,  par  Andruw  T.  Rasmussun,  Endocri- 
noloyy,  vol.  2,  n»  4,  p.  353-404,  octobre-décembre  1918. 

Description  de  l’évolution  annuelle  des  cellules  interstitielles  de  l’ovaire  chez  un  animal 
(jui  n’n  (lu’un  scid  cycle  sexuel  par  an  ;  chaque  cycle  se  termine  par  un  luqios  de  (piatro 
mois,  si  bien  qu’il  ne  se  produit  prs  (d’empiètement  des’ phases  évolutives  les  unes  sur 
l(!s  autres.  Certaines  des  cellules  interstitielles  de  l’ovtire  augmentent  lentement  de 
volume  à  la  fin  do  l'automno  et  au  cours  de  l’iiibernation  ;  riiyi)ertrophic  s’accélère 
au  i)rintomi(s,  quand  la  marmotte  s’est  éveillée.  Le  maximum  (volume  quadruplé)  est 
atteint  au  temps  de,  l’ovulation  et  au  début  de  la  grossesse.  Puis  l’involution  se  fait,  les 
cellules  interstitielles  présentent  leur  minimum  de  nombre  et  de  volume  en  juillet  au 
terme  de  la  lactation.  Au  cours  de  cette  régression,  il  y  a  reprise  d’activité  dans  l’épi¬ 
thélium  germinal  ;  il  donne  des  éléments  (pii  se  transforment  on  cellules  interstitielles 
nouvelles  ;  ces  cellules  immigrées,  conjointement  avec  d’autres  provenant  du  stroma 
et  avec  les  cellules  ([ui  viennent  do  s’atrophier,  sont  prêtes  jiour  le  cycle  prochain.  L’é¬ 
tude  comparée  des  cellules  interstitielles  du  testicule  do  lu  même  espèce  montre  leur 
similitude  générale  avec  celles  de  l’ovaire  ;  lu  différence  ])rincipule  entre  les  deux  sortes 
est  lu  plus  grande  soudaineté  de  l’hypertrophie  et  de  l’atrophie  consécutive  pour  les 
cellules  interstitielles  du  testicule  et  l’absence  à  pou  près  complète  do  dégénération 
pigmentaire  dans  celles  de  l’ovaire.  Tiioma. 
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Le  Cerveau  et  la  Fonction  Ovarienne  chez  les  Mammifères,  par  Carlo  Ceni, 
Arch.  di  Fisiologia,  t.  16,  fasc.  1-2,  p.  1,  janv.  1918. 

Los  lésions  cérébrales  déterminent,  chez  les  temollos  de  mammifères,  des  altérations 
immédiates  du  parenchyme  ovarien  ;  il  s’agit  de  processus  involutifs  portant  surtout 
sur  les  follicules  oophores  de  croissance  avancée  (atrophie  simple  souvent  avec  jiigmen- 
tation  de  la  vésicule  germinative  et  parfois,  au  contraire,  avec  désagrégation  des  chromo¬ 
somes).  Chez  la  chienne,  ces  altérations  se  retrouvent  pendant  deux  ou  trois  mois  ; 
imis,  môme  dans  les  cas  des  plus  graves  traumatismes  cérébraux  (destruction  de  la 
totalité  du  manteau),  l’ovairc  reprend  son  intégrité  apparente  par  réintégration  des 
oophores  préexistants.  La  répercussion  du  traumatisme  cérébral  varie  de  sujet  à  sujet  ; 
l’effet  produit  sur  l’ovaire  n’a  aucun  rapport  avec  la  fonction  de  la  zone  cérébrale  lésée 
et  no  dépend  en  rien  do  l’état  général  de  l’animal.  K.  Disleni. 

Fonction  Ovarique  et  Fonction  Neuro-musculaire,  par  Maria  uel  Rio,  liivisia 
sper.  di  Frcniatria,  t.  42,  fasc.  2-3,  p.  35G,  août  1917. 

Un  symptôme  présenté  presque  constamment  par  les  ovariotomisées,  même  d’an* 
cienne  date,  est  l’asthénie  neuro-musculaire  ;  au  dynamomètre  on  constate  leur  pou  de 
force  musculaire  ;  à  l’ergographie  on  constate  la  fatigue  rapide  de  leurs  muscles. 

Cette  asthénie  neuro-musculaire  a  plusieurs  causes  ;  elle  tient  à  la  torjiour  psychique 
des  sujets,  qui  perdent  l’habitude  d’une  activité  normale  ;  elle  tient  à  leur  obésité  ;  elle 
tient  à  l’altération  de  leur  état  hormonique  par  suite  de  l’absence  de  ces  substances 
que  versent  dans  la  circulation  les  glandes  génitales,  et  qui  ont  po»r  objet  de  tonifier 
le  système  nerveux  et  musculaire,  et  d’accélérer  les  échanges  organiques. 

F.  Deleni. 

Le  Corps  jaune  en  Pratique  Neurologique,  par  H.  Climenko,  Endocrinology,  t.  3, 
n”  1,  p.  1,  janv.-mars  1919. 

L’auteur  s’appuie  sur  des  observations  (troubles  de  la  menstruation  et  de  la  méno¬ 
pause,  syndromes  pliiri-glandulaires)  pour  préciser  l’emploi  du  corps  jaune  en  théra¬ 
peutique.  D’après  lui  l’extrait  de  corps  jaune  a  une  action  spécifique  qui  ne  s’identifie 
pas  avec  celle  de  l’hormone  de  l’individu  ;  l’extrait  administré  active  la  fonction  du 
corps  jaune  du  sujet.  Deux  contrc-indications  à  l’emploi  de  l’extrait  :  pression  du  sang 
anormalement  basse,  et  menstruations  protuses  fréquentes.  Tiioma. 

Action  des  Extraits  d’ Ovaire  ou  de  Corps  jaune  sur  la  Pupille  de  l’Œil  de 
Grenouille,  par  D.  I.  Macht  et  S.  Matsumoto,  Endocrinology,  t.  3,  n"  2,  p.  154, 
avril-juin  1919. 

Les  différences  d’action  sont  assez  grandes  iwur  qu’il  soit  nécessaire  de  considérer 
ovaire  et  corps  jaune  comme  glandes  distinctes.  Feinhel. 

Un  cas  d’Hirsutisme  avec  Mélancolie,  par  M"'”  Charlotte  Ballie.  Bull,  et  Mém. 
de  la  Soc.  de  Neurol.,  Psychialr.  et  Psychol.  de  .Jassy.  N"”  1-2,  1920. 

Malade  déprimée,  ûgôo  de  32  ans,  avec  faciès  masculin,  hypertrichose  et  adipose. 
L’auteur  pense  à  un  déséquilibre  endocrinien  par  hypertonction  cortico-surrénale. 
Ces  glandes  mammaires  étaient  atrophiées, ce  qui  complète  le  caractère  du  masculisme 
do  cette  malade.  C.-J.  Parhon. 

Un  cas  d’Hirsutisme  avec  Diabète  sucré,  par  Emile-Weil  et  Plichet,  Bull,  et 
Mém.  de  h.  Soc.  méd.  dea  Hôpitaux  de  Parie,  t.  37,  n"  8,  p.  312,  4  mars  1921. 

11  s’agit  d’une  femme  do  38  ans  présentant  le  tableau  complet  de  l’hirsutisme,  qui 
apparut  à  26  ans,  après  un  accouchement  normal  ;  l’hirsutisme  se  compliqua  d’obésité 
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fit  <lfi  diabète  sucré  ;  phtisie  galopante  terminale.  A  l’autopsie  légère  cirrhose  du  foie, 
l,liyroïd(!  fit  surrénales  peu  ou  point  müdilié(^s  ;  le  seul  organe  véritablement  anormal  est 
rovairo  (uitièremeiit  (ibrcuix  ;  en  somme,  on  doit  ici  ra|j)iortor  l’iiirsulisme  à  lu  suppres¬ 
sion  fonctionnelli’,  de  la  glande  ovarienne  interne  (d  externe  otnoi  à  une  tiinunir  sur¬ 
trouvé  une  tumeur  surrénale. 

Le  diabèbs  de  la  malade  fut  reconnu  5  ans  après  le  début  de  riiirsid  isme,  .'i  ans  après 
l’apparition  de  l’obésité,  il  fut  tout  de  suite  intense,  s’accompagna  de  chutes  de  dents, 
puis  sfi  eoiupliqna  de  tuberculose  pidmonairo. 

L’association  du  diabète  avec  riiirsutisme  n’est  pas  pu.e  coïncidence  ;  les  cas  de 
Tuf  lier  et  de  Guenuis  le  prouvent;  dans  deux  cas  d’hirsutisme  sans  glycosurie,  Luignel- 
Lavastine  put  extérioriser  un  trouble  latent  de  zoamylie.  Le  diabète  de  riiirsutisme, 
qu'il  soit  léger  ou  grave,  est  analogue  à  c(dui  d’aiitrt'S  syndromes  glanilulaires,  (aunme 
l’acromégalie  et  le  rîase<low  ;  l’appareil  hépato-i)ancréatiqufi,  régulateur  essentiel  du 
métabolisme  amylacé,  est  intéressé  par  la  dystrojdufi. 

M.  IIallé  communique  une  observation  d’hirsutisme  transitoire  déi)endant  d’un 
troubh^  ovarien  d’origine  infectieuse,  qui  guérit. 

M.  AuiiAnD  a  observé  une  femme  à  barbe  ayant  eu  un  diabète  assez  prononcé  ;  ce 
diabète  avait  guéri.  \  l’autopsie,  thyroïde  goitreuse  et  atrophie  graisseuse  des  doux 
ovaires;  ma  Igi-é  cette  dtamière  lésion,  1(!S  menstruations  ont  pia’sisté  lirescpie  au  delà 

Le  Virilisme  pilaire  et  son  association  à  l’Insuffisance  Glycolytique  (Diabète 

des  femmes  à  barbe),  i)ar  Cn.  Acuaud  et  .1.  Timms,  lliill.  île  V Aeudémie.  de 

Méd.,  t.  MG,  n»  29,  p.  51,  19  juillet  1921. 

Dans  le  diabète  des  femmes  à  barbe  il  s’agit  d’une  association  du  diabète  à  un  trouble 
particulier  de  l’évolution  du  système  pileux,  qui  consiste  en  la  croissance  exagérée 
on  certaines  régions,  chez  la  femme,  de  poils  (|ui  d’ordinairt!  n’atteignent  un  tel  dôve- 
lop[)cmenl  que  dans  le  sexe  mâle.  C’est  à  cette  dysLophio  spéciale  de  l’évolution  sexuelle 
(pTon  donne  le  nom  d’hirsutisme  (Apert). 

L’association  du  diabète  à  Thirsutisme  e.onstitue-t-ello  une  formo  spéciale  de  diabète 
ou  une  forme  spéciale  d’hirsutisme  ?  lîst-elle  de  nature  à  fournir  quidques  éclaircis¬ 
sements  sur  lu  i)athogénii^  du  dlabèU)  ou  de  l’iiirsutisme  V  Telles  sont  les  (pu^stious  que 
soulève  l’étude,  de  re  syndrome  iloid,  les  autimrs  rapportent  un  nouveau  cas. 

Cette  malade,  dont  l’iiirsotisme  a  débuté  à  dix  ans,  a  ou  sa  menstruation  régidière,  qui 
s’est  prolongée  même  au  delà  de  soixante  ans,  et  a  eu  une  gi'ossess(n  Kilo  a  été  atteinte 
à  soixante-neor  ans  d’un  diabète,  passager.  Mlle  (^st  morte  à  soixante  et  onze  ans  et  l’on 
a  trouvé  \in  utérus  llbromateux,  des  ovaires  sclérosés  dont  les  fonctions  ovulaires  et 
interstitielles  étaient  abolies,  conformément  à  son  âge,  dos  surrénales  cn  étal  d’hyper¬ 
plasie,  une  thyroïdite  ehroidipie  avec  hype.rsécrétion  colloïde,  une  légère  cirrhose  insu¬ 
laire  du  foie,  une  scléros(i  péricaniculairo  du  pancréas  avec  formations  Insulo-acincusos. 

L’étude  de  cetUï  observation  anatomo-cliidcpie  aboiitit  à  cette  conclusion  q\ie  Tiiisuf- 
(Isaiice  glycolytique  n’est  (pi’un  élément  inconstant  et  variable  dans  le  tableau  de 
1  ’hirsntisme  féminin  du  tyiie  viril. 

Il  n’y  a,  ilans  Thirsutisme  des  femmes,  (pTune  inversion  très  limitée  de  Tun  dos 
caractères  se, xuels  secondaires,  à  laipielle  peut  s’ajouter  parfois,  et  suivatd,  Tâge  d’a])- 
Iiarition, l’inversion  île  quelques  autres.  Ces  anomalies  sexuelles  relèvent  assurément  de 
troubles  des  fonctions  génitales  et  spécialemeid,  de  celles  de  la  glande  iid,erstitie.lle. 
.Mais  on  ne  peut  invoquer  id  la  sinqile  insuflisanee,  lu  la  simple  suractivité  de  cette 
glande. 

D’autre  part,  Il  est  fort  possible  que  les  autres  troubles  endocriniens,  fréquemment 
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obsorvfts  on  cos  cas,  et  surtout  les  altérations  surrénales,  aient  une  influence  sur  ce  trouble 
encore  mal  précisé  tics  fîlandos  génitales. 

Enfin  l’association  cl(\  divers  syndromes  endocriniens  à  l’hirsutisme  est  un  exemple 
de  plus  d(^s  synergies  dont  la  patliologio  mieux  encore  que  la  physiologie  révèle  l’exis¬ 
tence  entre  les  diverses  glandes  à  sécrétion  interne.  L’insntlisance  glycolytique  est  pré¬ 
cisément  un  de  ces  troubles  associés,  qui  no  relève  certainement  pas  du  désordre 
génital,  et  qui  témoigne  de  la  participation  d’autres  organes  dans  le  syndrome  pluri- 
glandnlairc  ainsi  constitué. 

î/insutfisanco  glycolytique,  d’ailleurs,  jusqu’au  degré  du  diabète  qui  représente 
sa  forme  majeure,  s’associe  à  nombre  d’états  morbides  sans  qu’il  en  résulte  des  entités 
nosologiques  distinctes  :  on  lu  voit  pareillement  s’associer  d’une  façon  variable  et 
mobile  à  l’acromégalie  (diabète  iiypophysaire),  aux  cirrhoses  iiigmontaires  (diabète 
bronzé),  aux  lésions  syphiiiliques  du  névraxe  dans  le  tabes  et  la  paralysie  générale.  Tous 
ces  diabètes  associés  peuvent  subir  des  fluctuations  très  grandes,  paraître  et  dispa- 
raître,  sans  imprimer  à  l’état'  pathologique  auquel  ils  s’ajoutent  une  physionomie 
assez  personnelle  pour  motiver  une  description  distincte. 

En  ce  qui  concerne  la  pilosité,  même  envisagée  en  dehors  de  tout  autre  trouble  associé, 
ii  n’est  guère  possible  de  fixer  les  conditions  qui  la  déterminent  ;  mais  elle  apparaît 
nettement  comme  un  jiliénomène  pathologique. 

M.  Dupré.  —  La  proportion  des  femmes  à  barbe  (hypertrichose  labiale,  jugalo  et 
mentonnière  à  tous  ses  degrés)  est  boaucoiq»  plus  élevée  chez  les  aliénées  que  chez  les 
femmes  saines  d’esprit. 

L’hypertrichose,  qui  pcuit  être  précoce,  est  surtout  marquée  à  partir  de  trente-cinq  è 
quarante  ans.  Elle  semble  elle-même  en  rapport  avec  dos  troubles  endocriniens,  surtout 
thyro-ovariens.  Ces  constatations  autorisent  à  soupçonner  unrôle  conuuun  à  ces  troubles 
endocriniens  dans  le  développement  de  l’hypertrichose  en  dos  syndromes  psycho- 
fiathiqucs.  E.  F. 

Emile-Weil  et  Pi.ichet.  Le  diabète  des  femmes  à  barbe  (Société  de  Biologie,  8  janv. 
1921).  — •  Diabète  sucré  intense  compliqué  do  tuberculose; hirsutisme,  virilisme,  obésité; 
à  l’autopsie,  ovaires  scléreux.  Il  y  a  dans  l’hirsutismo  des  troubles  <lu  métabolisme  des 
hydrates  do  carbone  (diabète)  comme  il  y  a  des  troubles  do  métabolisme  dos  graisses 
(obésité)  ;  diabète,  obésité,  viriiisme,  hirsutisme  sont  l’expression  do  mômes  alté¬ 
rations  eudocrinionnos. 

Kuaus  {Enui).  Ihjpnphtjse  el  Diabèfr  (Virchow’s  Arebiv.  fiîr  Patbol.  anat.  u.  Phys., 
so|iternbre  1929).  -  -  Dans  le  diabète  existent  dos  altérations  caractéristiipics  de  l’by- 
pophyso.  L.  E. 

Génitaliame  précoce  par  Tumeur  de  l’Ovaire.  A  propos  d’un  cas  de  Puberté 

précoce  chez  une  Fille  réglée  depuis  l’âge  de  six  ans  et  demi,  par  Julio  Cor. 

TIQUERA  et  W.  Lofez  Aldo,  Progresos  de  la  Clinica,  t.  7,  n»  82,  p.  107,  octobre  1919. 

La  nilotto  a  fait  une  croissance  anormalement  rapide  dès  l’ége  do  trois  ans.  A  six  ans 
et  demi  apparaissait  la  première  menstruation  ;  le  ventre  était  très  gros.  A  dix  ans,  la 
malade  est  examinée  ;  elle  a  l’aspect  d’une  femme  de  20  ans,  aux  seins  bien  développés, 
au  pubis  fourni.  Le  ventio  est  celui  d’une  grossesse  do  six  mois.  La  palpation  permet 
de  reconnaître  une  tumeur  mobiie.  Peu  de  temps  après  on  en  fait  l’extirpation  chirur¬ 
gicale  ;  c’est  une  tumeur  de  l’ovaire  gauche,  de  consistance  fibreuse,  pesant  3250  gr. 
et  présentant  des  kystes  ydoins  de,  liquide.  L’tqiération  date  maintenant  do  trois  ans  ; 
d  est  .é  noter  quo  depuis  ce  moment  la  morphologie  do  l’opérée  no  s’est  modifiée  en  rien  ; 
ello  reste  depuis  trois  ans  identique  à  clle-môme. 

Voici  donc  un  boau  cas  (ie  génilnlisme  précoce  d’origine  primitivement  génitale,  ou- 
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plus  cxacLoment  d’origine  iffimitivement  ovarienne.  C’est  de  génitalisino  précoce  qu’il 
s’agit  ;  les  expressions  d’hypergônitalismo  précoce,  (ie  macrogénitosomie  no  corres- 
l)ondent  pas  à  la  réalité  ;  il  n’y  a  i)as  de  dévelopiiement  génital  excessif,  il  y  a  dévelop¬ 
pement  accéléré  dans  le  temps. 

A  propos  de  leur  observation,  les  auteurs  passent  en  revue  les  cas  plus  ou  moins  ana¬ 
logues  jusqu’ici  publiés  et  mettent  au  point  cette  question  curieuse  de  nosographie. 

Le  syndrome  génitalisme  précoce  reconnaît  dos  causes  diverses.  Des  142  cas  connus, 
99  concernent  des  filles  (menstruation  précoce),  49  des  garçons.  li  a  paru  conditionné 
par  une  tumeur  de  l’écorce  s\irrénale  18  fois,  do  l’épiphyse  10  fois,  de  l’ovaire  5  fois, 
du  testitcnle  1  fois  ;  dans  un  antre  cas,  on  a  constaté  l’augmentation  du  volume  des 
ovaires  ;  enfin  l’insuffisance  thyroïdienne  était  évidente  dans  nn  cas. 

Le  mécanisme  qui  produit  le  génitalisme  précoce  d’origine  ovarienne  n’est  fias  très 
clair  ;  il  semble  bien  pourtant  que  la  précocité  soit  en  rapport  avec  nn  état  d’iiyperncti- 
vité,  sans  doute  congénital,  de  la  glande  interstitielle  do  l’ovaire  ;  le  développement 
somatique,  sexuel,  i)sychique,  est  rapide  et  prématuré  ;  c’est  en  ce  sens  qu’il  s’agit  d’une 
dystrophie,  qu’on  peut  dire  cndocrino-sympathique,  le  tissu  interstitiel  do  l’ovaire 
entrant  en  activité  prématurément,  et  le  sympathique  ovarien  étant  de  ce  fait 
altéré  dans  sa  fonction  trophique. 

Le  génitalisme  ])récoce,  d’origine  primitivement  testiculaire,  se  comprendrait  d’une 
façon  analogue.  Le  génitalisme  précoce  d’origine  primitivement  surrénale,  pinôale  ou 
thyroïdienne  se  conqffendrait  par  la  répercussion  sur  l’ovaire  ou  le  testicule  de  l’alté¬ 
ration  fonctionnelle  surrénale,  pinéalo  ou  thyroïdienne.  Dans  tous  les  cas,  ce  serait 
l’activité  anormalement  précoce  do  la  glande  génitale  interstitielle  qui  commanderait 
la  croissance  anormalement  précoce  du  corps,  le  développement  simultané  des  organes 
génitaux  externes,  la  maturation  psychique  anticipée.  F.  Disleni. 

Soudure  précoce  des  Epiphyses  avec  Nanisme  et  Puberté  précoce,  fiar  Kniiiiu 
IL  Khauhe,  Endocrinologii,  vol.  9,  n"  4,  p.  459-466,  oct.-déc.  1919. 

Histoire  d’une  fîllotto  réglée  dès  sa  première  année  ;  à  l’ilge,  de  6-7  ans,  elle  était 
grande,  rohuste,  présentait  une  forte  poitrine  et  un  système  [)iieux  commençant  à  se 
dévelojtper.  Depuis  lors,  la  croissance  s’est  cortqilèteimmt  arrêtée  et  la  fillette  s’est 
plutôt  amincie.  Actueliement,  il  19  ans  1/2,  la  hauteur  est  de  131  cent.  Mentalité  nor¬ 
male  d’écolière.  C’est  à  la  soudure  précoce  des  épiphyscs,  constatée  jiar  la  radiographie, 
ipi’il  faut  attribuer  l’arrfit  do  la  croissance.  L’ossification  hôtive  a  été  constatée  dans 
d’antres  cas  do  puberté  précoce.  Ainsi  se  constitue  un  nanisme  tout  différent  des  nanis¬ 
mes  thyi'oïdion  et  pituitaire,  où  l’interstice  éfiiiihysaire  reste  ouvert  faute  d’impulsion 
à  la  prolifération  os.seuse. 

Dans  ce  cas  n’existe  ni  tumeur  pinéalo,  ni  néoplasme  malin  ou  volumineux  do  l’ovaire 
ou  d’une  surrénale  ;  ceci  n’exclut  pas  la  petite  tumeur  ovarienne  bénigne  non  consta¬ 
table,  ou  quelque  autre  cause  d’hypersécrétion  de  l’interstitielle  ovariquo. 

L’auteur  envisage  la  possibilité  d’un  traitement  du  nanisme,  de  la  imberté  précoce, 
institué  avant  la  soudure  des  épiphyses  (ovariotomie,  irradiation  des  ovaires,  opotlié- 
rajiio  thymique).  Tiioma. 

Puberté  précoce  avec  attention  spéciale  à  la  Mentalité  des  sujets,  jinr  .Iosiiua 
H.  LniNim,  Endocrinohgy,  n“  3,  p.  369,  jui'let-sept.  1920. 

Revue  do  cas  anciens  et  récents  de  menstruation  extrêmement  précoce  et  de  macro¬ 
génitosomie  précoce.  La  puberté  précoce  se  rencontre  chez  dos  sujets  issus  de  jiarents 
présentant  un  déséquilibre  endocrinien  do  type  particulier.  Cet  état  prend  son  origine, 
dès  la  vie  intra-utérine,  ou  plus  tard  dans  l’enfance,  dans  des  arrêts  fonctionnels 
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toBaut  uotaiiiment  au  développomont  de  tumeurs.  Tout  le  système  glandulaire  est  inté¬ 
ressé,  mais  les  glandes  génitales,  la  pinéalo,  la  corticale  surrénale  sont  les  glandes  dont 
l’atteinte  est  primaire.  Le  type  génital  est  le  plus  fréquent,  puis  vient  le  type  pinéal,  en 
troisième  lieu  le  type  cortico-surrénal.  Le  type  pinéal  se  rencontre  surtout  chez  le 
garçon,  les  types  cortico-surrénal  et  ovarien  chez  la  fdle.  La  précocité  mentale  est  très 
rare  et  on  ne  la  rencontre  que  chez  les  sujets  dont  la  pinéale  a  été  primaircment  affectée, 
et  encore  seulement  chez  le  garçon.  Dans  les  autres  types,  la  mentalité  est,  ou  bien  nor¬ 
male,  ou  bien  arriérée.  La  précocité  mentale  manifeste  demeure  toutefois  do  teinte 
)mérilo,  de  forme  imaginative,  sans  base  substantielle.  Une  organotliérapie  appro¬ 
priée  instituée  de  bonne  heure  peut,  dans  certains  de  cos  cas  de  développement 
génito-somatique  accéléré  par  effet  de  tumeurs  glandulaires,  contribuer  utilement  à 
rajuster  le  sujet  à  la  normale.  Thoma. 

Catalan  (Emilio),  Puberté  précoce  chez  une  anormale.  (Rev.  de  Criminologia,  Psych.  y 
Med.  leg.,  n"  45,  p.  36.3,  mai-juin  1921).  — •  Syndrome  génital  de  puberté  précoce  chez 
une  fdle  do  12  ans,  excitée  perverse  dépourvue  de  tout  sens  moral.  E.  F. 

Contribution  à  l’étmde  do  la  Tension  Veineuse  périphérique.  Le  Syndrome 

d’Hypertension  Veineuse  et  d’Acrocyanose  avec  Insuffisance  Ovarienne, 

par  Maurice  Villaret,  Fr.  Saint-Girons  et  Grblbtty-Bosviel,  Bull,  et  Mém. 

Soc.  méd.  Hôpitaux  Pari.^,  t.  37,  n®  23,  p.  1013,  1"  juillet  1921. 

Description  du  syndrome  et  de  ses  modalités.  Il  est  mtéressant  de  savoir  que  l’hyper¬ 
tension  veineuse  peut  ne  point  dépendre  d’une  affection  cardio-vasculaire  mais  d’une 
altération  endocrine  (hypertension  veineuse  active  de  l’insuffisance  ovarienne).  Sous 
l’action  de  l’opothérapie  ovarienne  hypotension  veineuse  et  acrocyanose  diminuent 
parallèlement.  E.  F. 

Lésions  Endocrines  dans  un  cas  d’ Obésité  colossale,  par  Gregorio  Maranon, 

Bnlelin  de  la  Sociedad  Espanola  de  Biologia,  t.  8,  n®  36,  p.  47,  mai-juin  1918. 

Il  s  agit  d’une  femme,  pesant  157  kgr.,  et  dont  l’obésité,  apparue  dans  le  jeune  âge 
à  la  suite  de  la  syphilis,  se  développe  en  même  temps  que  disparaissent  les  menstrues. 

Cette  femme  ayant  succombé,  l’auteur  a  pu  étudier  ses  glandes  à  sécrétion  interne  ; 
tliyroïde  et  ovaire  surtout  présentaient  d’importantes  lésions. 

L’obésité  colossale  du  sujet  semble  due  fi  l’insuffisance  ovarienne  complétée  par 
l’insuffisance  thyroïdienne,  les  lésions  glandulaires  étant  de  nature  scléreuse  et  d’origine 
syphilitique.  F.  Df.leni. 

Maranon  (G.).  Elude  clinique  de  l’ Insuffisance  Ovarique  (Revista  espanola  do 
Obstetricia  y  Ginccologia),  1917.  —  Exposé  do  toute  une  série  de  questions  et  de  faits 
qui  établissent  la  réalité  d’une  gynécologie  endocrine.  F.  Deleni. 

Forme  grave  d’Hystérie  guérie  par  l’Ovariectomie  bilatérale,  par  Nicolino 
Federici,  Biforma  med.,  t.  33,  n®  19,  p.  519,  12  mai  1917. 

L’auteur  est  d’avis  que  la  plupart  des  cas  de  grande  névrose  expriment  quoique 
altération  anatomique  ou  physiochimique  que  nos  moyens  de  recherches  no  nous 
permettent  pas  de  découvrir. 

Le  cas  actuel  concerne  une  femme  do  39  ans,  hystérique,  et  qui  est  atteinte  d’une 
dysphagie  tout  é  fait  inquiétante  ;  pourtant  l’exploration  de  l’œsophage  n’a  rien  montré 
do  particulier.  L’examen  génital,  par  contre,  constate  un  utérus  extrêmement  petit. 

L’infantilisme  de  l’utérus  et  les  difficultés  do  la  vio  génitale  pouvaient  être  cause  de 
l’affection  de  la  malade.  L’auteur,  ayant  pratiqué  une  laparotomie  exploratrice,  recon¬ 
nut  une  involution  scléreuse  avancée  des  ovaires  et  fit  l’ablation  do  cos  organes. 

Dans  la  suite,  les  phénomènes  hystériques  s’atténuèrent  jirogressivement  ;  les  contrac- 
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I, lires  (les  liras,  celles  des  imiseles  du  visai'e,  raf,dtation  |)récurdiale,  les  spasiiies  de  la 
glotte  et  de  rœsopliage  disparureut.  Ce  fut  la  d(irnoustration  du  lieu  fitroit  ciu’il  y  avait 
entre  les  phénomènes  nerveux  et  l’état  pathologupie  des  ovairei;.  F.  Deluni. 

lloxiiî  (riuoiic.i-.  IIowAiiii),  Cnnfiisinn  mcnlnlti  el  nvnires  (Endoerinology,  t.  'i. 
u''2,  p.  101  ;  avril-juin  1918).-  -  Il  s’agit  d’une  jeune  femme  (pu  avait  toujours  souffert 
de  dysménorriuie  ;  elle  so  mit  à  faire  des  erisos  de  confusion  mentale  au  moment  des 
règles,  puis  à  l’état  continu.  T.’état  général  était  précaire.  I.o  repos  dans  une  maison  de 
oonvalescenee  procura  une  amélioration  ;  mais  la  guérison  ne  fut  obtenue  (pie  par  l’admi¬ 
nistration  do  corjis  jaune.  La  guérison  fut  complète  et  cette  personne  a  pu  reprendre 
ses  occupations  (élève  d’ITniversité). 

■Mendoza  (Hicaudo).  A  propos  des  l'roiibles  Nerveux  el  Menluux  causés  par  l'Ouariec- 
fomie  (Revis La  di  l’sicpiiatria  y  Disciplinas  conexas,  Lima,  t.  2,  n”  2,  [i.  97,  oct.  1919). 
—  .Série  de  jeunes  femmes  opérées  ;  quelques-unes  [irésentent  des  phénomènes  hysté 
rifpies,  neurasthéniques,  hypocondriaques,  d’autres  fort  pou  de  chose. 

F.  Delf.ni. 

Un  cas  d’Améuorrhée  complète  avec  symptômes  singuliers.  Démonstration 
chirurgicale  de  l’Etiologie  Ovarienne,  par  CAni.ETON  DEUi-.nrin,  Endocrinoloijn, 
t.  4,  n"  2,  p.  229,  avril-juin  1920. 

fias  d’aménorrhéo  durant  depuis  quatorze  ans  et  établie  ù  la  suite  d’une  ablation 
des  doux  seins,  à  l’Age  de  quinze  ans,  dont  la  raison  est  ignorée.  Lu  section  dos  nerfs 
sympathiques  des  ovaires  et  la  résection  de  l’adventice  des  vaisseaux  ovariens  fut 
suivie  du  rétablissement  de  la  menstruation  normale.  Thoma. 

Fonctions  de  la  Sécrétion  interne  du  Placenta,  par  Fuederick  S.  IIammett, 
Endocrinology,  t.  3,  n»  3,  p.  307,  juillet-sept.  1919. 

I.a  sécrétion  interne  du  placenta  n’a  aucune  part  dans  la  |)roduction  de  l’éclampsie, 
dans  la  détermination  de  l’hyperplasie  mammaire  de  la  gi-ossesse  ;  elle  ne  modifie  en  rien 
la  quantité  du  lait  ipie  fournit  la  mamelle.  I/admiuistration  de  poudre  de  placenta  aux 
nourrices  affecte  (piehpic  peu  la  composition  du  lait  ;  le  fait  certain  est  qu’il  existe 
dans  la  poutU'O  de  jilucenta  une  substance  ([ui,donnéeavec  son  laitparla  mère  au  nour¬ 
risson,  active  la  croissance  de  celui-ci.  L’est  tout;  mais  cela  suffit  à  désigner  le  placenta 

Les  Mastites  chroniques  et  leur  traitement  par  l’Extrait  de  Glande  Mammaire, 

par  Ai.I'Heiio  Navauuo,  Annales  de,  la  Fncallad  de  Medir.ina  <lc  Mnnlcvideo,  t.  2, 
n"  5-6,  p.  323,  juillet  1917. 

I.’auteur  a  traité,  avec  d’excellents  résultats,  rpiatre  eus  d’inflamiriation  chronique 
du  sein  par  l’extrait  do  glande  mammaire  ;  il  s’agissait,  dans  un  cas,  de  maladie  de 
Reclus,  et  dans  les  autres  de  mastite  clironiiiuc  .simple.  Les  faits  thérapeutiques  .semblent 
absolument  nouveaux.  F.  Dbleni. 

Etudes  expérimentales  sur  les  Glandes  Sexuelles  chez  les  Mammifères, 

par  Knud  Sand,  .Journ.  de  Plu/siid.  el  de  Palliid.  (jénérale,  t.  19,  n"  3,  p.  305,  1921. 
ï  Toute.s  les  expériences  ont  été  effectuées  sur  des  animaux  après  la  naissance,  à  une 
épmpic  où  lo  développement  sexuel,  donl  l’évolution  normale  ou  anormale  est  proba¬ 
blement  décidée  au  moment  de  la  leeondation,  est  dfijà  fixé  jus(|u’à  un  certain  degré, 
mais  jusqu’à  un  certain  degré  seulement. 

Les  carae.t(Ves  aeeidimtels  étaient  influencés  par  les  hormones  sexuelles  en  direction 
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m»lo  ou  femelle  selon  la  glande  employée.  Les  hormones  agissaient  dans  un  organisme 
homologue,  par  exemple  dans  le  cas  d’autotransplantation  ou  d’isotransplantatior 
liomologiio  do  glandes  sexuelles  ;  mais,  on  outre,  les  hormones  peuvent  agir  égalcmoul. 
dans  un  organisme  hétérologue,  quand  il  a  été  soumis  à  la  castration  à  l’àge  infantile. 
Les  caractères  accidentels  ne  sont  donc  pas  tellement  fixés  sexuellement  à  cette  époque 
qu’ils  ne  puissent  se  transformer  quoique  peu. 

Il  est  donc  possible,  en  changeant  le  «  sexe  hormonique  »,  de  jiroduire  postomhryon- 
nairement  une  transformation  partielle  du  caractère  sexuel  d’un  individu. 

En  outre,  en  faisant  agir  des  hormones  mâles  de  même  que  fomollos  sur  le  même 
organisme,  on  arrive  à  produire  des  combinaisons  de  caractères  sexuels  mâles  et  femelles, 
c’est-à-dire  hormaphrodiques. 

Ces  faits,  qui  montrent  que  les  hormones  .sexuelles  représentent  le  facteur  le  plus 
important  dans  la  sexualité  d’un  mammifère,  autorisent,  à  en  juger  par  des  états  sexuels 
non  seulement  normaux,  mais  encore  anormau.x,  à  leur  attriliuer  une  importance 
toute  spéciale. 

Ainsi,  dans  un  organisme  monoscxue.l  normalement  développé,  avec  concordance 
entre  les  caractères  sexuels  essentiels  et  accidentels,  on  a  certainement  affaire  à  une 
seule  influence  hormonique  sexuelle,  qui  iirovi(mt  en  tout  cas  approximativemennt 
d’un  tissu  hormonique  homogène.  Au  contraire,  quand  il  s’agit  de  f)hénomènes  anormaux 
hermaphrodiques  avec  discordance  entre  les  caractères,  on  a  affaire  à  une  influence 
double  d’hormones  sexuelles  mâles  et  femelles  qui  provient  de  tissus  hormoniques 
combinés  dans  des  glandes  sexuelles  plus  ou  moins  irrégulièrement  différenciés. 

E.  E. 

Influence  de  la  Castration  sur  les  Echanges  Respiratoires.  La  Nutrition  et  le 

Jeûne,  par  IIeymans,  Jnurn.  de.  Phijsiol.  et  de  Palhol.  générale,  t.  19,  n»  3,  p.  323, 

1921. 

1"  La  castration  totale  diminue  le  métabolisme  du  coq,  en  nutrition  normale,  de 
20  à  30  %  ;  2"  la  castration  partielle,  nodulaire,  tout  en  conservant  à  l’animal  l’aspect 
morphologique  du  coq,  diminue  ses  échanges  respiratoires  de  15  %  en  moyenne  ; 
.'t”  l’excès  du  métabolisme  respiratoire  du  coq  sur  celui  du  castrat  est  un  caractère 
sexuel  secondaire  physiologique,  on  rapport  avec  un  surplus  des  consommations,  consé¬ 
quence  d’nn  besoin  énergétiq\io  phis  grand  ;  4“  le  jeûne  ramène  au  troisième  jour  le 
taux  du  métabolisme  re.sidratoirc  du  coq  à  cehd  du  castrat  ;  5”  la  résistance  à  l’ina¬ 
nition  du  co(j  est  de  beaucoup  inférlo\ire.  à  celle  du  castrat.  Le  coq  présente  une  jierte 
de  [)oids  journalière  dépassant  de  50  %  celle  <lu  chapon,  le  premier  devant  consommer 
l.out  de  suite  ses  albumines,  l’atitro  possédant  une  forte  réserve  adipeuse. 

E.  V. 

La  Sécrétion  Interne  du  Teeticule,  par  Apno  G.  Massaoi.ia,  Pndncrinologtj, 
t.  4,  n”  4,  p.  547,  oct.-déc.  1920. 

Le  testicule  a  une.  sécrétion  interne  qui  donne  au  mâle  ses  caractères  sexiuds  ;  son 
instinct  sexuel,  et  qui  maintient  normale  la  fonction  hypoidiysaire.  Ceci  est  bien  dé¬ 
montré  jiar  les  modifications  des  caractères  secondaires  et  les  altérations  pituitaires 
consécutives  à  la  castration  ;  elles  ne  se  produisent  jias  fi  qiielque,  petite  juartie  du 
testicule  n  été  épargnée  et  reste  apte  à  fonctionner.  I.a  glande  possède  des  cellules  spor- 
matogènos  et  les  cellules  interstitiolleg  de  Leydig  ;  c’est  .à  ces  dernières  qu'est  dévolue 
la  fonction  de  sécrétion  interne  ;  elles  ont  les  caractères  dos  cellules  sécrétrices  et  ell(w 
élaborent  dos  gi'anulations  graisseuses  (d  des  mltoc.lionilries  ;  rauiuud  rest((  normal 
(piaiid  son  épitliéliiim  sérninifère  est  atrophié  ;  c’est  seulemeid.  quand  on  enlève  le 
testinule  en  atrophie,  mais  avec,  c,<illules  de  T.(^ydig  en  bonne  condition,  (pi’apparaissent 
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les  conséquences  de  la  castration  ;  aucun  l'ait  n’attribuo  quelque  apparence  de  fonction 
(mdocrino  aux  cellules  siiermatogcncs.  J.a  notion  d’une  action  de  la  sécrétion  interne 
sur  l’iiypopliyse,  d’une  corrélation  fonctionmdle  entre  la  glande  génitale  et  la 
glande  pituitaire  est  d’importance.  Klle  aide  à  comprendre  comment  l’Iiypoijliyse 
régit  le  développement  squelettique  et  elle  verse  quelque  lumière  sur  l’étiologie  du  gigan¬ 
tisme  et  de  l’acromégalie.  Dans  l’acromégalie,  il  y  a  hypertrophie  marquée  de  l’hypo¬ 
physe  avec  éosinophile  de  ses  celluhîs  et  déficit  dos  organes  sexuels.  Mais  le  fait  à  retenir 
est  ([lie  chez  l’acromi'igaliipie.  rhy|iertro|)hio  de  la  pituitaire  est  [irimitive,  et  de  nature 
lésionnelle  (adénome),  alors  que  chez  le  castrat,  c’est  la  [lerte  de  la  sécrétion  interne  du 
testicule  qui  secondairement  [iroduit  rhy|)Ortro[)hie  de  l’hy|)0[ihyse. 

WiiiîELON  (lIoMnri). /.'//ormone  feslicufa/re  (Endocrinology,  t.  3,0“!,  p.  16,  janv.- 
mars  1919).  —  I.a  sécrétion  de  la  glande  interstitielle  du  testicule  régit  lo  développement 
de  l’individu,  le  fonctionnement  do  ces  organes  et  sa  différenciation  sexuelle.  Mais  cette 
différenciation  on  type  mâle  complet  et  régulier  nécessite  la  présence  d’un  système 
endocrinien  (surrénales,  hypo|)hysc,  thyroïde,  thymus)  par  ailleurs  normal. 

Falcone  (Houehto).  Sur  les  Greffes  de  Glande  Iniersliliellc  (Riforma  mcd.  n"  51> 
p.  1177,  18  déc.  1920).  — ■  Les  greffes  de  testicule  de  mouton  chez  des  génito-dystrophiés 
et  chez  des  vieillards  ont  parfaitement  pris.  11  en  est  résulté  un  relèvement  do  la  fonction 
sexuelle,  et  surtout  de  l’euphorie  avec  amélioration  do  l’état  psychi([uo  et  de  l’organisme 
rendu  plus  vigoureux.  Thoma. 

Caractères  Sexuels  secondaires  et  Endocrinologie,  par  A.  I’ézarü,  Enducrlnoluyi/, 
n»  4,  p.  527,  oct.-déc.  1920. 

L’hormozone  testiculaire  tient  sous  sa  dépendance  un  certain  nombre  des  caractères 
sexuels  secondaires.  Son  action,  qui  commence  à  la  puberté,  présente,  dans  le  cas  des 
coqs,  une  continuité  qui  se  poursuit  avec  une  constance  remarquable  pondant  toute 
la  vie  sexuelle.  Une  petite  quantité  de  parenchyme  glandulaire  suffit  à  assurer  l’inté¬ 
grité  do  la  fonction  ;  celle-ci  ne  survit  pas  à  l’ablation  des  glandes  génitales.  Des  modi- 
lications  histologiques  dans  la  glande  sont  capables  de  retentir  on  modifications  des 
caractères  extérieurs  et  de  déterminer  des  différences  dans  la  race.  Enfin  les  glandes 
génitales  sont  sensibles  à  l’action  du  régime  alimentaire,  considéré  jusqu’ici  comme 
l’un  des  facteurs  primaires  dans  l’évolution.  Tiioma. 

Rézard  (A.).  Loi  numérique  de  régression  de  cerlaines  caraclèrcs  sexuels  secondaires 
(.1.  of  general  Physiol.,  n“  3,  p.  271,  janv.  1921). — •  La  castration  post-pubérale  est 
suivie,  chez  les  coqs,  de  la  régression  de  la  crête  ;  en  quelques  semaines  cet  organe  se 
réduit  aux  dimensions  de  la  crête  des  coqs  chêtrés  avant  la  puberté.  La  diminution  de  la 
longueur  de  la  crête  obéit  à  une  loi  simple,  et  se  riqirésonte  géométriquement  [lar  un 
segment  do  parabole,  algébriquement  par  une  équation  du  second  degré. 

Thoma. 

Dystrophie  Génito-glandulaire,  [lar  G.  de  .Souza  et  Alovsio  de  Castro,  Nouvelle 

Iconographie  de  la  Salpélriére,  an  28,  n»  I,  [i.  1,  janv.  1917,  e""  5-C,  p.  390,  seid,.- 

nov.  1918. 

Série  do  cas  do  dystrophies  endocrines  rattachées,  selon  les  auteurs,  à  dos  types 
divers,  mais  qui  se  classent  sous  la  rubrique  générale  do  dystrophie  génito-glandulaire. 

La  dystrophie  génito-glandulaire  consiste  en  un  ensemble  d’altérations  ou  de  modi¬ 
fications  somati<[iies  [irédominant  sur  les  organes  et  les  caractères  sexuels,  et  dé[iendant 
([liant  à  la  pathogénie  de  lésions  des  glandes  génitales,  troublées  [irimitivemont  dans  leur 
fonction  endocrine  [lar  a|ilusie  glandulaire  (absence  du  tissu),  ou  [lar  hy|ioplasie  (insufll- 
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sauce  glandulaire),  üu  encore  par  métaplasie  (altération  du  tissu  glandulaire).  Un  com- 
]>rend  d’après  cet  énoncé  que  dans  la  dystrophie  génito-glandulairc  des  auteurs,  la 
lésion  ou  l’altération  dos  glandes  endocrines  sexuelles  est  primitive. 

Par  suite  de  la  corrélation  fonctionnelle  des  diverses  glandes  à  sécrétion  interne, 
d’autres  glandes  peuvent  être  atteintes,  par  association  ou  secondairement,  et  ainsi  se 
créent  d’autres  modalités  cliniques  à  côté  des  types  de  dystrophie  génito-glandulaire. 

On  comprend  dans  le  groupe  générique  de  la  dystrophie  génito-glandulairc  les  formes 
suivantes  :  a)  dystroi)hie  génito-glandulaire  du  type  infantilisme  ;  b)  dystrophie  génito- 
glandulaire  du  type  gérodermie  (sénilisme)  ;  dystrophie  génito-giandulaire  du  type 
eunuchoïdisme  ;  d)  dystrophie  génito-glanduiaire  du  type  adiposo-génital  ;  c)  types 
associés  do  dystrophie  génito-giandulaire  (syndromes  pluriülandulaires). 

On  voit  ([ue  la  dystrophie  génito-glandulairc  est  ainsi  (i’unc  grande  extension  ;  elle 
endirasse  l’ensemble  des  cas  décrits  sous  le  nom  d’hermaphrodisme  et  pseudo-herma¬ 
phrodisme,  androgynie,  gynécomastie,  féminisme  (chez  l’homme),  virilisme  (chez  la 
femme),  eunuchisme,  eunuchoïdisme,  infantilisme,  infantilisme  régressif,  gigantisme, 
gigantisme  eunuchoïde,  dystrophie  adiposo-génitale,  obésité  d’origine  génitale,  hypo¬ 
génitalisme,  syndromes  pluri-glandulaires,  nanisme, stéaopygic...  De  ce  tait,  la  concep¬ 
tion  de  MM.  de  Souza  et  de  Castro  apporte  une  simplification  remarquable  à  toute 
une  partie  do  l’endocrinologie  et  met  de  l’ordre  dans  une  accumulation  de  faits  à  la  fois 
contigus  et  disparates. 

11  convient  de  retenir  l’attention  sur  la  clarté  de  leur  exposé  clinique  et  sur  la  richesse 
de  l’iconographie  accompagnant  iour  travail  (18  observations  avec  planches). 

E.  Feindel. 

SüuzA  (0.  de).  La  Dyslrophic  Génito-glandulaire  (XIV“  Congrès  français  do  Méde¬ 
cine,  Bruxelles,  19  mai  1920).  —  Œuvre  de  synthèse.  Rentrent  dans  le  grand  groupe 
génito-glandulaire  toutes  les  dystrophies  conditionnées  par  l’insuHisance  simple  ou 
combinée  de  la  sécrétion  interne  du  testicule. 

Beublinger.  La  Dystrophie  Génitale  et  ses  relations  avec  les  Troubles  Hypophysaires 
(Virchow’s  Archiv.  fur  path.  Anat.  u.  Phy.,  sept.  1920).  —  Des  relations  étroites  existent 
entre  le  lobe  antérieur  de  l’hypophyse  et  les  glandes  interstitielles.  E.  F. 

Sur  un  cas  de  Gérodermie  Génito-dystrophique  chez  un  sujet  frénasté- 
nique  ayant  des  attaques  épileptiques,  par  Angelo  Gauani,  informa  med.,  n“  47, 
p.  1073,  20  nov.  1920. 

Sujet  do  45  ans  (1  m.  GG)  d’aspect  tort  curieux  avec  son  faciès  sénile,  son  prognathisim^, 
son  amaigrissement,  sa  cyphose  dorsale  et  la  longueur  exagérée  de  ses  membres  ; 
l’absence  de  poils,  le  volume  réduit  de  la  verge  et  des  testicules,  la  voix  féminine,  impo¬ 
sent  le  diagnostic  de  gérodermie  de  Rummo-Ferranini.  Les  particularités  du  cas, 
encore  non  décrites  dans  le  syndrome,  sont  l’indigence  intellectuelle  et  les  accès  épi¬ 
leptiques.  .  F.  Deleni. 

Gérodermie  Génito-dystrophique  de  Rummo-Ferranini  (Sénilisme),  type 
maigrre,  due  à  la  Syphilis  héréditaire  tardive,  par  Mahiano  R.  Castex  et 
Carlos  P.  Waluorp  (de  Bnouos-Aires),  Medical  Becord,  iD  2615,  p.  1009,  18  déc. 
1920. 

Observation  d’un  homme  do  37  ans,  de  taille  moyenne,  qui  présente  des  stigmates 
do  syphilis  héréditaiio  et  les  caractéristiques  do  dysendocrinies  multiidos  :  hyper¬ 
thyroïdie  et  hyposurrénalio  légères,  dyspituitarisme  (ébauche  d’acromégalie)  et 
eunuchoïdisme  ;  les  attributs  sexuels  secondaires  sont  absents,  la  verge  petite  et  les 
testicules  atrophiés.  Cette  atrophie  testiculaire  est  d’origine  syphilitique,  et  ses  consé- 
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quonurs  dominent  le  liiblcaii  elini(}no.  A  propos  do  ce  fait,  C.  ot  W.  ra[i|M!llent  los 
travaux  antériours  sur  la  ('(irodertnie  (r^nito-dystrophique.  Thoma. 

Gérodermie  génito-dystrophique  de  Rumao  et  Ferraniai  daas  l’Hérédo-syphilis 
tardive,  pur  M.  Castux  et  C.  Waluoiu-,  lieu,  de  la  AssuciaUun  rned.  ArgenUna, 
t.  31,  n»  177,  août  1919. 

L’observation  d’un  sujet  de  37  ans,  liérédo-syphilitiquo,  chez  lequel  sui-vint  un 
syndrome  poly-glandulaire,  à  type  eunuclioïde. 

Le  malade  présente  l’aspect  caractéristique  de  la  gérodermie.  La  peau  est  jaunûtrc, 
sèche,  parcheminée,  glabre.  «  .leunes  ils  semblent  vieux  ;  vieux,  ils  jiaraissent  jc\incs,  et 
dans  leur  vieillesse  ils  gardent  le  secret  de  cette  jeunesse  qu’ils  n’ont  jamais  possédée.  » 
(Rummo). 

Le  système  jiileux  est  ù  peu  près  nul,  sauI  les  cheveux.  Les  organes  génitaux  sont 
rudimenlaii'es,  le  pénis  est  court,  les  testicules  sont  sclérosés.  Pas  d’oliésité.  Hypotension 
ot  asthénie  à  type  surrénal.  Symptômes  d’hypotliyroïdio.  Refroidissement.  La  selle 
turcique  est  large  et  ses  bords  sont  éroilés.  Pas  de  syndrome  do  comju'ession  cérébrale. 

Le  traitement  spéciliipie  resta  sans  effet  ;  de  mémo  l’opothérapie.  Les  auteurs  attri¬ 
buent  l’insuccès  du  mercure  à  l’ùgc  du  sujet  cl  à  l’ancienneté  du  processus. 

P.  iJliLIiNI. 

Dystrophie  Pluriglandulaire,  surtout  Thyro-génitale  à  forme  de  Juvénilisme 
persistant,  par  Eïtohh  Maiiiotti,  liilorrna  rned.,  t.  35,  n»  ‘29,  p.  590,  19  juillet  1919. 
L’eunuchoïdisme  et  la  gérodermie  sont  les  types  les  mieux  caractérisés  des  dystro|ihics 
génitales,  mais  il  en  (^st  bien  d’autres  forinos ;lecas  do  Mariotli iiaraît  particulièrement 
intéressant.  Il  s’agit  d’un  étudiant  long  et  grêle  (1  m.  84)  qui  se  présente  avec  les  organes 
génitaux  d’un  enfant  de  0  ans.  Ce  qui  frappe  chez  ce  sujet  de  21  ans  est  la  disproportion 
entre  le  développement  exagéré  des  jambes  ot  le  thorax  étriqué,  les  organes  génitaux 
minuscules,  la  voix  d’un  timbre  élevé,  lu  cœur  petit,  la  persistance  des  cartilages  de 
conjugaison. 

La  dis|iroporlion  entre  le  tronc  et  le.s  membres  est  celle  qu’on  observe  ch(!/.  les  jeunes 
gens  de  14  on  15  ans  ;  on  a  donc  ici  un  juvénilisme  porsisttant,  avec,  en  jiliis,  l’infan¬ 
tilisme  des  organes  génitaux. 

L’auteur  différencie  ce  tyiie  des  autres  formes  dystroi)hiquos  oiï  les  organes  géni¬ 
taux  sont  intéressés  :  passantenrevue  les  glandes  il  constate  que  dans  sou  cas  Ihyi'oïde 
et  testicule  semblent  scids  insuf lisants  ;  la  radiogi-aphie  a  montré  une  hypo[)hys(^ 
normale. 

T.c  sujet,  se  disant  obsédé  par  son  infériorité,  s’est  volontiers  prêté  à  une  greffe  de 
testicule  humain  sous  la  peau  du  flanc.  I.a  tentative  a  eu  un  succès  aussi  remarquable 
que  transitoire.  En  quelques  semaines,  les  testicules  ont  considérablement  augmenté 
de  volume,  le  pénis  a  grandi,  la  pilosité  pubienne  s’est  développée.  Mais,  au  bout  de 
quehiues  mois,  le  gi-effon  du  flanc  s’étant  résorbé,  les  choses  revinrent  pou  à  peu  è  ce 
qu’elles  étaient.  Le  sujet,  très  intelligent  malgi'é  quoique  teinte  puérile  do  son  esprit, 
s’est  résigné  à  son  sort,  et  s’adonne  entièrement  à  scs  études.  Peut-être,  pense  l’auteur, 
dans  une  dystrophie  d’oi  igine  thyro-génitale,  y  avait-il  lieu  de  se  préoccuper  de  fournir 
davantage  que  la  seule  sécrétion  interne  du  testicule  d’un  opéré. 

E.  Deleni. 

Féminisme  post-ourlien,  Microrchidie  et  Gynécomastie  consécutives  à  une 
Orchite  double,  par  Laignel-Lavasïine  et  Paul  Courbon,  Bull,  el  Méui.de  la 
Soc.  tnéd.  des  Uôpilaux  de  Paris,  l.  33,  p.  914,  29  juillet  1917. 

I.es  complications  testiculaires  des  oreillons  sont  si  banales  qu’elles  sont  [iresque  de 
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rùglc  cho^  l’adullc  mal  survoillc.  Mais  ca  général,  elles  se  buniciit  à  nue  aUeinte  do  la 
spermatogenèse.  Plus  rare  est  le  trouble  de  la  sécrétion  interne. 

Le  cas  des  auteurs  concerne  un  jeune  liomme  de  vingt-deux  ans,  d’une  constitution 
longiforme  et  peu  robuste.  Néanmoins,  avant  ses  oreillons,  il  avait  un  tempérament 
viril,  caractérisé  par  un  développement  normal  des  organes  génitaux,  i)ar  un  grand 
appétit  sexuel  (plusieurs  coïts  dans  la  même  nuit  et  plusieurs  nuits  par  semaine),  et 
par  l'amour  des  exercices  violents  (foot-ball). 

Il  eut  les  oreillons  avec  orchite  double  en  décembre  1916.  Pendant  vingt-six  jours,  il 
fut  hospitalisé,  avec  une  fièvre  qui  dépassa  40»,  céphalée,  douleurs  do  la  nuque,  signe 
de  Kornig.  Il  eut  une  réaction  méningée  avec  hyperalhununose  nette  et  lymphocytose 
légère. 

Depuis  les  accidents  ourlions,  c’est-à-iliro  dei)uis  sej)!  mois,  il  a  vu  ses  testicules  et 
sa  verge  s’atrophier  progressivement,  scs  seins  augmenter  de  volume  au  point 
d’être  nettement  visibles,  son  ventre  s’arrondir,  ses  érections  diminuer,  ses  désirs  et 
surtout  sa  vigueur  génitale  fléchir. 

Hien  que  sa  maîtresse  lui  plaise  à  ce  point  qu’il  va  l’épouser  et  (jue  ses  rencontres 
ne  soient  avec  elle  (pi’hebdomadaiies,  il  ne  peut  plus  avoir  les  nombreuses  étreintes 
d’autrefois  et  chacune  d’elles  est  suivie  d’un  épuisement  anormal. 

Plus  marqué  encore  est  son  affaiblissement  pour  les  exercices  physiques  :  aussi, 
dégoûté  des  sports,  devient-il  amateur  dos  jeux  ])aisibles. 

ICn  résumé,  ou  assiste  chez  ce  jeune  homme,  à  la  transformation  progressive  dos 
caractères  sexuels  secondaires  en  ceux  du  sexe  ojiposé.  Et  l’on  sait  que  cos  caractères 
déi)endcnt  de  la  fonction  diastématique. 

A  ce  point  de  sa  transmutation  sexuelle,  la  morphologie  d\i  sujet  offre  un  intérêt  esthé¬ 
tique.  Avec  son  long  corps  onduleux,  aux  grandes  jambes,  aux  hanches  pou  larges  et  aux 
épaules  plus  étroites,  encore  et  inégalement  tombantes,  avec  ses  petits  seins  et  son  gros 
ventre,  il  réalise  assez  bien  un  type  fréquent  chez  les  primitifs  flamands,  pour  qui  la 
beauté  féminine  semble  avoir  consisté  moins  dans  l’accusation  des  caractères  féminins 
du  corps  que  dans  une  expression  do  gracilité  et  de  morbidesso  générales. 

Pour  peu  que  cotte  évolution  s’accentue  et  atteigne  un  degré  marqué  d’hyportroidde 
mammaire  et  d’atrophie  testiculaire  et  pénienno,  le  sujet  réalisera  le  type  plastique 
de  l’hormaplu'odite.  E.  Feindel. 

Gynécomastie  unilatérale  à  la  suite  de  Traumatisme  des  Bourses,  par  E.  Apeut 

et  Decléty,  Bull,  et  Mém.de  la  Soc.  Méd.des  Hôpitaux  de  Paris,  an  34,  n“*  34-35, 

p.  1901,  29  novembre  1916. 

Mamelle  d’adolescente  sur  le  thorax  d’un  homme  de  25  ans  ;  ce  soldat  a  eu  les  bourses 
traversées  par  un  éclat  d’obus  ;  actuellement  les  deux  testicules  ont  leur  volume,  leur 
forme,  leur  consistance  normales. 

Cette  observation  permet  les  eonclusions  suivantes  :  l^on  peut  observer  chez  l’homme 
un  développement  unilatéral  du  soin  (gynécomastie  unilatérale)  à  la  suite  d’un  trau¬ 
matisme  portant  sur  lé  testicule  du  même  côté  ;  2“  cette  gynécomastie  se  produit  dans 
des  cas  où  le  traumatisme  n’a  atteint  le  testicule  que  légèrement.  On  ne  l’observe  pas 
dans  les  lésions  destructrices  ni  dans  la  castration  unilatérale  ;  3“  elle  parait  se  pro¬ 
duire  grôce  à  une  influence  s’exerçant  par  l’intermédiaire  du  système  nerveux  (réflexe 
à  point  de  départ  testiculaire),  et  déséquilibrant,  d’un  seul  côté  du  corps,  le  jeu  des 
hormones  réglant  le  dévelopjjement  mammaire.  Feindel. 

FiiEDEiiiCK  n.  Hammett.  Gynécomustic  (Endocrinology,  n»  2,  p.  205,  avril-juin  192U). 
—  Kevue.  La  clinique  et  l’expérimentation  concordent  pour  démontrer  que  la  gynéco¬ 
mastie  ost  la  conséquence  do  l’abolition  ou  de  l’insulïisanco  de  la  fonction  testiculaire. 
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Sur  la  Fonction  Hormonique  des  Ganglions  Lymphatiques,  pur  1’.  MAiii  oiti, 
Arch.  ilal.  de  Biologie,  t.  08,  p.  113,  août  1918. 

L’uxli'iiil  lie  ganglions  lyiniilialiquos,  ou  lymphoganglin(‘,agil  sur  lo  cœuron  doprimant 
lo  lonus  (lo  l’apiiarcil  syiupalliiquc  ;  il  y  a  raUuilisscmcnl  dos  pulsations  du  cœur  atro- 
piniso  ou  isül(i  ;  l’adronalino  au  conlrairo  oxcito  lo  synqiallinpio  cardiaque..  En  ce  qui 
concd'iio  les  vaisseaux  sanijuiiis,  la  lyniphogunglino  abaisse  le  lonus  du  synq)atlnquc 
(ît  (UHormiiui  la  vaso-dilatation  et  une  hyi>otonsionde  courte  duriio  ;  radrcnalino  produit 
la  vaso-coustriction  et  riiyportension.  La  paragaiigliiU!  contracte  les  coronaires  et  l’adrô- 
naliue  l((s  dilate.  La  paraganglinc  agit  sur  la  pupille  et  produit  le  inyosis  ;  l’adrénaline 
uad  la  pupille  on  inydriaso.  Lu  paraganglinc  se  luontiu!  antagoniste  do  la  glycosurie 
adrcnalinuiue.  La  lymphe  dos  lymphatiques  efférents,  des  ganglions,  du  conduit  tliora- 
ci(iue,  les  iiropriétés  biologiques  de  la  lymphogangline,  jiropriétés  opposées  à  ccllco 
de  l’adrénaline. 

L’antagonisme,  bilatéral  comme  siège  et  commo  nature  d’action,  existant  outre  lu 
lymphogangline  et  l’adrénaline,  constitue  un  caractère  de  grande  inifiortance  (ui  endo¬ 
crinologie  ;  en  effet,  l’on  doit  adniellre  que  l’office  princi|)ul  et  caractéristique  dos 
hormoiKss  est  de  maintenir,  en  vertu  d’influences  o[)poséos,  l’écpiilibre  dans  le  lonns  des 
fonctions  auxquelles  elles  présid(!nt  ;  (d,  il  semble  que  hî  lucilhmr  moyen  d’atteindre  ce 
but  réside  dans  un  antagoidsmc  bilatéral  comme  siège  et  comme  nature  d’action,  loi 
qu’est  celui  qui  existe  entre  la  lymphogangline  et  l’adrénaline. 

E.  Feindel. 

Action  antagoniste  entre  l’Extrait  de  Ganglions  Lymphatiques  et  l’Adrénaline 
sur  les  Organes  à  fibres  musculaires  lisses,  par  A.  Ciustoni,  Arch.  ilal.  de 
Biologie,  t.  48,  p.  128,  août  1918. 

Il  ressort  des  expériences  de  l’auteur  qu’il  existe,  dans  les  ganglions  lymphatiipies 
provenant  de  différentes  régions  du  corps  de  divers  animaux,  une  substance  qui  agit 
d’une  manière  diamétralement  opposite  à  celle  de  l’adrénaline.  En  effet,  tandis  qm(  cette 
dernière  a  une  action  inliibitrice  sur  certaines  préparations  muscidaires  (œsoiiliage  de 
crapaud,  do  poussin,  intestin  gr(Me  de  chien,  de  chat,  de  lapin,  utérus  vierge  ou  gi’a- 
vide  de  cobaye,  de  chienne,  de  cliatle  ;  artères  coronaires  de  veau),  la  lymphogangline, 
au  contraire,  a  une  action  excitante  sur  ces  organes.  D’autre  jiart,  tandis  que  l’adré¬ 
naline  excite  l’iilérus  de  lapin  et  les  anneaux  de  rarl(Ve  aorte,  ou  de  la  carotide,  l’ex¬ 
trait  de  ganglions  lynq)liati(pies  provo(pie.  une,  action  inhibitrice  sur  ces  préparations 
muscidaires.  L’action  de  la  lynqdiogangline  se  maidfcste  sur  le  système  nerveux  et  non 
sur  la  libre  musculaire  lisse,  de  inaniiTC  que  les  recherclies  exécutées  sur  divers  organes 
isolés  à  musculature  lisse  viennent  confirmer  toujours  davantage  l’assertion  de  Marfori, 
à  savoir  que  les  ganglions  lymplialiques  sécrètent  une  substance,  priduiblemenl  une 
liiu'inonc,  à  action  bilatérale  antagoniste,  comme  siège  et  comme  nature,  de  celle  de  lu 
sécrétion  des  capsules  surrénales.  E.  h'EiNUEL. 


Le  Gérant:  J.  CAHOUJAT. 
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RÉUNION  NEUROLOmilüE  INIERNATIOHAIE  ANIELLI 


2-3  Juin  1922 


La  troisième  Réunion  Neurologique  internationale  annuelle  de  la 
Société  de  Neurologie  de  Paris  s’est  tenue  les  vendredi  2  et  samedi  3  juin 
1922. 

Deux  séances  ont  eu  lieu  chaque  jour,  le  matin  de  9  à  12  heures,  l’après- 
midi  de  15  à  18  heures,  à  la  Salpêtrière,  dans  l’amphithéâtre  de  l’Ecole 
des  Infirmières,  mis  à  la  disposition  de  la  Société  par  l’Assistance  publique. 

La  ([uestion  à  débattre  était  ; 

Les  Syndromes  hypophysaires. 

Deux  Rapports  ont  été  adressés  à  l’avance  aux  adhérents.  L’un,  pour 
VAnalornie  el  la  Physiologie  pathologiques,  par  MM.  Jean  Camus  et  G. 
Roussy  (de  Paris).  L’autre,  pour  la  Clinique  el  la  Thérapeutique,  par 
M.  J.  Froment  (de  Lyon). 

En  outre,  l’état  actuel  de  la  question  a  été  présenté  : 

•Vu  point  de  vue  chirurgical,  par  le  P*'  Harvey  Cushing  (de  Boston). 

Au  point  de  vue  ophlalmologique,  par  M.  Velter  (de  Paris). 

Au  point  de  vue  radiolhérapique,  par  M.  Beclère  (de  Paris). 


Des  Délégués  officiels  ont  été  désignés  par  les  Gouvernements  étrangers  : 

Pour  la  Belgique,  M.  Marchal,  médecin  de  bataillon  de  H®  classe 
à  riiôpital  militaire  de  Bruxelles. 

Pour  la  Grande-Bretagne,  M.  S.  A.  Kinnier  Wilson,  médecin  de 
Kiugs  College  Hospital  et  de  l’Hôpital  national  pour  Paralysés  et  Epilep¬ 
tiques  de  Londres. 

Pour  le  Danemark,  M.  le  P*'  Viggo  Christiansen,  professeur  à  l’Uni¬ 
versité,  médecin  de  l’Hôpital  royal  de  Copenhague. 

Pour  l’Espagne,  M.  le  P^^  Belarmino  Rodriguez,  délégué  de  rUniver- 
sité  de  Barcelone. 
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Pour  l’Italie,  M.  le  P"'  Camillo  Negro,  professeur  de  Clinique  neuro- 
patliolof^ique  à  TUniversité  de  Turin,  déléfïué  du  ministère  de  la  guerre 
et  du  service  sanitaire  des  chemins  de  f(ir  italiens,  MM.  les  Professeurs 
Mendicini  (de  Rome)  et  Catola  (de  Florence),  délégués  du  ministère  des 
Affaires  étrangères. 

Les  Soeîélés  françaises  el  étrangères  de  Neurologie  et  de  Psijrhinirie  ont 
■^gaiement -Ijpvoyé  des  délégués  à  la  Réunion. 

La  Société  belge  de  Neurologie  a  délégué  .MM.  Sano,  président,  Croco, 
sécrétaire  général.  .Alexander,  Mativa,  de  Craene,  V'axdervloet, 
Aug.  Ley,  Rod.  Ley,  J<’amenne,  Roulenger. 

La  Société  de  Médecine  nienlale  de  Belgique  a  délégué  MM.  d’IIollander, 
président,  et  Famenne. 

La  Société  suisse  de  Neurologie  s’est  fait  représenter  par  MM.  Ring, 
président,  vYlered  Giciox  (Bàle),  Sgiutlowsky  (Lausanne). 

ha  Société  Médico-psgchologique  a  flélégué  MM.  Tt)UE0USE,  président, 
Antueaeme,  vice-président.  Colin,  secrétaire  général,  R.  Charpentier  et 
Capgras,  secrétaires,  Mallet,  trésorier. 

La  Société  de  Psgcliinlrie  de  Paris  a  délégué  MM.  Briand,  président. 
Claude,  vice-président,  Laignel-I..avastine,  secrétaire  générai,  Del¬ 
mas,  secrétaire,  Dupouy,  tr<‘Sürier. 

La  Société  clinique  de  Médecine  mentale  a  d(‘l(‘gué  MM.  Arnaud, 
président,  Dupain,  vice-président,  Colin,  secrétaire  général,  Capgras, 
Fillassier  et  Mignard,  secrétaires.  Leroy,  trésorier,  Antiieaume, 
Briand,  de  Cléramuault,  Legrain,  Sicmelaigne,  Trénel. 


Ont  été  nommés  Présidents  d’honneur  : 

Belgique  :  MM.  Sano  (d’.'Vnvers),  Bremer  (de  Bruxelles),  René 
Maugiial  (de  Bruxelles),  de  Craene,  Aug.  Ley.  —  Grande-Bretagne  : 
P*'  Robertson  (d’Edimbourg),  S.  A.  Kinnier  Wilson  (de  Londres).  -- 
Danemark  :  P''  Viijgo  Christiansen,  P^  Vim.mer  (de  Copenhague).  — 
Espagne  :  Pr  Sanciiis  Banus  (de  Madrid),  Belar.viino  Rodriguès  (de 
Barc(done).  — Etats-l'nis  :  P''  Harvey  Cushing  (d('  Boston),  Ramsay 
1  luNT(de  New- York),  .\li  red  Gordon  (de  Philadidphiej.  -  Grèce  :  Pr  Cat- 
SARAS  (d’Athènes).  —  Italie  :  P^Negro  (rie  Turin),  .Mendicini  (de  Rome), 
Catola  (de  Florence),  Gaetano  Boschi  (Ferrare).  —  .Norvège rP^MoNRAO 
Krohn  (de  Christiania).  —  Suède  :  P''  H.  Marcus  (de  Stockholm), 
SoDERi.UND.  — Sui.sse.  :  pf  de  Monakow  (de  Zurich),  Bing  (de  Bàle). 

Les  séances  ont  été  présidées  successivmnenl  :1e  vendredi  2  juin,  jiar 
M.M.  SiCARD,  jirésident  de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris,  Bing 

(de  Bfde),  président  de  la  Société  suisse  de  Nhuirologie,  Sano  (d’,\nvers), 
])résident  d(!  la  Société  belge  de  Neurologie,  V.  Cristiansen,  professeur 
à  l’Université  de  Copenhague,  IMtres,  professeur  à  la  Faculté  de  Médecine 
de  Bordeaux,  Etienm:,  professeur  à  la  Faculté  d(‘  Méd('cine  de  Nancy  ; 
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le  samedi  3  juin,  par  MM.  Briand,  président  de  la  Société  de  Psy¬ 
chiatrie  de  Paris,  (1.  Negro,  professeur  à  l’Université  de  Turin,  Harvey 
CusHiNG,  professeur  à  l’Université  de  Boston,  Beclère,  membre  de 
l’Académie  de  médedecine,  Monrad  Krohn,  professeur  à  l’Université 
de  Christiania. 


Ont  participé  à  la  Réunion  : 

Membres  correspondants  Etrangers  de  la  Société  :  MM.  Lucien  Beco 
(Liège),  Bing  (Bâle),  G.  Boschi  (Ferrare),  Catola  (Florence),  Chris- 
tiansen  (Copenhague),  H.  Cu.shing  (Boston),  Demole  (Genève), 
G.  Dubois  (Berne),  Mendicini  (Rome),  V.  Neri  (Bologne),  Sano  (Anvers). 

Invités  étrangers  :  MM.  Percival  Bailey  (Boston),  Bahia  (Porto), 
Sanchis  Banus  (Madrid),  Bon  (Londres),  Bremer  (Bruxelles),  de 
Craene  (Bruxelles),  Famenne  (Bruxelles),  A.  Gigon  (Bâle),  Knud 
Krabbe  (Copenhague),  Monrad  Krohn  (Christiania),  Aug.  Ley 
(Bruxelles),  Lopez  Albo  (Bilbao),  Marchal  (Bruxelles),  C.  Negro  (Turin), 
Robertson  (Edimbourg),  B.  Rodriguez  (Barcelone),  A,  Ross,  Schit- 
LOWSKi  (Lausanne),  Vimmer  (Copenhague). 

Se  sont  excusés,  en  exprimant,  avec  leurs  regrets  de  ne  pouvoir  parti¬ 
ciper  à  la  Réunion,  leurs  vœux  pour  son  succès  :  MM.  Boveri  (Milan), 
Catsaras  (Athènes),  J.  W.  Courtney  (Boston),  C.  H.  Frazin  (Phila¬ 
delphie),  A.  Gordon  (Philadelphie),  H.  Marcus  (Stockholm),  M.  Min- 
KowsKi  (Zurich),  Ramsay  IIunt  (New-A'ork),  de  Monakow  (Zurich). 
Long  (Genève),  Schnyder  (Berne),  Soderlund  (Stockholm),  W.  G. 
Spiller  (Philadelphie),  S.  A.  K.  Wilson  (Londres). 

Membres  correspondants  nationaux  de  ta  Société  :  MM.  Abadie  (Bor¬ 
deaux),  René  Charpentier  (Neuilly-s.-Seine),  Devaux  (Neuilly-s.- 
Seine),  Etienne  (Nancy),  Froment  (Lyon),  Gauducheau  (Nantes). 
J.  Lépine  (Lyon),  Miraillié  (Nantes),  Pitres  (Bordeaux),  Trénel, 
Rimbaud  (Montpellier),  II.  Roger  (Marseille). 

Se  sont  excusés  :  MM.  G.  Laurès  (Toulon),  Macé  de  Lépinay  (Néris), 
Paviot  (Lyon),  .M.  Perrin  (Nancy),  Porot  (Alger). 

Membres  titutaires  et  honoraires  de  ta  Société  :  MM.  Alquier,  Babinski, 
Barbé,  Barré,  Baudouin,  Bauer,  Béhague,  Bourguignon,  Bouttier, 
J.  Camus,  A.  Charpentier,  Chiray,  Claude,  Crouzon,  M“®  Dejerine, 
Dufour,  Enriquez,  Faure-Beaulieu,  Foix,  Français,  Jarkowski, 
Guillain,  IIallion,  Laignel-Lavastine,  de  Lapersonne,  Léri,  Lher- 
MiTTE,  DI';  Marti'IL,  df:  Massary,  h.  Meige,  Roussy, Sainton,  Schæffer, 
Sezary,  Sir.ARD,  Souques,  A.  Thom.as,  Tinfil,  Tournay,  Velter, 
Vii.LARET,  c.  Vincent,  Vurpas. 

b’urent  également  présents  à  la  Réunion  un  grand  nombre  de  Neuro¬ 
logistes  et  Aliénistes  français  invités  par  la  Société,  parmi  lesquels  : 
MM.  Al.v.iouanine,  Antheaume,  Arnaud,  Beclère,  M.  Bloch, 
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M.  Briand,  Colin,  (^ornil,  Descomps,  Dupain,  Feindel,  Jorgoulesco, 
Krebs,  Lechelle,  F.  Levi,  G.  Lévi,  Léopold-Levi,  Lereboullet, 
Leroy,  André  B.  Marie,  Marchand,  Mouzon,  Mourgues,  Ch.  Odier, 
ScHULMANN,  TrÉTIAKOEE,  TrUELLE,  Ctc. 


Ordre  des  travaux 

Vendredi  2  juin, 

Malin  :  Anatomie  et  Physiologie  PATHOLOOiyuES 
Rapport  (Je  M.M.  .J.  Camus  et  (ï.  Roussy. 

Discussion. 

Communications  anatomo-i)hysiologi(.[ues. 

Après-midi  :  (Clinique 
Rapport  (Je  M.  .J.  I^’roment. 

Etude  des  troubles  oculaires  par  .M.  Velter. 

Discussion. 

(Communications  cliniques. 

0  Samedi  3  juin, 

Matin  :  J’résentations  de  malades  jiar  .MM.  Souques,  Sainton,  Foi.x, 
Roussy,  Faure-Beaulieu,  Bouttier,  lAUipold-lHivi. 
Projections  par  M.M.  l^Aoinenl,  Houssy,  Crouzon  et  Bouttier, 
Beclcre,  LJiermitte. 

Après-midi  :  Thérapeutkjue. 

'rraitement  eliirurgical  par  .M.  Harvey  Cushing. 

Traitement  radiotlnirapique  [lar  M.  Beekire. 

(.Communications. 


Au  cours  des  deu.x  s(‘anc(îs  de  l’après-midi,  des  collations  ont  (ité  oITertes 
par  la  Société  de  Neurologit!  de  Paris  à  ses  invités. 

Le  samedi  3  juin,  à  20  heures,  un  dîner  a  été  olïert  par  les  membres 
parisiens  de  la  Sociétii  aux  membres  corresfiondants  nationaux  et  étrangers 
ainsi  (lu’aux  invités. 

Des  toasts  ont  été  prononcés  par  MM.  .I.-A.  Sicard,  président  de  la 
Société  de  Neurologie  de  l'aris,  Bing,  pri-sident  de  la  Société  Suisse  de 
Neurologie,  Sano,  juésident  de  la  Société  Belge  de  -Neurologie,  (C.  Niogro, 
jirol'esseur  à  l’Cniversité  (b;  l'iirin. 


I.a  (/ualrième  Iléunion  neurolonique  inlernalionale  annuelle  aura  lieu 
au  début  du  mois  de  juin  1923. 

Question  mise  à  l’étude  : 
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Les  Compressions  médullaires. 

Rapporteurs  :  MM.  Ch.  Foix  (de  Paris)  et  Purve?  Stewart  (de 
Londres). 


Allocution  de  M.  J. -A.  SIGARD. 

Président  de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris 

Mesdames,  Messieurs, 

Voici  ouverte  notre  troisième  Réunion  Neurologique.  Elle  est  destinée, 
il  faut  nous  en  réjouir,  à  avoir  plus  de  succès  encore  que  ses  deux  aînées. 

Ne  vont-elles  pas,  en  effet,  clore  une  semaine  de  travail,  qui  a  débuté 
par  la  commémoration  du  Centenaire  de  la  thèse  de  Bayle,  où  psychiatres 
et  neurologistes  ont  collaboré  aux  mêmes  problèmes,  et  s’est  poursuivie 
par  le  congrès  d’Hygiène  mentale  ? 

Félicitons-nous  de  constater  que  nos  collègues  des  Sociétés  savantes 
étrangères  et  françaises  se  sont  fait  inscrire  nombreux  et  que  l’un  d’eux, 
parmi  les  plus  illustres, —  j’ai  nommé  le  D^'Harvey  Cushing  (de  Boston)  — 
n’a  pas  hésité  à  traverser  les  mers  pour  nous  apporter  ici  le  fruit  de  ses 
travaux  et  de  son  expérience. 

A  vous  tous,  aux  délégués  officiels  des  nations  alliées  et  amies  de  la 
France,  aux  Sociétés  étrangères,  aux  Sociétés  françaises,  la  Société  de 
Neurologie  souhaite  la  plus  cordiale  bienvenue,  et  adresse  son  plus  cha¬ 
leureux  salut. 

Qu’il  me  soit  permis  aussi  d’exprimer  notre  reconnaissance  envers 
M.  le  ministre  des  Affaires  étrangères  qui  a  bien  voulu  nous  maintenir 
le  bienveillant  concours  de  son  département  pour  seconder  l’œuvre  de 
solidarité  internationale  entre  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  et  les 
Neurologistes  de  l’étranger.  Nos  remerciements  vont  encore  à  M.  le  Docteur 
Mouricr,  directeur  de  l’Assistance  publique,  ainsi  qu’à  M.  le  Directeur 
de  la  Salpêtrière  et  à  son  dévoué  personnel.  Grâce  à  eux,  il  nous  a  été 
donné  de  recevoir  de  nouveau  nos  hôtes  dans  ce  vieil  hospice  si  riche  en 
traditions  et  en  souvenirs  glorieux. 

Messieurs,  nos  rapporteurs  vont  vous  exposer  la  question  des  syndromes 
hypophysaires,  qu’ils  ont  si  magistralement  traitée,  et  je  les  convie  à 
remplir,  sans  plus  tarder,  leur  tâche. 


LES  SYNDROMES  HYPOPHYSAIRES 


ANATOMIE  ET  PHYSIOLOGIE  PATHOLOGIQUES 


RAPPORT 

de  MM.  Jean  CAMUS  et  Gustave  ROUSSY 

I.NTHODUCTION 

Les  travaux  sur  l’hypopliysc  et  la  région  hypophysaire  sont  à  l’heure 
actuelle  fort  nombreux,  et  dans  ce  rapport,  qui  doit  être  limité,  il  nous  est 
impossible  de  donner  un  historique,  meme  rudimentaire,  de  la  question. 

Le  but  d’un  semblable  rapport  est  en  effet  beaucoup  plus  de  faciliter, 
par  une  classification,  par  un  exposé  succinct  des  notions  acquises,  les  dis¬ 
cussions  et  les  communications  de  la  Réunion  neurologique,  que  de  cons¬ 
tituer  un  exposé  détaillé  du  sujet. 

Paulesco,  l’un  des  premiers,  tenta  l’ablation  de  l’hypophyse; il  employait 
la  voie  temporale,  procédé  qui  fut  plus  tard  perfectionné  par  Harvey 
Cushing  et  par  Percival  Bailey  et  Bremer.  Paulesco  concluait  de  ses 
recherches  que  l’hypophyse  est  nécessaire  à  la  vie  et  que  son  ablation 
entraîne  rapidement  la  mort  ;  le  lobe  antérieur,  suivant  lui,  remplit  un 
rôle  particulièrement  important. 

Harvey  Cushing  unissant  les  qualités  d’un  opérateur  hois  de  pair  et 
celles  d’un  biologiste  averti,  reprit  ces  expériences  sur  la  physiologie  de 
l’hypophyse  et  attribua  à  cette  glande  des  fonctions  de  premier  ordre. 
L’ablation  de  l’organe  détermine  pour  lui  la  mort  en  quelques  jours  ou  en 
quelques  semaines.  L’ablation  partielle  du  lobe  antérieur  détermine  l’adi¬ 
pose,  la  polyurie,  la  glycosurie,  des  modifications  dans  la  tolérance  aux 
hydrates  de  carbone,  la  perte  de  l’appétit  sexuel,  l’atrophie  génitale,  etc... 
Les  injections  d’extraits  hypophysaires  atténuent  les  phénomènes  de 
déficience  hypophysaire. 

Biedl  arrive  à  des  conclusions  analogues.  Ascoli  etLegnani  notèrent  des 
troubles  dans  le  développement  du  squelette  et  de  l’adipose.  Un  travail 
considérable  fut  exécuté  par  Aschner  ;  sa  technicjuc  consistait  à  aborder 
l’hypophyse  par  voie  buccale.  Pour  lui  l’hypophysectomie  n’est  pas 
mortelle  ;  quand  la  mort  survient,  elle  est  due  à  la  lésion  de  la  base  du 
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cerveau  ;  ce  sont  des  lésions  cérébrales  qui  pour  Aschner  causent  la 
glycosurie  ;  parmi  les  syndromes  et  les  symptômes  hypophysaires,  Aschner 
s’est  efforcé  d’établir  ce  qui  dépend  de  l’hypophyse  et  ce  qui  dépend  de  la 
Ijasc  du  cerveau.  Il  paraît  vôtre  arrivé  imparfaitement,  car  en  dehors  des 
critiques  qui  lui  ont  été  faites  parBiedl,  il  résulte  des  remarques  de  Percival 
Bailey  et  Bremer  qu’Aschner  semble  attribuer  les  mêmes  phénomènes 
à  l’hypophyse  chez  les  animaux  jeunes  et  à  la  base  du  cerveau  chez  les 
animaux  adultes.  Il  est  à  noter  par  ailleurs  qu’Aschner  paraît  avoir 
complètement  méconnu  le  mécanisme  de  la  polyurie. 

Ce  mécanisme,  pour  Jean  Camus  et  G.  Roussy,  dépend  de  la  lésion  de 
la  région  opto-pédonculaire  et  nullement  de  l’hypophyse  ;  c’est  également 
aux  lésions  de  la  base  que  Jean  Camus  et  G.  Roussy  attribuent  la  plupart 
des  symptômes  et  syndromes  rattachés  habituellement  à  l’hypophyse. 

En  ce  ((ui  touche  à  la  polyurie, leurs  recherches  ont  été  confirmées  par 
Iloussay,  Garulla  et  Romana,  Bailey  et  Bremer,  acceptées  par  Leschke. 
Esner,  Veil. 

Percival  Bailey  et  F.  Bremer  ont  apporté  une  large  contribution  à  l’étude 
expérimentale  du  rôle  de  l’hypophyse  dans  les  syndromes  dits  hypo¬ 
physaires.  Ils  abordent  l’hypophyse  par  voie  temporale  ;  après  les  opéra¬ 
tions  sur  la  région  de  l’hypophyse,  ils  constatent  la  glycosurie,  l’hyper- 
thermie,  mais  ce  dernier  symptôme  de  façon  très  inconstante.  Ils  attri¬ 
buent,  t  onformément  aux  conclusions  de  J  ean  Camus  et  Roussy,  la  polyurie 
aux  lésions  du  tuber.  Suivant  eux  la  polydipsie  est  primitive,  la  polyurie 
secondaire.  Ils  ont  encore  réalisé  l’atrophie  testiculaire  et  l’obésité. 

Nous  passons  sous  silence  volontairement  les  expériences  d’excitations 
ou  de  greffes  de  l’hypophyse  qui  ont  donné  des  résultats  insuffisants  et 
très  discutables.  Nous  ne  parlerons  des  injections  d’extraits  hypophysaires 
qu’en  discutant  la  valeur  des  arguments  tirés  de  l’opothérapie  en  tant 
qu’ils  peuvent  être  intéressants  pour  la  physiologie  pathologique. 


Re  Partie. 

ÉTUDE  EXPÉRIMENTALE 

L’étude  des  syndromes  hypophysaires  est,  du  point  de  vue  expérimental, 
rendue  particulièrement  délicate  en  raison  de  la  situation  de  l’hypophyse 
profondément  cachée  sous  le  cerveau  entre  d’énormes  sinus  veineux  et  de 
gros  troncs  artériels. 

Le  problème  se  complique  du  fait  que  la  glande  est  accolée  au  plancher 
du  3«  ventricule  qui  contient  des  centres  de  première  importance  et  que  les 
lésions,  les  traumatismes,  les  irritations  méningées,  les  processus  inflam¬ 
matoires,  les  compressions,  etc.,  qui  intéressent  l’hypophyse  sont  suscep¬ 
tibles  dans  la  majorité  des  cas  d’intéresser  aussi  les  centres  nerveux 
voisins. 
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Les  résultats  si  discutés,  si  discutables  des  recherches  expérimentales, 
l’incertitude  du  mécanisme  des  syndromes  hypophysaires  s’expliquent 
facilement  par  les  difficultés  techniques  de  cette  étude. 

Techniques  opératoires.  —  Pour  différencier  le  rôle  des  centres 
nerveux  de  celui  de  l’hypophyse,  il  faut  s’efforcer  de  pratiquer  des  abla¬ 
tions  d(!  cet  organe  sans  léser  le  cerveau  et,  réciprociiuiinent,  de  déterminer 
des  lésions,  des  irritations  de  la  base  cérébrale  en  respectant  l’hypophyse. 

L(^s  ablations  de  l’hypophyse  doivent  être  vérifiées  par  l’examen  macros¬ 
copique  et  microscopique  des  p)ièces  enlevées  au  cours  des  opérations  et 
par  l’examen  macroscopique  et  microscopique  de  ce  qui  peut  rester  à  la 
mort  des  animaux,  que  celle-ci  ait  été  spontanée  ou  provoquée  au  bout 
d’un  certain  temps. 

.\près  les  autopsies,  il  faut  d’autre  part  étudier  avec  soin  la  base  du 
cerveau. 

a)  Ablalion  de  l'hypophyse.  —  Deux  techniques  principales  ont  été 
emj)loyées  : 

1"  Dans  la  première,  on  utilise  la  voie  buccah;.  La  gueuht  étant  lar¬ 
gement  ouverte  et  bien  fixée,  on  incise  le  voile  du  palais;  on  écarte  avec 
deux  fils  les  lèvres  de  l’incision  ;  on  trépane  le  sphénoïde  au  niveau  de  la. 
selle  turcique,  la  table  interne  apparaît  bientôt  mince,  transparente,  elle 
est  enlevée  délicatement.  L’hypophyse  apparaît  limitée  par  les  sinus  caver¬ 
neux  et  coronaires.  Le  temps  le  plus  délicat  consiste  à  la  saisir  :  dans 
certains  cas,  nous  l’avons  aspirée  à  l’aide  d’un  petit  tube  de  verre  dans 
lequel  le  vide  était  fait;  dans  d’autres  cas,  on  la  prend  à  l’aide  de  petites 
pinces  courbes  après  l’avoir  isolée  doucement  de  ses  connexions.  Souvent, 
elle  est  enlevée  en  deux  fragments  ;  le  lobe  glandulaire  d’une  part,  le  lobe 
nerveux  d’autre  part  sous  forme  d’une  boule  facilement  reconnaissable. 
Parfois,  la  partie  glandulaire  se  déchire  et  ne  peut  être  enlevée  qu’en  plu¬ 
sieurs  fragments.  Dans  cette  extirpation,  des  hémorragies  gênantes  se 
p:oduisent,  parfois  légères,  parfois  formidables.  C’est  dans  ces  cas  que 
l’ablation  totale  est  douteuse  et  que  la  base  du  cerveau  peut  être  sérieu- 
S(unent  blessée. 

Quand  l’ablation  a  été  bien  faite,  on  obture  la  perforation  de  la  base  du 
crâne  avec  du  ciment,  on  suture  ensuite  les  parties  molles. 

Des  irritations  consécutives  dues  à  la  pénétration  du  ciment  dans  le 
crâne,  à  des  méningites,  à  des  hémorragies  de  la  base  sont  loin  d’être 
exceptionnelles,  et  là  encore  la  base  du  cerveau  se  trouve  lésée. 

2°  \j3i  deuxième  technique  utilisée  est  celle  de  Percival  Bailey  et  Bre- 
mer  (jui  est  elle-rnêmc;  une  modification  de  celle  de  Harvey  Cushing.  On 
trépane  très  largement  le  pariétal  droit,  on  ouvre  la  dure-mère,  afin  d’éviter 
toute  compression  de  la  substance  cérébrale  au  cours  de  l’opération,  on  fait 
ensuite  un  volet  crânien  à  gauche,  après  avoir  enlevé  l’arcade  zygomatique 
de  ce  côté,  ainsi  que  l’apophyse  coronoide  du  maxillaire  inférieur.  La 
large  brèche  ainsi  faite  permet  de  soulever  la  base  du  cerveau  du  côté 
gauche  et  d’aborder  après  ouverture  de  la  dure-mère  la  région  hypophy- 
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saire.  L’hypophyse  est  enlevée  à  l’aide  de  longues  pièces  courbes  utilisées 
par  les  otologistes.  Nous  avons  simplifié  ce  procédé  en  supprimant  le 
premier  temps  ;  si  on  opère  prudemment,  il  est  possible  d’éviter  la  compres¬ 
sion  de  la  masse  cérébrale.  On  gagne  ainsi  du  temps,  on  évite  des  causes 
d’infection  ou  d’hémorragie  et  les  résultats  opératoires  sont  relativement 
satisfaisants. 

b)  Lésions  expérimentales  de  la  base  du  cerveau.  —  Ces  lésions  peuvent 
être  faites  à  l’aide  d’une  vrille,  à  l’aide  d’un  stylet  porté  au  rouge,  en 
pénétrant  par  la  gueule  et  en  perforant  la  région  de  la  selle  turcique. 

Elles  peuvent  être  faites  aussi  à  ciel  ouvert,  après  avoir  opéré  comme 
pour  l’ablation  de  l’hypophyse.  On  évite  ainsi  à  coup  sûr  la  lé.sion  de 
cet  organe. 

Résultats  opératoires.  —  Au  cours  de  ces  opérations  ou  des  jours 
qui  suivent,  la  mort  est  fréquente  par  hémorragie,  par  syncope,  par 
anesthésie,  par  lésion  nerveuse  étendue,  par  des  méningites  lentes 
ou  aiguës,  etc... 

A  titre  de  documentation,  nous  donnons  ici  notre  statistique  opératoire. 
Nos  recherches  ont  porté  surtout  sur  le  chien  et  sur  le  chat.  Nous  avons 
fait  aussi  de  nombreuses  tentatives  sur  le  singe,  le  lapin,  le  canard,  etc... 

En  ne  retenant  que  les  opérations  pratiquées  sur  le  chien  et  le  chat, 
nous  avons  opéré  195  animaux,  soit  149  chiens  et  36  chats. 

L’ablation  de  l’hypophyse  a  été  tentée  sur  122  chiens  et  27  chats,  des 
lésions  de  la  base  ont  été  faites  volontairement  sur  37  chiens  et  9  chats. 
11  est  à  noter  que  bien  des  animaux  ont  été  opérés  plusieurs  fois,  ce  qui 
augmente  encore  le  nombre  de  nos  interventions. 

L’ablation  de  l’hypophyse  a  été  tentée  chez  le  chien  98  fois  par  voie 
buccale  et  24  fois  f)ar  voie  temporale,  soit  12  fois  par  double  trépanation 
et  12  fois  par  trépanation  unilatérale. 

La  mort  est  survenue  dans  les  opérations  par  voie  buccale  22  fois,  soit 
pendant  l’opération,  soit  en  moins  de  24  heures  ;  35  fois  en  quelques  jours, 
1 1  fois  en  quelques  semaines,  12  fois  en  quelques  mois  (2  à  11  mois),  12  fois 
nous  avons  sacrifié  les  animaux  longtemps  après  l’opération.  Enfin  plu¬ 
sieurs  animaux  sont  à  l’heure  actuelle  encore  vivants. 

Par  voie  temporale,  la  mort  s’est  produite 7 fois  en  moins  de  24 heures; 
8  fois  en  quelques  jours  ;  2  fois  en  quelqùes  semaines  ;  enfin  7  animaux  sont 
encore  bien  portants. 

Dans  les  lésion*  volontaires  delà  base  du  cerveau  chez  le  chien,  la  mort 
s’est  produite  1  fois  en  24  heures  ;  6  fois  en  quelques  jours  ;  4  fois  en  quel¬ 
ques  semaines  ;  5  fois  en  quelques  mois  et  20  fois  les  animaux  ont  été 
sacrifiés  par  nous. 

11  est  à  noter  que  plusieurs  de  ces  animaux  ont  subi  des  lésions  répétées 
de  la  base  ;  certains  sont  morts  rapidement  après  la  2®,  la  3«  ou  4®  piqûre. 

Les  chats  ont  tous  été  opérés  par  voie  buccale.  Après  les  tentatives 
d’ablation  do  l’hypophyse,  3  sont  morts  en  moins  de  24  heures,  13  en  quel¬ 
ques  jours  ;  5  en  quelques  semaines  ;  3  en  quelques  mois  ;  4  ont  été  sacrifiés 
tardivement  par  nous. 
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Après  les  lésions  volontaires  de  la  base,  3  chats  sont  morts  en  24  heures  ; 
3  en  quelques  mois  et  3  ont  été  sacrifiés  par  nous. 

Nos  expériences  personnelles  nous  permettent  actuellement  de  répondre 
à  plusieurs  questions  et  d’élucider  plusieurs  symptômes  et  syndromes 
rapportés  communément  à  l’hypophyse. 

I.  —  L'hypophyse  est-elle  nécessaire  à  la  vie  ?  Causes  de  la  mort 

J  dans  les  opérations  sur  la  région  hypophysaire. 

Les  causes  de  la  mort  dans  les  opérations  sur  la  région  hypophysaire  sont 
nombreuses,  et  ce  n’est  qu’en  multipliant  ces  interventions  qu’il  est  possible 
d’avoir  une  opinion  sur  le  rôle  des  lésions  et  de  l’ablation  de  l’hypophyse 
dans  les  cas  de  mort. 

Paulesco,  Cushing,  Biedl  considèrent  l’hypophyse  comme  nécessaire  à 
la  vie.  Aschner  est  d’un  avis  opposé. 

Les  faits  qui  se  dégagent  de  nos  recherches  montrent  que  la  mort  est 
fréquente  dans  toutes  les  interventions  sur  la  région  hypophysaire,  soit 
([u’on  fasse  la  piqûre  de  la  base  après  avoir  mis  à  nu  l’hypophyse,  soit 
(|u’on  fasse  une  ablation  totale,  et  il  n’apparaît  pas  que  l’ablation  totale 
soit  sensiblement  plus  grave  que  les  autres  interventions  ;  la  longueur  de 
l’opération  paraît  seulement  exposer  un  peu  plus  l’animal  aux  compli¬ 
cations. 

Dans.un  grand  nombre  de  cas,  par  ailleurs,  nous  avons  conservé  en  vie 
des  chiens  privés  complètement  d’hypophyse.  L’hypophyse  dans  ces 
cas  a  été  examinée  histologiquement  après  ablation  et  la  région  hypo¬ 
physaire  a  été  l’objet  d’étude  complète  après  la  mort,  soit  que  celle-ci 
SC  soit  produite  après  quelques  mois,  soit  que  les  animauxaientété  volon¬ 
tairement  sacrifiés. 

Existait-il  dans  ces  cas  du  tissu  hypophysaire  adhérent  ?  Il  est  difficile 
de  l’affirmer.  En  tous  les  cas,  l’hypophyse  en  tant  qu’organe  différencié 
avaitété  enlevée  en  totalité  et  les  animaux  vivaient.  L’hypophyse  ne  parait 
donc  pas  nécessaire  à  la  vie. 

Dans  la  plupart-de»  cas,  où  la  mort  survient  après  ablation  totale  de 
rhy[)ophyse,  on  trouve  à  l’autopsie  soit  de  la  méningite,  soit  une  hémor¬ 
ragie,  soit  une  lésion  étendue  du  3®  ventricule. 

IL  —  Manifestations  urinaires.  Polyurie  passagère.  Diabète 
insipide  permanent.  Glycosurie. 

1 .  —  Polyurie  pmsayère.  — -  Dans  les  premiers  jours  consécutifs  à  l’hy- 
pophysectomie,  il  est  fréquent  d’observer  une  polyurie  plus  ou  moins 
prononcée.  La  polyurie  est  le  phénomène  primitif  ;  la  polydipsie  est 
seulement  consécutive  à  la  polyurie.  Cet  avis  n’est  pas  partagé  par  Percival 
Bailcy  et  Bremer. 

La  polyurie,  ainsi  que  nous  l’avons  établi,  n’est  pas  due  à  l’ablation  de 
l’hypophyse,  mais  à  une  lésion  superficielle  de  la  base  du  cerveau  dans  la 
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légion  opto-pédonculaire,  lésions  difficilement  évitables  au  cours  de 
l’opération.  Sil’hypophysectomie  a  été  faite  sans  léser  la  base  du  cerveau, 
la  polyurie  ne  se  produit  pas.  Inversement  si  la  base  du  cerveau  est  lésée 
expérimentalement  sans  que  l’hypophyse  soit  touchée,  on  peut  observer 
une  polyurie  parfois  fantastique  atteignant  ou  dépassant  la  moitié  du 
poids  de  l’animal. 

La  meilleure  preuve  qui  puisse  être  donnée  de  l’absence  d’intervention 
de  l’hypophyse  dans  cette  polyurie  est  qu’aprés  ablation  préalable  de 
l’hypophyse  il  est  possible  en  piquant  la  base  du  cerveau  quelques  jours 
plus  tard,  de  faire  apparaître,  par  cette  simple  lésion,  une  polyurie 
abondante. 

L’étude  attentive  de  la  polyurie  montre  que  les  choses  se  passent 
comme  si  la  région  blessée  faisait  partie  d’un  mécanisme  régulateur  de 
la  teneur  en  eau  de  l’organisme.  En  effet,  les  lésions  peuvent  donner  (pro¬ 
bablement  suivant  leur  siège  ou  leur  étendue)  de  la  polyurie  avec  poly- 
dipsie  parallèle  sans  trouble  de  la  régulation  par  conséquent  ou  de  la 
polyurie  sans  polydipsie  consécutive,  c’est-à-dire  avec  perturbation  du 
mécanisme  régulateur. 

Ce  qui  renforce  cette  conception,  c’est  que  les  lésions  de  la  base  du 
cerveau  chez  les  chiens  tout  jeunes  n’ont  pas  dans  nos  recherches  provoqué 
de  polyurie,  comme  si  les  centres  qui  interviennent  dans  ces  phénomènes 
urinaires  n’étaient  pas  encore  bien  développés  chez  le  jeune  chien.  Ceci  est 
conforme  à  ce  qui  se  passe  pour  d’autres  centres  régulateurs,  tels  les  centres 
de  la  régulation  thermique.  Quant  au  mécanisme  de  la  polyurie  due  à  la 
lésion  du  tuber,  il  n’est  pas  encore  à  notre  avis  complètement  élucidé. 

2.  —  Diabète  insipide  permanent.  —  Les  lésions  de  la  base  du  cerveau 
sont  capables  de  déterminer  non  seulement  une  polyurie  temporaire,  mais 
de  réaliser  un  véritable  diabète  insipide  permanent.  Nous  en  avons  pro¬ 
voqué  des  cas  aussi  impressionnants  que  ces  diabètes  insipides  signalés 
chez  l’homme  dans  lesquels  la  quantité  d’urine  émise  par  24  heures  dé¬ 
passait  25  et  30  litres.  Nous  avons  vu  des  animaux  de  6  kgr.  uriner  plus 
de  3  litres  par  jour  pendant  des  mois.  Un  de  nos  chiens  présente  un  diabète 
insipide  depuis  2  ans  et  demi.  Un  cas  semblable  montre  bien  la  réalisation 
d’une  affection  définitive  chez  l’animal  telle  qu’elle  s’observe  chez 
l’homme. 

3.  —  Glycosurie.  —  Chez  l’homme,  la  glycosurie  est  fréquente  dans  les 
tumeurs  de  l’hyppphyse  ;  elle  atteint  parfois  400,  500  et  700  grammes 
par  24  heures. 

Chez  le  chien,  nous  avons  très  rarement  observé  la  glycosurie 
après  les  opérations  sur  la  région  hypophysaire,  ou  quand  elle  apparaît, 
elle  est  toujours  fugace.  L’ablation  seule  de  l’hypophyse  ne  la  produit  pas. 
Elle  nous  a  paru  dépendre  d’une  lésion  de  la  base  du  cerveau  ;mais  étant 
données  la  rareté  et  la  fugacité  des  phénomènes,  nous  n’avons  pu  en 
étudier  le  mécanisme  comme  nous  avons  pu  le  faire  pour  la  polyurie. 

La  glycosurie  est  réalisable  plus  facilement  chez  le  chat  que  chez  le 
chien,  mais  elle  est  inconstante,  et  également  passagère. 
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Le  fait  le  plus  net  qui  ressort  de  nos  recherches  est  que  la  glycosurie 
dite  hypophysaire  ne  dépend  pas  de  la  privation  d’hypophyse,  n’est  sous 
la  dép(;ndance  ni  d’une  insuffisance  hypophysaire,  ni  d’un  hypofonction¬ 
nement  de  cet  organe,  contrairement  à  certaines  opinions. 

En  conformité  avec  les  travaux  de  Claude  Bernard  et  avec  ceux  de 
Schiff  et  d’autres  [)hysiologistes  qui  ont  montré  que  des  lésions  du  névraxe 
en  des  sièges  variables  sont  susceptibles  de  provoquer  une  glycosurie  légère 
et  transitoire,  nous  devons  admettre  que  la  glycosurie  dite  hypophysaire 
est  un  phénomène  d’origine  nerveuse  centrale. 

4.  —  Tolérance  aux  hijdrales de  carbone  des  animaux  priuésd’ hypophyse. — 
D’après  nos  recherches,  les  différentes  interventions  sur  l’hypophyse  : 
ablations  partielles  portant  sur  un  ou  sur  les  deux  lobes,  ou  ablation 
totale,  ne  modifient  pas  d’une  façon  appréciable  la  tolérance  aux  hydrates 
de  carbone  et  les  conditions  d’apparition  de  la  glycosurie  alimentaire. 

Les  injections  d’extraits  conc.entrés  de  lobe  postérieur,  de  lobe  antérieur 
ou  d’extrait  total  d’hypophyse  ne  modifient  pas  sensiblement  chez  les 
animaux  opérés  la  limite  de  tolérance  aux  hydrates  de  carl>one. 

Ces  (mnedusions  ne  sont  pas  conformes  à  l’opinion  de  Jlarvey  Cushing. 
Il  peut  d’ailleurs  y  avoir  des  variations  d’après  les  animaux  et  suivant 
les  lésions  produites. 

III.  —  Hypophyse  et  fonctions  génitales. 

L’ablation  de  l’hypophyse,  quand  elle  est  faite  sans  léser  la  base  du 
cerveau,  ne  détermine  pas  d’atrophie  des  organes  génitaux  externe  chez 
le  chien.  Plusieurs  fois,  nous  avons  vu  des  chiens  ayant  subi  l’hypophy- 
I  sectomie  depuis  (pielques  mois,  conserver  leur  activité  génitale  et  couvrir 

!  des  chiennes.  De  même  une  chienne  pleine  a  subi  une  ablation  de  l’hypo¬ 

physe  que  nous  avons,  pendant  l’opération,  jugée  complète,  a  mis  bas, 
^  40  heures  plus  tard ,  des  petits  vivants, et  les  a  allaités  pendant  quelques  jours. 

Quelques  mois  plus  tard,  la  même  hôteest  entrée  en  rut,  a  été  couverte 
plusieurs  fois  mais  n’a  pas  été  fécondée. 

Par  contre,  après  quelques  lésions  expérimentales  de  la  base  du  cerveau, 
nous  avons  noté  de  l’atrophie  génitale  chez  le  chien  ou  tout  au  moins 
un  arrêt  de  développement  et  la  suppression  d’appétit  génital. 

Des  chiennes  ayant  subi  les  mêmes  lésions  ont  été  longtemps  sans  entrer 
en  rut  ;  deux  couvertes  par  des  chiens  sont  mortes  après  plusieurs 
semaines  et  l’on  a  trouvé  des  débris  putrilagineux  dans  les  cornes  utérines. 

(.à‘  groupe  d’(“xpériences  est  p<!U  nond)reux,  car  une  longue  survie, 
beaucoup  de  soins  et  de  surveillance  sont  nécessaires  pour  les  réaliser.  Elles 
nous  conduisent  à  conclure  que  l’ablation  simple  de  l’hypophyse  ne  sup¬ 
prime  pas  les  fonctions  génitales  (  t  que  le  facteur  important  de  cette 
suppression  réside  dans  les  lésions  de  la  base  du  cerveau. 

IV.  —  Obésité  et  troubles  génitaux. 

Le  syndrf)me  adiposo-génital  a  été  plusieurs  fois  produit  expérimen- 
tahmient  par  Harvey  Cushing,  Bailey  et  Bremer,  Aschner,  etc...,  et  le 
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mécanisme  n’est  pas  compris  de  la  même  manière  par  tous  les  auteurs. 

Plusieurs  fois  après  les  lésions  expérimentales  de  la  base  du  cerveau, 
nous  avons  vu  des  animaux  augmenter  brusquement  de  poids  par  sur¬ 
charge  graisseuse.  Cette  obésité  est  parfois  soudaine  et  considérable,  tel 
le  cas  de  cet  animal  qui  en  3  semaines  est  passé  de  19  kgr.  à  26  kgr. 

L’atrophie  génitale  que  nous  avons  observée,  associée  avec  l’obésité, 
constitue  le  syndrome  classique  décrit  par  Frôhlich  et  Babinski. 

Il  y  a  plus,  ce  syndrome,  ainsi  que  nous  l’avons  noté,  peut  être  réuni  au 
diabète  insipide,  et  ceci  de  façon  permanente,  durable.  L’ablation  pure  et 
simple  de  l’hypophyse,  qu’elle  soit  totale  ou  partielle,  n’a  pas  produit  de 
semblables  manifestations  au  cours  de  nos  expériences. 

V.  —  Troubles  de  développement  du  squelette.  InfaniUisme. 
Gigantisme.  Acromégalie. 

Ascoli  et  Legnani,  Aschner,  ont  provoqué  expérimentalement  des 
troubles  du  développement  du  squelette  chez  les  animaux. 

Nos  recherches  personnelles  ne  nous  donnent  pas  les  éléments  suffisants 
pour  tirer  des  conclusions  précises  relatives  aux  troubles  de  développement 
du  squelette.  Des  lésions  graves  de  l’hypophyse  réalisées  au  cours  d’abla¬ 
tions  incomplètes,  et  même  une  ablation  complète,  ne  nous  ont  pas  paru 
entraver  le  développement  général  du  squelette. 

Il  ne  nous  est  pas  possible  de  tirer  non  plus  de  conclusions  nettes  sur  ce 
point  des  lésions  expérimentales  de  la  base  du  cerveau.  11  faut,  pour 
résoudre  ce  problème,  élever  pendant  des  mois  des  chiens  de  même  portée , 
les  garantir  contre  les  accidents,  les  maladies  intercurrentes  ;  jusqu’à 
présent,  sauf  dans  quelques  cas  insuffisants  à  notre  sens,  nos  recherches 
n’ont  pas  été  satisfaisantes.  Les  travaux  antérieurs  aux  nôtres  ne  sont  pas 
sur  ces  chapitres  concordants. 

VL  —  Rôle  de  l’opothérapie  hypophysaire  dans  les  syndromes  dits 
hypophysaires. 

Un  argument  fondamental,  aux  yeux  des  partisans  du  rôle  essentiel 
de  l’hypophyse  dans  le  mécanisme  des  syndromes  dits  hypophysaires,  est 
celui  qui  est  tiré  de  l’opothérapie.  A  vrai  dire,  nous  ne  pensons  pas  que 
l’opothérapie  ait  souvent  agi  de  façon  éclatante  et  duralile  sur  le  syndrome 
adiposo-génital,  ni  sur  l’acromégalie,  ni  sur  l’infantilisme,  ni  sur  le  gigan¬ 
tisme,  mais  il  est  évident  que  dans  de  nombreux  cas,  entre  les  mains 
d’excellents  observateurs,  les  manifestations  urinaires  ont  été  profon¬ 
dément  modifiées.  Ces  modifications  ont  d’ailleurs  été  presque  toujours 
passagères  et  limitées  à  la  durée  du  traitement  opotliérapicpie.  Les  résultats 
thérapeutiques  ont  été  dans  d’autres  cas  inconstants,  minimes  ou  nuis. 

Nos  conclusions,  au  point  de  vue  de  l’opothérapie  expérimentation, 
sont  les  suivantes  :  il  convient  dans  la  polyurie  dite  hypophysaire  de 
distinguer  deux  phases  : 

Dans  la  première  phase  qui  suit  la  lésion  expérimentale,  il  semble  que 
la  polyurie  obéisse  à  une  force  irrésistible,  et  l’opothérapie  a  peu  d’action  ; 
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le  taux  de  l’urine  monte  même  parfois  violemment  malgré  l’opothérapie. 

Dans  la  deuxième  phase,  quand  le  diabète  insipide  expérimental  est 
établi  de  façon  durable,  les  conditions  sont  analogues  à  celles  des  cas  de 
cliniqu(î  humaine.  .Mors  chez  les  animaux,  les  extraits  hypophysaires 
sont  susceptibles  de  faire  baisser  le  taux  des  urines,  mais  ceci  de  façon 
variable  et  inconstante. 

L’al)aissement  est  parfois  minime,  parfois  il  y  a  même  élévation  du  taux 
des  urines  malgré  le  traitement.  Quand  l’abaissement  a  été  obtenu  il 
n’est  pas  duralde. 

Il  y  a  sur  la  même  courbe  des  urines  des  diminutions  spontanées  indé¬ 
pendantes  de  toute  opothérapie  qui  sont  aussi  importantes  que  celles  qui 
peuvent  être  attribuées  à  l’opothérapie. 

Quand  bien  même  les  résultats  des  injections  d’extraits  hypophysaires 
auraient  une  influence  plus  nette  ou  plus  constante  sur  la  polyurie,  on  ne 
pourrait  en  conclure  que  cette  polyurie  est  d’origine  hypophysaire. 
jM.  Gley  a  réagi  contre  cette  tendance  qu’ont  parfois  les  médecins  d’accep¬ 
ter  la  réalité  de  mécanismes  pathogéniques  en  s’appuyant  sur  les  résultats 
d’injections  d’extraits  glandulaires.  Nous-mêmes,  nous  avons  insisté  à 
propos  de  la  polyurie  sur  la  différence  qu’il  y  a  entre  l’injection  d’un  extrait 
de  glande  et  la  sécrétion  normale  in  vivo  de  cette  glande,  et  nous  remar¬ 
quions  que  du  fait  qu’un  extrait  glandulaire  injecté  dans  les  veines  fait 
contracter  tel  organe,  il  ne  s’ensuit  pas  que  la  glande  qui  a  fourni  l’extrait 
ait  comme  rôle  normal  de  faire  contracter  cet  organe.  Bien  des  extraits 
organiques  injectés  brusquement  dans  les  veines  font  tomber  la  pression 
artérielle,  vomir  les  animaux  et  rendent  le  sang  incoagulable;  il  est  invrai¬ 
semblable  que  le  rôle  normal  des  organes  qui  ont  fourni  ces  extraits  soit 
de  maintenir  la  pression  basse  et  de  faire  vomir  les  animaux. 

Pour  en  revenir  à  l’hypophyse,  ses  extraits  font  contracter  l’utérus, 
c’est  un  point  acquis,  mais  si  l’extrait  d’hypophyse  de  bœuf  ou  de  taureau 
possède  cette  propriété,  on  est  plutôt  gêné  si  on  essaye  de  tirer  de  ce  fait 
une  conclusion  (juelconque  touchant  le  rôle  normal  de  c(îtte  glande  chez 
le  Ijœuf  ou  le  taureau.  L’argument  thérapeuti(jue,  disions-nous,  nous 
apparaît  ainsi  (juelque  |)eu  simpliste. 

Dans  quelques  cas  observes  par  nous  ou  par  quehjues-uns  de  nos  collè¬ 
gues,  une  série  d’agents  thérapeutiques  se  sont  montrés  aussi  efficaces  que 
l’opothérapie  hypophysaire,  tels  l’administration  d’antipirine,  les  injec¬ 
tions  de  novocaïne  ou  d'autres  substances  non  opothérapi(jues.  L’action 
oliguri(jue  de  beaucoup  la  plus  prononcée  a  été  souvent  fournie  par  la 
ponction  lombaire.  Dette  constatation  eidève  de  lavahuir  au.x  arguments 
tirés  des  interventions  chirurgicales  sur  l’hypophyse  en  clinique  humaine. 
Les  améliorations  observées  dans  ces  derniers  cas  des  différents  syndromes 
hypophysaires  ne  peuvent-ils  s’expliquer  par  un  mécanisme  analogue  à  la 
ponction  lombaire,  par  des  phénomènes  d(!  décompression,  par  des  sup¬ 
pressions  d’ii'iitation  de  la  base  du  cerveau  ? 

D’après  cet  exposé  succinct,  on  voit  (|ue  les  travaux  expérimentaux  sont 
loin  d’aboutir  à  des  conclusions  uniformes.  Nos  recherches  personnelles. 
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confirmées  par  celles  de  Houssay,  de  Percival  Bailey  et  F.  Bremer 
conduisent  à  déposséder  l’hypophyse  de  plusieurs  fonctions  qui  lui  étaient 
attribuées  par  les  classiques  et  à  rattacher  à  la  base  du  cerveau  la  plupart 
des  syndromes  dits  hypophysaires,  pour  en  faire  des  syndromes  lubériens. 


2®  Partie. 

ÉTUDE  ANATOMO-PATHOLOGIQUE 

Nous  limiterons  cette  étude  aux  constatations  anatomo-pathologiques 
faites  sur  pièces  expérimentales,  pour  ne  citer  qu’incidemment  les  faits 
anatomo-cliniques  qui  viennent  à  l’appui  des  résultats  expérimentaux. 

Dans  nos  communications  antérieures,  relatives  à  l’étude  expérimentale 
des  syndromes  hypophysaires,  nous  nous  sommes  bornés  à  une  simple 
localisation  macroscopique  des  lésions  de  la  région  opto-pédonculaire  de 
la  base  du  cerveau. 

Nous  apportons  aujourd’hui  des  documents  anatomiques  qui  vont  nous 
permettre  de  préciser  le  siège  de  ces  lésions  et  leur  étendue  sur  coupes 
microscopiques  sériées. 

I.  — Matériaux  d’étude.  —  Bappelons  tout  d’abord  que  les  frag¬ 
ments  d’hypophyse  prélevés  dans  nos  opérations,  chez  l’animal,  ont  tous 
été  examines  au  microscope. 

L’autopsie  complète  de  tous  nos  animaux  a  été  faite  avec  soin,  de  façon 
à  permettre  de  noter  rétat,soit  de  la  base  du  cerveau,  soit  de  la  selle  tur- 
cique  avec  vérification  microscopique  des  fragments  hypophysaires  qui 
pouvaient  y  persister. 

L’examen  histologique  des  viscères,  et  notamment  des  glandes  endo¬ 
crines,  a  été  pratiqué  systématiquement.  Cette  étude  fera  l’objet  d’un 
travail  ultérieur. 

Nous  nous  attacherons  particulièrement  ici  à  la  description  des  lésions 
du  iiiber  et  de  V infandibulum,  puisque  c’est  à  elles  qu’en  dernière 
analyse  se  résume,  sinon  la  totalité,  du  moins  la  plus  grande  partie  de 
l’anatomie  pathologique  des  syndromes  dits  hypophysaires. 

IL  —  Anatomie  normale  du  tuber  et  de  l'infundibulum.  —  On 
sait  que  le  tuber  rinerearn  correspond  à  la  masse  grise  renflée  du  plancher 
du  d®  ventricule,  limitée  en  avant  par  le  chiasrna  optique  et  en  arrière  par 
les  tubercules  ma'millaires.  La  partie  médiane  de  ce  renflement  présente 
un  entonnoir,  l’infundibulum,  qui  vient  en  bas,  en  se  rétrécissant,  for¬ 
mer  la  tige  pituitaire. 

En  raison  de  l’obscurité  qui  règne  encore  sur  la  structure  du  tuber 
cinereum  et  de  l’infundibulum,  nous  croyons  utile  de  rappeler  tout  d’abord 
l’état  actuel  de  la  question,  à  l’appui  des  travaux  les  plus  récents,  notam¬ 
ment  de  ceux  de  Spiegel  et  Zweig  qui  ont  poursuivi  des  recherches  sur 
cette  région  dans  la  série  des  vertébrés  et  chez  l’homme,  travau.x  que 
Lherrnitte  a  complètement  résumés  dans  un  travail  récent. 
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Fiü.  1.  —  Les  noyaux  du  tuber  cinercum  et  do  la  région  hypothalamique  chez  l’homme 
(d'après  Spiegcl  et  Zweig) 

F  ,  lornia  ;  N.  p.,  noyau  paraventriculaire  ;  N.  s.  o.,  noyau  supra-ohiasmatiquo  ;  N.  1. 1,  noyau  laté¬ 
ral  du  tuber  ;  N.  t.  2,  noyau  médian  du  tuber  ;  jif.  Gr.,  noyau  du  fornix  ;  P.  p.,  pied  du  pédon¬ 
cule  ;  II,  bandelette  optique. 


Fig.  2.  —  Los  noyaux  du  tuber  cinereum  et  de  la  région  hypothalamique  chez  le  chien 
(d’après  Spiegel  et  Zweig). 

A.,  libres  de  la  commissure  de  Meynort  ;  Ch.,  commissure  hypothalamique  ;  F.,  lornix  ;  N.  t., 
noyaux  du  tuber  ;  P.  p.,  pied  du  pédoncule  ;  II,  bandelette  optique. 
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Chez  Vhomme,  d’après  Spiegel  et  Zweig,  il  est  possible  de  reconnaître 
dans  la  substance  grise  du  plancher  du  3®  ventricule,  plusieurs  groupes 
cellulaires  qui  apparaissent  nettement  différenciés  sur  les  coupes  frontales 
sériées. 

Sur  les  coupes  frontales  passant  par  le  chiasma,  on  distingue  4  groupes 
cellulaires  :  le  noyau  supra-chiasmalique,  le  noyau  supra-oplique  en  dehors 
du  précédent,  le  noyau  propre  du  Zuf»er  plus  en  dehors  encore  et  confinant 
aux  fibres  du  pied  du  pédoncule  ;  enfin  le  noyau  para-ventriculaire  qui 
forme  une  masse  cellulaire  bien  limitée  entre  la  paroi  épendymaire  et  le 
pilier  antérieur  du  fornix. 

Sur  des  coupes  plus  postérieures,  passant  par  la  région  tubérale  posté¬ 
rieure,  l’architecture  et  la  topographie  des  noyaux  est  légèrement  diffé¬ 
rente.  Le  noyau  supra-chiasmatique  n’existe  plus  ;  seuls  persistent  les 
3  noyaux  supra-oplique,  para-ventriculaire  et  le  noyau  propre  du  tuber. 
Autour  du  pilier  du  fornix  apparaissent  des  groupes  cellulaires  qui  enve¬ 
loppent  les  fibres  du  trigone,  c’est  le  noyau  du  fornix. 

Ainsi,  la  cytoarchitectonie  de  la  région  infundibulo-tubérale  apparaît 
aujourd’hui  bien  établie. 

Il  n’en  est  pas  de  même  des  connections  de  ces  différents  noyaux  et 
l’étude  des  fibres  myéliniques  afférentes  et  efférentes  du  tuber  cinereum 
n’est  pas  encore  terminée.  D’après  Spiegel  et  Zweig,  les  noyaux  propres 
du  tuber  recevraient  un  faisceau  de  fibres,  distinct  de  la  commissure 
basale  de  Meynert,  et  qui  proviendrait  du  noyau  lenticulaire.  Mais  on  ne 
sait  pas  encore  exactement  auxquels  des  noyaux  du  tuber  aboutissent  les 
fibres  provenant  du  globus  pallidus.  Lewy  et  Dresel  supposent,  sans 
pouvoir  le  démontrer,  que  les  noyaux  para-ventriculaires  seraient  soumis 
à  l’influence  régulatrice  du  globus  pallidus.  Par  contre,  ces  auteurs  ont 
montré  le  fait  intéressant  suivant  :  une  lésion  des  noyaux  bulbaires  déter¬ 
mine  une  dégénération  rétrograde  des  noyaux  juxta-ventriculaires. 

Ces  connexions,  entre  le  système  des  noyaux  bulbaires  et  certains 
noyaux  du  tuber  cinereum,  si  elles  étaient  définitivement  établies,  entraî¬ 
neraient  des  déductions  physiologiques  des  plus  importantes.  Pour  l’instant 
on  ne  peut  faire  qu’une  hypothèse  et  supposer  avecLhermitte  que  l’influx 
du  tuber  s’écoule  par  le  faisceau  du  tuber  cinereum  décrit  par  M.  et 
\lme  Dcjerine,  et  qui  dégénère  consécutivement  au  foyer  destructif  du 
tubercule  cendré. 

Chez  le  chien,  d’après  Spiegel  et  Zweig,  les  groupements  cellulaires 
du  tuber  sont  moins  distincts  que  chez  l’homme  ;  ils  sont  représentés  par 
une  bande  cellulaire  s’étendant  depuis  le  bord  interne  du  pédoncule 
cérébral,  en  dehors,  jusqu’à  la  pointe  ventrale  du  tuber,  en  dedans,  et 
forme  une  masse  ininterrompue  dans  laquelle  cependant  on  peut  dis¬ 
tinguer  :  un  noyau  médian  et  un  noyau  latéral  qui  se  prolonge  davantage 
en  avant  que  le  précédent.  Ce  dernier  noyau  reçoit  des  fibres  du  globus 
pallidus  par  l’intermédiaire  de  la  commissure  de  Meynert. 

Le  noyau  paravenlriculaire,  situé  dans  la  substance  grise  para- 
ventriculaire,  en  dedans  du  fornix,  est  bien  limité  chez  le  chien. 
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Enfin  le  itoijau  supra-rhiasniaiiiinc,  beaucoup  moins  distinct  que  chez 
l’homme,  est  représenté  uniquement  par  un  épaississement  de  la  substance 
grise  sous-épendymaire. 

III.  Etudes  sur  coupes  microscopiques  sériées  des  pièces  expé¬ 
rimentales.  —  En  raison  du  très  grand  nombre  d’animaux  que  nous  avons 
opérés,  nous  avons  dû  limiter  leur  étude  ndcroscopique  aux  cas  les  plus 
démonstratifs. 

Le  cerveau  moyen,  formant  un  bloc  comprenant  la  région  hypothala¬ 
mique,  le  tuber  et  l’infundibulurn,  a  été  débité,  après  inclusion  à  la  paraf¬ 
fine  ou  à  la  colloidine,  en  coupes  sériées  frontales  ;  celles-ci  ont  été 
colorées  par  rhématéine-éosine  pour  la  localisation  des  lésions,  et  par  le 
bleu  de  Unna  pour  l’étude  histologique  des  noyaux  de  la  région. 

Voici,  à  titre  d’exemple,  quelques-uns  de  ces  cas,  que  nous  grouperons 
en  3  séries  ; 

La  série  comprend  des  lésions  de  la  base  du  cerveau  faites  par 
piqûre,  suivant  notre  procédé,  et  qui  toutes  furent  suivies  de  polyurie 
transitoire  ou  permanente,  réalisant  dans  ce  dernier  cas  un  syndrome  du 
diabète  insipide  expérimental. 

Cliez  le  chien  a»  107  (diabète  insipide  expérimental  pendant  5  mois  avec  syndrome 
adiposo-génital),  l’hypophyse  vériliée  an  microscope  était  intacte.  La  lésion  médiane 
bilatérale  est  limitée  à  la  partie  ant(‘-infundibulaire  et  pénètre  profondément  à  une 
distance  d’environ  5  mill.  Elle  intéresse  de  charpie  cOté  les  noyaux  propres  du  tuber  sur  la 
ligne  médiane  et  les  noyaux  para-ventriculaires.  Les  lésions  cellulaires  assez  [irononcées 
frappent  les  cellules  voisines  du  foyer. 

Chez  le  chien  n°  108  (polyurie  permanente  pendant  6  mois)  l’hypophyse  vérifiée 
au  micrnsco|(e  était  intacte.  La  lésion  strictement  médiane  est  limitée  à  la  partie  anto- 
infundihidaire  du  tuber  et  consiste  en  une  petite  excoriation  très  peu  profonde  (200  u 
environ)  en  surface,  tangeante  à  la  cavité  ventriculaire.  Elle  siège  exactement  dans  le 
noyau  propre  du  tuber,  surtout  intéressé  d’un  cété.  Les  lésions  cellulaires  très  prononcées 
n’intéressent  que  (luehpies  cellules  voisines  du  foyer  do  destruction. 

Chez  la  chienne  n»  1831  (polyurie  intense  ayant  atteint  12  litres  550  ;  la  chienne 
pesant  10  kgr.),  l’hypophyse  était  intacte.  Le  foyer  de  destruction  unilatéral  est  limité 
à  la  [lartie  antérieure  pré-infundibulairo  du  tuber.  Etroite,  mais  profonde,  elle  pénètre 
ù  10  mill.  environ  et  intéresse  le  noyau  propre  du  tuber  et  le  noyau  para-ventriculaire.  Les 
Jésions  cellulaires  sont  limitées  à  la  périphérie  du  foyer  de  destruction. 

Chez  le  chien  n"  118  (polyurie  transitoire),  l’hypophyse  était  intacte  au  microscope. 
Le  foyer  de  destruction  siège  à  la  partie  pré-infundibulaire  du  tuber,  où  il  est  peu  pro¬ 
noncé,  pour  devenir  surtout  important  au  niveau  de  la  région  moyenne,  infundibulaire, 
du  tuber.  Cotte  lésion  superlicielle  en  avant,  plus  profonde  en  arrière,  où  elle  se  confond 
partiellement  avec  la  cavité  ventriculaire,  est  médiane  et  cotoie  à  droite  et  à  gauche  le 
noyau  propre  du  tuber  et  le  noyau  para-ventriculaire.  11  existe  des  lésions  prononcées 
avec  prédominance  de  caryolyse  dans  la  région  voisine  du  foyer  cellulaire  do  destruction. 

Chez  le  chien  n"  1856  (polyurie  permanente,  diabète  insipide  expérimental  et  obésité 
pendant  13  mois  et  9  jours),  l’hypophyse  était  traversée  et  complètement  détruite.  Le 
foyer  de  destruction  siège  dans  la  partie  ante-infundibulairo  du  tuber  et  au  niveau  de 
l’infundibulum  ;  en  avant,  elle  pénètre  en  profondeur  environ  à  3  mill.,  en  arrière  à 
6  mill.,  s’étendant  jusqu’à  la  partie  antérieure  du  ventricule  moyen.  En  avant,  cette 
lésion  est  strictement  médiane  ;  elle  passe  entre  les  noyaux  droits  et  yauches  du  tuber 
en  les  côtoyant;  en  arrière,  plus  large  et  plus  profonde  et  moins  exactement  médiane, 
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elle  intéresse  l’un  des  noyaux  propres  du  iuber.  Les  cellules  de  ces  noyaux  sont  d’aspect 
normal,  à  part  quelques  rares  cellules  altérées  au  voisinage  du  foyer. 

La  2®  série  comprend  2  cas  d’hypophysectomie  totale  suivie  de 
polyurie  transitoire  et  2  cas  d’hypophysectomie  totale  sans  polyurie. 

Chez  le  chien  n“126  (ablation totale  de  l’hypophyse; polyurie  transitoire),  il  existe  une 
lésion  de  la  base  du  cerveau,  à  peine  visible  à  l’œil  nu.  Au  microscope  elle  siège  au  niveau 
de  la  portion  moyenne,  infundibulaire.  du  tuber.^Symétriquementsituéede  partetd’autre 
de  la  cavité  ventriculaire,  elle  est  surtout  marquée  au  niveau  de  l’insertion  de  la  tige 
et  est  à  peine  visible  on  avant  de  celle-ci.  Le  tuber  apparaît  déchiqueté  avec  suffusion 
hémorragique  et  réactions  inflammatoires  nettes.  Cette  lésion  intéresse  donc  la  partie 
médiane  du  noyau  du  lufcer  dont  un  certain  nombre  d’éléments  cellulaires  sont  altérés. 

Chez  le  chien  n”  130  (ablation  totale  de  l’hypophyse  ;  polyurie  transitoire),  il  s’agit 
d’une  lésion  de  la  base  à  peine  visible  à  l’œil  nu.  Au  microscope,  elle  est  médiane,  bila¬ 
térale,  localisée  strictement  au  niveau  de  l’insertion  de  la  tige,  sur  le  tuber.  De  même 
type  que  la  précédente,  elle  intéresse,  comme  elle,  la  portion  médiane  des  noyaux  propres 
du  tuber.  Les  cellules  de  ceux-ci  sont  normales,  à.  part  celles  qui  sont  voisines  du  foyer 
de  destruction. 

Chez  les  chiens  n"”*  127  et  1883  (hypophysectomie  totale  sans  polyurie),  l’examen 
microscopique  sur  coupes  sériées  de  la  région  du  tuber  ne  révèle  aucune  lésion  en  foyer 
ou  cellulaire.  Les  cellules  des  noyaux  propres  du  tuber  et  celles  des  noyaux  para-ven¬ 
triculaires  sont  normales. 

La  3®  série  comprend,  toujours  à  titre  d’exemple,  2  cas  dans  lesquels 
volontairement  les  lésions  ont  été  faites  en  dehors  de  la  région  tubérienne. 

Chez  le  chien  Cur...,  la  piqûre  de  la  base  du  cerveau  a  été  faite  volontairement  très 
en  arrière  de  la  région  tubérienne.  Pas  de  polyurie.  A  l’autopsie,  l’hypophyse  et  la  tige 
étaient  intactes  et  le  foyer  de  destruction  siégeait  à  la  partie  moyenne  de  la  protubérance 
et  pénétrait,  sous  forme  d’un  gros  foyer  de  destruction,  à  1  cent,  de  profondeur. 

Chez  le  chien  Hor...,  une  lésion  faite  volontairement  en  avant  de  la  région  du  tuber 
n’a  pas  déterminé  de  polyurie.  A  l’autopsie,  l’hypophyse  et  la  tige  ôtaient  intactes  et  le 
foyer  de  destruction  siégeait  en  plein  chiasma  et  pénétrait  des  2  côtés  dans  la  partie 
antérieure  do  la  couche  optique. 

En  résumé,  l’étude  microscopique  de  nos  pièces  expérimentales,  dont 
nous  n’avons  pu  ici  donner  que  quelques  exemples,  viennent  d’abord 
confirmer  nos  premières  conclusions,  h  savoir  :  que  le  syndrome  polyu- 
riijue  relève  non  pas  d’une  lésion  hypophysaire,  mais  bien  d’une  lésion 
superficielle  de  la  région  du  iuber  cinereum. 

De  plus,  cette  étude  microscopique  nous  permet  aujourd’hui  de  préciser 
davantage  la  localisation  des  lésions  qui  déterminent  la  polyurie.  Elle 
nous  montre  en  effet  que  ce  syndrome  relève  d’une  lésion  intéressant 
les  noyaux  propres  du  tuber,  principalement  dans  leur  partie  moyenne 
et  antérieure.  Il  ne  semble  pas  que  l’étendue  en  profondeur  du  foyer  de 
destruction  ait  un  rapport  quelconque  avec  la  plus  ou  moins  grande  durée 
de  la  polyurie,  et  que  notamment  le  noyau  para-ventriculaire  joue  un  rôle 
dans  le  déterminisme  de  ce  symptôme.  En  effet,  des  lésions  extrêmement 
superficielles  peuvent  s’accompagner  de  polyurie  permanente.  Celle-ci 
nous  semble  plutôt  réalisée  lorsque  les  lésions  sont  médianes  et  intéressent 
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symétriquement  la  partie  la  plus  interne  des  deux  noyaux  du  tuber  (Voir 
chiens  no**  107,  108,  1856). 

Si  l’on  peut  donc,  à  l’appui  de  faits  expérimentaux  vérifiés  sur  coupes 
microscopiques,  affirmer  qu’il  existe  au  niveau  du  tuber  cinereum  un 
centre  végétatif,  régulateur  de  la  teneur  en  eau  de  l’organisme,  et  localiser 
ce  centre  dans  les  noyaux  propres  du  tuber  chez  le  chien,  nos  constatations 
anatomiques  sont  beaucoup  moins  précises  en  ce  qui  concerne  la  glycosurie 
et  les  troubles  adiposo-génilatix. 

Jusqu’ici,  en  effet,  nos  recherches  anatomiques  ne  nous  permettent  pas 
de  dire  pourquoi  une  lésion  de  la  base  détermine  dans  certains  cas  de  la 
glycosurie  et  non  dans  d’autres. 

Nous  n’avons  pu  davantage  préciser  histologiquement  le  siège  des 
lésions  qui  provoquent  le  syndrome  adiposo-génital  que  toutes  nos  expé¬ 
riences  nous  montrent  cependant  relever  d’une  lésion  cérébrale  et  non  pas 
d’une  lésion  hypophysaire. 

Les  recherches  récentes  de  MM.  Percival  Bailey  et  Bremer  (1921) 
ont  apporté  des  faits  confirmatifs  de  notre  manière  de  voir.  Ces  auteurs 
en  effet  ont  fait  une  série  de  piqûres  de  l’hypothalamus  sur  le  chien,  afin 
de  contrôler  les  résultats  de  l’ablation  de  l’hypophyse  par  la  voie  temporale 
de  Baulesco  et  Cushing.  Les  résultats  de  24  piqûres  peuvent  être  résumés 
comme  suit  : 

1°  Une  lésion  de  la  région  para-infundibulairc  chez  le  chien  provoque 
avec  certitude  la  polyurie  ; 

2°  Cette  polyurie  a  tous  les  caractères  du  diabète  insipide  chez  l’homme  ; 

3“  Ce  diabète  insipide  expérimental  ne  dépend  pas  de  la  suppression 
d’une  régulation  nerveuse  ou  vaso-motrice  du  rein  ; 

4°  La  piqûre  du  tuber  cinereum  a  produit  chez  deux  chiens  une  cachexie 
«  hypophysaire  »  avec  dégénération  testiculaire  chez  l’un  d’eux,  et  chez 
2  autres  chiens,,  le  syndrome  adiposo-génital.  Ces  animaux  avaient  une 
polyurie  permanente.  Dans  chaque  cas,  l’intégrité  de  l’hypophyse  a  été 
véri  fiée  histologiquement. 

IV.  Faits  anatomo-cliniques.  —  Ces  constatations  tirées  du  domaine 
expérimental  ont  été  par  contre  dans  ces  dernières  années  contestées 
par  un  certain  nombre  d’auteurs  tels  que  .Spiegel,  Marafion,  Biedl,  Frank, 
llirseh,  .Marburg,  (jui,  à  ra[)[)ui  d’observations  anatomo-cliniques,  sont 
restés  partisans  de  la  théorie;  hypophysaire  du  diabète  insipide  et  du 
syndrome  adiposo-génital.  On  a  objecté  notamment  que  des  faits  tirés 
de  l’expérimentation  ne  pouvaient  pas  être  strictement  mis  en  parallèle 
avec  les  documents  anatomiques  et  biologiques,  et  que  l’existence,  chez 
l’homme,  d’un  centre  végétatif  diencéphalique  dont  l’atteinte  se  tra¬ 
duirait  par  un  diabète  insipide  était  loin  d’être  démontrée. 

Ceci  provient  du  fait  que  jusqu’ici  l’attention  des  auteurs  était  fort 
peu  attirée  du  côté  de  ce  centre  et  que  notamment  l’anatomie  normale 
des  noyaux  du  tuber  était  restée  jusqu’à  ces  derniers  temps  tort  mal 
connue.  Cependant,  à  la  suite  de  nos  recherches,  certaines  observations 
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anatomo-cliniques  étaient  déjà  venues  plaider  en  faveur  de  l’origine  tubé- 
riennedela  polyurie  ou  du  syndrome  adiposo-génital.  Telle  l’observation 
de  Claude  et  Lhermitte  dans  laquelle  le  syndrome  polyurique  était  pro¬ 
voqué  par  une  tumeur  du  3®  ventricule,  avec  intégrité  de  l’hypophyse.  Telle 
également  l’observation  de  Lereboullet,  Cathala  et  Mouzon  où  il  s’agissait 
d’infantilisme  dit  hypophysaire  par  tumeur  du  3®  ventricule  avec  intégrité 
de  l’hypophyse.  Dans  ces  deux  cas,  l’infundibulum  était  complètement 
obturé  par  la  tumeur,  et  ceci  sans  retentissement  sur  la  glande  elle-même. 
On  retrouve  également  dans  la  littérature  un  certain  nombre  de  cas  de 
diabètes  insipides  attribués  à  des  lésions  de  syphilis  ou  de  tuberculose 
basilaire  ou  à  des  lésions  traumatiques  de  la  région  basilaire  de  l’encéphale 
dont  Lhermitte  a  rappelé  les  principales  ;  mais  dans  aucun  de  ces  faits 
les  lésions  histologiques  de  l’infundibulum  n’ont  été  mises  en  évidence. 

C’est  à  Lhermitte  que  revient  le  mérite  d’avoir  apporté  la  première 
observation  anatomo-clinique  indiscutable  de  diabète  insipide  par  lésion 
des  noyaux  infundibulo-tubériens  (Soc.  Biol.,  18  mars  1922). 

Il  s’agit  d’un  cas  typique  de  polyurie  essentielle  chez  un  sujet  âgé  de  65  ans,  syphi¬ 
litique,  chez  lequel  la  ponction  lombaire  fit  baisser  la  diurèse  de  4  litres  500  à  2  litres  en 
l’espace  de  5  jours.  Le  malade,  qui  tut  suivi  pendant  17  mois,  succomba  à  une  asystolie 
irréductible.  L’autopsie  montra  l’existence  d’une  méningite  spécifique  basilaire  avec 
intégrité  de  l’hypophyse,  méningite  confirmée  par  l’examen  histologique.  Celle-ci  fit 
voir,  en  outre,  sur  des  coupes  sériées  du  cerveau  intermédiaire,  l’existence  de  lésions 
cytologiques  importantes  do  certains  noyaux  du  tuber  cinereum;  noyau  supra-chias¬ 
matique,  noyaux  jiropres  du  tuber  cinereum,  noyau  para-ventriculaire,  associées  à  une 
infiltration  périvasculaire  de  lymphocytes  au  niveau  de  l’intundibulum. 

L’oliservation  de  Jean  Camus,  G.  Roussy  et  Le  Grand  (Société  de  Bio¬ 
logie,  1®''  avril  1922),  doit  être  rapprochée  de  celle  de  Lhermitte. 

Dans  ce  cas,  il  s’agit  d’un  malade  qui  présenta,  au  cours  d’une  arthrite  tuberculeuse 
du  genou,  des  phénomènes  d’encéphalite  (crises  épileptiformes  et  paralysie  transitoire), 
puis  une  polyurie  de  7  à  8  litres  sans  glycosurie. 

La  quantité  des  urines  diminua  peu  sous  l’effet  d’injections  d’extrait  de  lobe  pos¬ 
térieur  de  l’hypophyse  (de  8  à  5  litres)  et  d’une  façon  passagère  et  irrégulière.  L’anti¬ 
pyrine  et  la  novocaïne  produisirent  un  abaissement  aussi  marqué  et  même  plus  régulier 
de  la  quantité  d’urine.  Mêmes  résultats  après  ponction  lombaire. 

L’autopsie  révéla  la  présence  d’un  abcès  de  l’hypophyse  et  l’intégrité  apparente  de  la 
région  opto-pédonculaire  ;  mais  l’examen  histologique,  pratiqué  sur  coupes  sériées, 
montra  l’existence  d’importantes  lésions  cellulaires  et  interstitielles  des  noyaux  de 
l'infundibulum  et  du  tuber,  lésions  que  rien  no  permettait  de  soupçonner  à  l’œil  nu. 

Ce.s  observaüoas  anatomo-cliniques  sc  superposent  très  exactement 
aux  résultats  expérimentaux  dont  nous  avons  parlé.  Ils  conduisent  donc  à 
admettre  que  chez  l’homme  comme  chez  l’animal,  le  syndrome  polyurique 
et  le  syndrome  adiposo-génilal  sont  dus,  non  pas  à  une  lésion  du  lobe 
postérieur  de  l’hypophyse  ou  de  la  tige  hypophysaire,  mais  bien  à  une 
lésion  des  noyaux  de  l’infundibulum  et  du  tuber  cinereum.  De  ce  fait,  ils 
constituent,  l’un  et  l’autre,  des  syndromes  infundibulo-iubériens. 

Pour  le  syndrome glycosurique,  ilenesttrèsvraisemblablementdemême  ; 
mais  cette  cjucstion  est  encore  imprécise  et  demande  de  nouvelles 
recherches. 
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DISCUSSION 


M.  Percival  Bailey.  —  H  y  a  maintenant  plus  de  2  ans  que  mon 
attention  a  été  attirée  sur  la  physiologie  de  l’hypophyse  par  une  con¬ 
versation  avec  M.  G.  Roussy  dans  un  laboratoire  de  Chicago.  Je  suis 
très  heureux  d’avoir  pu  assister  aujourd’hui  à  l’expo-sé  des  remarquables 
recherches  de  MM.  Camus  et  Roussy.  Je  veux  simplement  ajouter  ici 
quelques  remarques  concernant  l’anatomie  histologique  de  l’hypophyse. 

Bien  des  théories  concernant  la  physiologie  de  cette  organe  ont  été 
bâties  sur  des  données  histologiques.  Mais,  quand  on  étudie  de  près 
ces  données,  on  est  étonné  de  voir  comment  his  auteurs  ont  procédé 
pour  en  tirer  des  conclusions.  Je  prends  pour  exemple  deux  ouvrages. 

Peut-être  la  meilleure  étude  sur  l’anatomie  histologique  de  l’hypophyse 
est-elle  celle  de  Krauss  (1).  Il  a  bien  montré  dans  ce  travail  approfondi 
et  sérieux  que  toutes  les  théories  émises  avant  lui  sur  le  mécanisme  de 
la  sécrétion  de  cet  organe  ne  sont  que  bien  peu  vraisemblables.  Mais 
à  la  fin  de  cette  étude,  en  quelques  lignes,  il  ajoute  ceci  :  toutes  les 
cellules  de  l’hypophyse,  sans  exception,  fournissent  une  sécrétion  inco¬ 
lore  et  incolorahle  qui,  par  le  lobe  postérieur  et  par  la  tige,  passe  dans  le 
ventricule  moyen.  C’est  là  une  théorie  encore  moins  justifiable  que  celle 
de  ses  prédécesseurs. 

Un  travail  intéressant  a  paru  récemment  dans  les  Archives  de  Morpho¬ 
logie  (2).  Il  s’agit  d’une  contribution  à  l’étude  des  processus  de  sécrétion 
dans  l’hypophyse.  L’auteur  commence  comme  Kraus  par  exposer  les 
erreurs  de  ses  prédécesseurs.  .Mais,  dans  le  chapitre  i  où  il  discute  le 
processus  de  cette  sécrétion,  il  fait  cette  remarque  :  «  C’est,  bien  entendu, 
un  phénomène  (jue  nous  ne  pouvons  pas  observer  directement.  »  Or, 
il  s’exprime  plus  loin  comme  s’il  avait  réellement  pu  observer  diree- 
tement  cette  sécrétion.  Il  écrit,  en  elïet  :  «  Le  premier  des  procédés  d’excré¬ 
tion  mentionné  ci-dessus  peut  être  observé  directement.  »  Et  encore  ; 
«  A  partir  de  ces  plaques  isolées,  la  substance  basophile  s’étend  progres- 
siveuKînt  et  envahit  peu  à  peu  la  totalité  du  corps  cellulaire.  Pendant 
ce  processus,  les  dernières  traces  de  l’anneau  éosinophile  disparaissent. 
Entre  l’état  complètement  basophile  et  l’état  acidophile  suivant,  le 
passage  sc  fait  graduellement.  »  Il  s’exprime  donc  comme  s’il  avait  suivi 
les  diverses  j)hases  de  ce  processus  sous  le  microscope,  et  il  termine  par 
cette  surprenante  conclusion  :  «  Si  on  envisage  une  cellule  basophile, 
on  peut  observer  peu  à  peu  l’apparition  d’une  coloration  éosinophile 
par  suite  de  l’accumulation,  dans  le  corps  cellulaire,  de  granulations 
fortement  acidophiles,  soit  grandes  ou  au  contraire  si  petites  qu’elles 
donnent  au  cytoplasma  une  apparence  homogène.  Ces  granulations 
sont  peu  à  peu  transformées  en  une  substance  rose  jaunâtre.  Les  cel- 

1)  Khauss,  Zit'gleis  lidlriifje  :  1912,  54,  520. 

(2)  Stewart,  Archives  de  Morpiwloyie  :  1922,  n“7. 
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Iules  se  rompent  souvent;  pour  cette  raison,  des  granulations  peuvent 
se  rencontrer  dans  les  sinusoïdes  et  dans  les  espaces  tissulaires.  »  Il 
est  évident  que  toute  cette  description  est  tout  à  fait  imaginaire  et  que 
par  conséquent  la  conclusion  que  l’auteur  en  tire  ne  peut  être  valable. 

Les  histologistes  se  croient  forcés  de  faire  sécréter  l’hypophyse.  Mais 
certains  d’entre  eux  oublient  trop  facilement  qu’on  ne  peut  pas  établir 
la  nature  sécrétoire  d’un  organe  par  le  seul  aspect  histologique.  «Suivre 
le  vrai  ordre  »  est  la  3®  règle  de  Descartes,  et  par  là  il  entend  n’aborder 
certaines  difficultés  qu’après  en  avoir  résolu  certaines  autres.  Il  faut 
d’abord  montrer  physiologiquement  que  l’hypophyse  sécrète  et  en  con¬ 
naître  la  sécrétion.  Alors,  et  alors  seulement,  on  pourra  conclure  avec 
vraisemblance  que  telle  ou  telle  modification  de  l’aspect  histologique  est 
bien  de  nature  sécrétoire  parce  qu’elle  coïncide  avec  telle  ou  telle  va¬ 
riation  de  la  sécrétion. 


Recherches  expérimentales  et  cliniques  sur  l’action  physiologique 

cardio-vasculaire  et  diurétique  de  la  Pituitrine,  par  M.  Lucien 

Beco  (de  Liège). 

Lorsque  chez  un  chien  convenablement  préparé,  on  fait  une  injection 
intra-veineuse  d’uue  dose  moyenne  d(‘  pituitrine  (1/4  à  1  cc.  3  par  kgr.), 
on  voit  se  produire  après  ou  sans  chute  immédiate,  courte  et  peu  pro¬ 
noncée,  de  la  pn^ssion  carotidienne,  une  élévation  marquée  de  cette 
pression,  avec  ralentissement  et  augmentation  d’amplitude  des  pul¬ 
sations  cardiaques,  abaissement  de  la  ligne  oncométrique  rénale,  espa¬ 
cement  ou  suspension  totale  de  la  diurèse  sans  vraie  polyurie  secondaire. 

Après  chaque  injection,  on  enregistre  les  mêmes  phénomènes.  Si  au 
moment  où  les  effets  de  la  pituitri  le  sont  bien  marqués,  on  pratique 
la  vagotomie  cervicale  double  ou  si  l’on  paralyse,  par  l’injeclion  d’atro¬ 
pine,  les  extrémités  terminales  cardiaqiu's  des  vagues,  il  apparaît  une 
tachycardie  brusque,  un  relèvcm  nt  de  la  pression  générale  et  de  la  ligne 
oncométrique  avec  rétablissement  de  la  diurèse. 

Les  effets  obtenus  rappellent  nettement  ceux  que  produit  l’injection 
intra-va.sculairc  des  corps  digitaliques. 

Le  relèvement  d(;  la  pression  est  certainement  diqunulant  d’une  action 
vaso-constrictive  que  l’on  observe  dans  le  territoire  vasculaire,  innervé 
par  le  splanchnique  et  dans  le  réseau  périphérique. 

La  vaso-constriction  e.  t  tout  aussi  manifeste  chez  l’animal  dont  les 
viscères  ou  les  membres  sont  complètement,  énervés,  en  sorte  qu’il  est 
légitime  d’admettre  qu’elle  est,  partiellement  ou  totalement,  d’origine 
périphérique,  d’autant  plus  qu’elle  est  tout  aussi  nette  chez  le  chien 
dont  on  a  sectionné  la  moelle  cervicale. 

Il  en  est  de  même  lorsque  au  lieu  d’injecter  la  pituitrine,  on  administre 
un  tonique  cardio-vasculaire  bilatéral  et  notamment  l’adrénaline. 

Mais,  phénomène  particulier  et  inattendu,  si,  préalablement  à  l’in¬ 
jection  de  pituitrine,  on  a  suspendu  le  tonus  du  vague  jiar  vagotomie 
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OU  paralysé  ses  terminaisons  cardiaques,  la  tachycardie  fait  place  au 
ralentissement  et  à  l’augmentation  de  volume,  d’ordre  mécanique,  des 
pulsations. 

Or,  sur  le  cœur  isolé  et  soumis  à  la  circulation  artificielle  du  liquide 
de  Lorke  modifié,  la  pituitrine  lancée  dans  le  circuit  nutritif  expose  et 
affaiblit  les  pulsations. 

On  p(!ut  trouver  là  l’explication  du  phénomène  inattendu  que  je  viens 
de  signaler. 

De  ces  expériences,  on  peu'  conclure  qu  tout  comme  l’adrénaline, 
mais  avec  une  puissance  d’action  beaucoup  moindre,  la  pituitrine  ra¬ 
lentit  les  battements  du  cœur,  chez  l’animal  complet,  par  augmentation 
du  tonus  du  vague,  qu’elle  relève  la  pression  par  action  constrictive 
périphérique  sur  les  petits  vaisseaux,  qu’elle  est  oligurique  pour  la  même 
cause. 

Sur  le  cœur  isolé,  elle  agit  à  l’inverse  de  l’adrénaline  dont  l’action  est 
renforçatrice  (ît  accélérante. 

Si  on  transj)ortc  l’expérimentation  sur  le  terrain  clinique,  on  constate 
que  chez  les  malades  hypo  ou  asystoliques,  chez  ceux  qui  sont  porteurs 
d’épanchements  ascitiques  ou  pleuraux,  l’injection  répétée  et  à  doses 
fortes  de  pituitrine,  par  les  voies  sous-cutanée  ou  intra-musculaire  est 
sans  action  ou  à  peu  prés. 

L’injection  intra-veineuse  détermine  rapidement  et  passagèrement 
un  tableau  clinique  impressionnant,  attribuable  à  la  vaso-constriction 
et  à  l’excitation  de  la  musculature  lisse  des  viscères  pelviens  ou  de  leurs 
nerfs  autonomes  ;  mais  elle  est  sans  action  cardio-tonique  durable,  sans 
•dfet  j)olyuri(juc  libérateur,  à  part  de  rarissimes  exceptions.  Sans  vouloir 
aucunement  en  tirer  une  conclusion  ferme  et  définitive,  ces  faits  auto¬ 
risent  à  souhiver  la  question  de  savoir  si  le  lobe  postérieur  de  l’hypophyse 
ne  joue  pas,  par  action  endocrinienne,  un  rôle  dans  les  modalités  physio¬ 
logiques  du  tonus  vasculaire. 

Etude  expérimentale  de  l’action  de  l’extrait  d’hypophyse  postérieure 

sur  la  sécrétion  urinaire,  [)ar  MM.  Marcel  Garnier  et  Ernest 

SCHULMANN. 

L’extrait  d’hypophyse  posféricure  détermine  des  modification',  impor¬ 
tantes  de  la  sécrétion  urinaire  :  1  favorise  l’apparition  de  la  glycosurie, 
comme  l’a  montré  Borchardt,  il  diminue  le  volume  de  la  diurèse,  ainsi 
(|ue  cela  résulte  d’expériences  que  nous  avons  fiubliécs  en  1914  (1),  't  de 
nouvelles  recherches  faites  récemment.  ' 

Si  à  un  lapin  de  2.000  à  2.600  gr.,  on  injecte  sous  la  peau  l’extrait 
d’hypophyse  postérieure,  repris  dans  l’eau  salée,  à  la  dose  de  0  gr.  20  à 
0  gr.  30,  la  quantité  des  urines  excrétées  par  24  h.  s’abaisse  à  30  ou 

(1)  Maucel  Gaunikr  el  EnNnsr  Schulmann.  Action  do  l’extrait  du  lobe  postérieur 
de  l’hypophyse  sur  la  sécrétion  urinaire.  Comptes  rend  is  de  la  Soc.  de  Einloijie.  11  juillet 
1914,  p.  335. 
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40  cm®,  parfois  même  à  8  ou  10  cm®,  la  ration  alimentaire  du  lapin  restant 
la  même  comme  qualité  et  comme  quantité.  Cette  oligurie  ne  dure  pas  en 
général  plus  de  48  heures;  elle  est  remplacée  le  3®  ou  le  4®  jour  par  une 
polyurie  plus  ou  moins  marquée,  le  volume  urinaire  atteint  alors  200  cm®, 
300  cm®  et  même  parfois  500  cm®,  en  24  heures. 


L’urine  ainsi  diminuée  de  quantité  est  haute  en  couleur,  épaisse;  elle 
renferme  de  l’albumine  en  plus  ou  moins  grande  abondance,  mais  ne 
contient  jamais  de  sang;  elle  est  peu  riche  en  eau;  ainsi,  dans  un  cas, 
l’extrait  sec  atteignait  9,  14  %. 

Pour  bien  mettre  en  évidence  cette  action  de  l’hypophyse  postérieure, 
il  suffit  de  relever,  chez  un  lapin  mis  à  un/égime  fixe,  la  quantité  quoti¬ 
dienne  d’urine  et  le  chiffre  de  l’extrait  sec  avant  et  après  l’injec¬ 
tion.  Ainsi  un  de  nos  lapins  en  expérience  urinait  par  nycthémère 
150  cm®,  140  cm®,  160  cm®,  180  cm®;  le  chiffre  de  l’extrait  sec  déterminé 
3  fois  était  de  2,  607,  2, 978,  0,332  %,  soit  en  moyenne  1.972  %.  On  injecte 
à  ce  lapin  0  gr.  15  d’hypophyse  postérieure  Choay,  repris  dans  5  cm® 
d’eau  salée,  après  séjour  de  1  h.  1/2  à  l’étuve  à  37°.  La  diurèse  descend 
à  40  cm®  le  premier  jour,  50  cm®  le  second;  elle  se  relève  le  3®  à  150  cm® 
et  le  4®  à  125  cm®.  L’extrait  sec  atteint  2,744  %  le  l®!"  jour  après  l’injection. 
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5,910  %  le  second  jour,  4,141  %  le  3®  jour,  pour  revenir  le  5®  jour  au  taux 
de  2,755  %  voisin  du  chiffre  trouvé  avant  l’expérience. 

La  môme  action  de  l’extrait  hypophysaire  postérieur  peut  encore 
être  mise  en  évidence  si  l’on  provoque  une  polyurie  expérimentale  en 
faisant  ingérer  de  l’eau  salée  au  lapin.  Ainsi  un  animal  qui,  avec  le  ré¬ 
gime  ainjuel  il  était  soumis,  urinait  environ  100  cm®  par  nycthémère, 
r(!çoit  dans  l’estomac  100  cm®  d’eau  physiologique  au  moyen  d’une  sonde 
œsophagienne,  le  débit  urinaire  atteint  le  lendemain  230  cm®,  pour  redes¬ 
cendre  les  jours  suivants  à  50  cm®  puis  130  cm®.  A  un  lapin  urinant 
135  cm®,  140  cm®,  225  cm®,  75  cm®,  soit  une  moyenne  de  150  cm®  environ, 
nous  faisons  une  injection  sous-cutanée  de  0  gr.  15  d’extrait  d’hypophyse 
postéri(;ure,  une  heure  après  nous  introduisons  par  voie  œsophagienne 
100  cm®  d’eau  salée  dans,  l’estomac.  Le  lendemain  de  l’expérience,  la 
quantité  d’urine  est  de  80  cm®,  le  surlendemain  38  cm®,  elle  no  remonte 
à  100  cm®  que  le  3®  jour.  Ainsi  donc,  malgré  l’addition  au  régime 
d’une  notable  quantité  d’eau,  le  lapin  qui  a  reçu  l’injection  d’hypophyse 
n’a  pas  eu  de  polyurie,  tandis  que  le  témoin  a  eu  une  diurèse  rernar- 
f[uahlement  augmentée. 

L(!s  petites  doses  d’extrait  ont  de  même  une  action  manifeste;  avec 
0  cm®  02,  un  lapin,  dont  lu  diurèse  atteignait  le  volume  moyen  de  100  cm® 
en  24  heures,  n’émet  plus  que  45  cm®  les  deux  jours  suivants,  et  quand,  la 
semaine  d’après,  on  réalise  sur  lui  l’épreuve  de  l’ingestion  do  100  cm® 
d’eau  physiologique,  après  injection  de  0  gr.  02  d’extrait  hypophysaire 
postérieur,  le  débit  urinaire  ne  dépasse  pas  70  cm®. 

Nous  avons  trouvé  la  même  action  en  expérimentant  sur  le  chien. 
Un  animal  de  7  kgr.  400,  urinant  en  moyenne  1.100  cm®  par  jour,  reçoit 
sous  lu  jjouu  0  gr.  50  d’extrait  hypophysaire  postérieur  de  Choay,  le  len¬ 
demain  le  débit  urinaire  n’est  plus  que  de  400  cm®;  il  remonte  à  1.100, 
taux  habituel,  le  surlendemain.  Parallèlement,  l’extrait  sec  qui  était 
avant  l’injection  d<ï  1,792  %  en  moyenne,  s’élève  à  2,857  %  le  jour  de 
l’expérience  et  à  4,145  %  le  lendemain,  bien  que  h;  volume  urinaire  ait 
déjà  repris  son  chiffre  primitif. 

Chez  un  autre  chien  de  11  kg.  500,  la  quantité  d’urine  tomba  après 
l’injection  d’extrait  de  0  gr.  50  d’hypophyse  postérieure  do  9.50  cm®  en 
24  heures  à  520  cm®,  tandis  que  l’extrait  sec  de  l’urine  s’élevait  de  0,781 
à  1 ,958. 

Nous  avons  obtenu  les  mêmes  résultats  expérimentaux  en  utilisant 
l’extrait  d’hypophyse  postérieure  de  cheval  au  lieu  de  la  glande  de  bo¬ 
vidés  plus  habituellement  employée. 

L’extrait  glandulaire  délipoïdé  à  l’aide  du  chloroforme,  dans  l’appareil 
de  Soxhlct,  garde  ses  mêmes  propriétés,  et  les  lipoïdes  eux-mêmes,  repris 
dans  l’eau  salée  légèrement  alcaline,  n’ont  aucune  action  sur  la  diurèse. 

Postérieurement  à  nos  premières  recherches,  un  auteur  américain, 
Kidil  Motzfeldt  (1),  arrive  aux  mêmes  conclusions.  Il  recueille  l’urine 

(1)  IvKTii,  M(n'zi'HLn.  Kxporiinentul  sluilie.s  «a  tho  rulutiuii  of  Ihc  pRiiilary  boUy  to 
roaiil  fotiolioii.  The  Jnurnul  ul  e.nperim.  mcdicine  1917,  p.  15;i. 
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du  lapin  de  demi-heure  en  demi-heure  au  moyen  d’one  sonde  urétrale,  et 
observe  que  l’injection  d’une  petite  do.  e  de  pituitrine  diminue  nota¬ 
blement  dès  la  première  demi-heure  la  quantité  d’urine  sécrétée.  En  pro¬ 
voquant  une  poluyrie  artificielle  par  l’introduction  dans  l’estomac  de 
200  cm®  d’eau,  il  montre  que  eette  polyurie  est  arrêtée  dès  le  moment 
où  l’on  injecte  l’extrait  hypophysaire  postérieur.  Ainsi  que  nous-même 
l’avions  reconnu,  il  note  qu’aucun  autre  extrait  glandulaire  ;  thyroïde, 
pancréatique,  thymique,  ovarique,  surrénal,  n’a  semblable  action  sur 
la  diurèse. 

De  ces  faits,  nous  pouvons  conclure  que  l’extrait  d’hypophyse  posté¬ 
rieure  contient  une  substance  ayant  un  effet  antidiurétique  indiscutable, 
cette  action  agissant  pour  ainsi  dire  exclusivement  sur  l’excrétion  de  l’eau. 


Adiposité  Hypophysaire  (compression  de  la  région  infundibulaire 

par  un  adénome  du  lobe  antérieur  à  cellules  basophiles),  par 

M.  V.  Demole  (de  Genève). 

En  1921,  une  hémiplégique  grabataire  hospitalisée  à  l’Asile  de  Bel- Air 
succomba  à  une  broncho-pneumonie.  Cette  femme,  âgée  de  64  ans,  était 
affligée  d’une  adiposité  considérable  du  tronc,  des  fesses  et  du  cou  ;  elle 
pesait  94  kgr.,  sa  taille  était  de  1  m.  68  ;  mariée  à  l’âge  de  24  ans,  elle 
accoucha  d’un  enfant  qui  mourut  quelques  heures  après  la  naissance. 

L’adiposité  se  développa  graduellement  à  partir  de  l’âge  de  27  ans  ; 
jusqu’alors  la  malade  avait  été  maigre.  Polyphagie  sans  diabète. 

Malgré  son  adiposité,  la  malade  était  fort  active,  très  appréciée  dans  ses 
fonctions  de  sage-femme;  à  l’âge  de  48  ans,  elle  fut  subitement  terrassée 
par  un  ictus,  atteinte  dès  lors  d’hémiplégie  gauche  en  partie  spastique;  le 
caractère  de  la  malade,  jusqu’alors  égal,  se  modifia  ;  par  périodes,  elle 
était  acariâtre  et  grossière,  souffrait  de  vertiges  et  de  céphalées,  dont 
on  ne  saisit  pas  la  signification.  L’urine  ne  contenait  ni  albumine,  ni  sucre. 

A  l’autopsie,  outre  la  broncho-pneumonie,  on  constata  l’existence  d’un 
vaste  ramollissement  de  la  région  sylvienne  droite  et  d’une  cndartérite 
syphilitique  de  l’artère  cérébrale  moyenne  droite  ;  enfin  une  tumeur 
hypophysaire  hémorrhagique,  légèrement  lobulée,  de  la  taille  d’une  prune 
(4  cm.  de  diamètre).  Cette  tumeur,  pénétrait  dans  le  sinus  sphénoïdal  et 
s’était  formé  un  nid  dans  la  région  hypophysaire  qu’elle  déprimait 
fortement.  Les  autres  organes  ne  présentent  rien  de  particulier,  saut 
les  seins  dans  lesquels  on  observe  des  traces  de  lactation  pathologique. 
L’atrophie  des  organes  génitaux  se  confond  avec  l’atrophie  sénile.  Dans 
les  ovaires  scléreux,  les  follicules  sont  méconnaissables.  Dans  la  tumeur 
on  reconnaît  distinctement  les  trois  parties  de  l’hypopbyse  ;  la  tumeur 
fait  corps  avec  le  lobe  antérieur  d’où  il  faut  admettre  qu’elle  est  issue. 
Au  point  de  vue  histologique,  elle  est  formée  de  travées  cellulaires  baso¬ 
philes,  séparées  par  des  capillaires.  Cet  adénome  basophile  est  légèrement 
envahissant  ;  il  pénètre  les  méninges  les  parois  des  vaisseaux  et  le  lobe 
postérieur  de  l’hypophyse. 
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En  résumé,  un  adénome  basophile  originaire  du  lobe  antérieur  de 
l’hypophyse  a  déprimé  lentement  la  région  infundibulaire  en  donnant 
naissance  à  des  signes  discrets  d’hypertension  cérébrale.  Cette  tumeur 
nous  paraît  responsable  de  l’adiposité  de  la  malade  qui  se  développa 
graduellement  à  partir  de  l’âge  de  27  ans  ;  elle  est  basophile,  de  là,  son 
intérêt  ;  elle  diffère  par  ce  caractère  de  la  plupart  des  adénomes  du  lobe 
antérieur  qui  sont  souvent  acidophiles.  Ce  fait  nous  paraît  de  nature  à 
mettre  en  doute  les  relations  existant  entre  l’adiposité  et  la  qualité  cellu¬ 
laire  de  la  tumeur,  il  nous  permet  d’envisager  la  compression  de  la 
région  infundibulaire  comme  jouant  un  rôle  majeur. 

Considérations  sur  la  pathogénie  du  Diabète  insipide  et  du  Syn¬ 
drome  Adiposo-génital,  par  M.  Frédéric  Bremer  (de  Bruxelles). 

Lorsque  mon  ami,  P.  Bailey  et  moi,  avons  commencé  nos  recherches 
sur  la  physiologie  de  l’hypophyse  et  de  l’hypothalamus,  nous  étions 
loin  de  nous  imaginer  qu’elles  nous  conduiraient  à  nous  rallier  aux 
conclusions  de  MM.  Camus  et  Boussy  et  à  déposséder  l’hypophyse  de 
certaines  des  fonctions  qui  lui  sont  communément  attribuées. 

Nou,  connaissions  les  expériences  de  MM.  Camus  et  Roussy.  Les 
arguments  qu’ils  apportaient  en  faveur  de  l’origine  nerveuse  du  diabète 
insipide  étaient  d’un  grand  poids  ;  mais  comment  pouvait-on  concilier 
cette  pathogénie  avec  le  fait  de  l’action  oligurique  souvent  si  frappante 
sur  la  polyurie  du  diabète  insipide  des  extraits  hypophysaires  ?  En 
ce  qui  concerne  le  syndrome  adiposo-génital,  ni  les  arguments  cliniques, 
ni  les  arguments  expérimentaux  n’étaient  concluants,  et  il  nous  sem¬ 
blait  d’autre  part  invraisemblable  qu’un  syndrome  paraissant  aussi 
endocrinien,  si  je  puis  ainsi  m’exprimer,  que  le  syndrome  adiposo- 
génital,  pût  être  produit  par  une  lésion  nerveuse.  Nous  fûmes  bien  obligés 
de  l’admettre  lorsque  nous  eûmes  réalisé  sur  le  chien  adulte  le  diabète 
insipide,  la  cachexie  dite  hypophysaire,  et  le  syndrome  adiposo-génital 
par  des  lésions  extrêmement  limitées  du  tuber  cinereum  (piqûres  de 
dimensions  presque  microscopiques).  La  voie  temporale  employée  per¬ 
mettait  d’éviter  toute  infection  et  de  respecter  à  coup  sûr  l’hypophyse 
dont  nous  avons  d’ailleurs  dans  chaque  cas  vérifié  l’intégrité  histolo- 
gif[ucment. 

MM.  Camus  et  Roussy  ont  bien  voulu  résumer  les  résultats  de  nos 
expériences.  Je  n’y  reviendrai  donc  pas  ;  j’insisterai  seulement  sur  quel¬ 
ques  points  de  ces  recherches  qui  me  paraissent  susceptibles  d’éclairer 
un  peu  la  physiologie  pathologique  encore  si  obscure  de  certains  des 
syndromes  dits  hypophysaires. 

Un  fait  qui  s’impose  à  première  vue,  c’est  le  disparate  des  symptômes 
qui  sont  si  souvent  associés  :  polyurie,  obésité,  atrophie  génitale.  Cette 
association  s’explique-t-elle  par  l’identité  des  centres  végétatifs  dont 
ces  symptômes  traduisent  la  lésion  ;  est-elle  due  à  la  proximité  de  centres 
différents  ;  ou  bien  simplement  à  la  multiplicité  des  lésions  patholo- 
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giques  ou  expérimentales  ?  Dans  nos  expériences,  la  lésion  (piqûre)  fut 
toujours  unique  et  très  petite.  Or  les  animaux  qui  présentèrent  l’atrophie 
génitale  avec  la  cachexie  spéciale  ou  l’obésité  furent  précisément  (comme 
d’ailleurs  dans  les  expériences  de  H.  Cushing  et  de  Camus  et  Roussy), 
les  seuls  chez  lesquels  le  diabète  insipide  réalisé  fnt  permanent,  et  dans 
ces  cas  la  piqûre  était  exactement  médiane  et  la  lésion  des  centres  du 
tuber  par  conséquent  bilatérale.  Dans  le  cas  le  plus  typique  de  syndrome 
adiposo-génital  avec  diabète  insipide  permanent,  toutes  les  cellules 
du  tuber  présentaient  en  avant  de  la  lésion  des  altérations  chromolytiques 
(animal  sacrifié  quatre  mois  après  la  piqûre).  Ceci  plaide  donc  en  faveur, 
sinon  de  l’identité  absolue  au  moins  de  la  proximité  étroite  des  centres 
tubériens  dont  la  lésion  a  pour  résultat  le  diabète  insipide  et  le  syndrome 
adiposo-génital. 

Quel  est  le  mécanisme  pathogénique  de  la  production  de  ces  symp¬ 
tômes  ?  S’il  est  actuellement  impossible  de  répondre  à  cette  question 
d’une  manière  précise,  il  est  cependant  des  faits  qu’il  est  intéressant  de 
rapprocher  et  qui  permettent  de  faire  des  hypothèses.  L’obésité  des 
syndromes  «  hypophysaires  »  se  distingue  des  obésités  banales  par  un 
abaissement  du  métabolisme  basal  et  souvent  même  par  une  hypothermie 
décelable.  Or  on  sait  depuis  longtemps  que  le  tuber  cireneum  est  un  des 
centres  thermiques  les  plus  importants.  Après  l’exclusion  de  ce  centre 
par  une  section  du  tronc  cérébral,  le  mammifère  devient  poikilotherme. 
La  destruction  complète  du  tuber  produit,  soit  une  hyperthermie  extrême 
et  rapidement  mortelle,  soit  une  hypothermie  progressive  accompagnée 
de  symptômes  d’nne  cachexie  spéciale.  L’obésité  «  hypophysaire  »  et 
l’apathie  qui  l’accompagne,  ne  sont-elles  pas  la  conséquence  d’une  lésion 
plus  discrète  et  chronique  du  centre  thermique  tubérien,  peut-être  même 
d’une  simple  altération  fonctionnelle  de  ses  cellules  ? 

D’autre  part,  l’étude  même  du  diabète  insipide  révèle  des  faits  qui 
rendent  le  disparate  de  son  association  avec  des  troubles  du  métabo¬ 
lisme  général  singulièrement  moins  marqué.  Le  diabète  insipide  est  lui- 
même  un  véritable  désordre  du  métabolisme.  Il  ne  dépend  pas  d’une 
viciation  du  fonctionnement  rénal.  Auberlin  et  Ambard  avaient  déjà 
vu,  il  y  a  longtemps,  que  le  pouvoir  de  concentration  rénal  reste 
intact  dans  le  diabète  insipide.  Nous  l’avons  vérifié  chez  nos  chiens.  De 
plus,  nous  avons  vu  que  la  polyurie  est  indépendante  d’une  régulation 
vaso-motrice  et  nerveuse  des  reins.  Un  diabète  insipide  peut  être  établi 
chez  un  chien  à  reins  préalablement  énervés  et  un  diabète  existant  per¬ 
siste  inchangé  après  cette  énervation.  De  plus  la  polyurie  transitoire 
qui  suit  toute  énervation  rénale  se  surajoute  pendant  quelques  jours 
à  celle  du  diabète  insipide,  ce  qui  montre  bien  leur  indépendance  patho¬ 
génique.  Enfin,  et  c’est  là  le  fait  qui  nous  paraît  décisif,  la  soif,  une  soif 
ardente,  peut  être  le  premier  symptôme  d’un  diabète  insipide  expé¬ 
rimental,  et  précéder  la  polyurie  ou  être  tout  à  fait  disproportionnée 
avec  elle  pendant  les  premiers  jours.  C’est  ce  qui  explique  d’ailleurs 
le  fait  si  curieux  et  noté  par  tous  les  expérimentateurs  que  ces  polyuries 
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n’apparaissent,  en  général,  que  le  second  jour  après  l’opération.  Rowntree 
nous  a  dit  avoir  observé  de  la  façon  la  plus  nette  la  même  succession  des 
symptômes,  dans  un  cas  de  diabète  insipide  à  début  brusque  chez  une 
personne  âgée. 

Mais  il  est  d’autre  part  indubitable  que  la  polyurie  peut  apparaître  en 
l’absence  de  toute  ingestion  d’eau.  La  seule  explication  qui  puisse  rendre 
compte  de  ces  faits  en  apparence  si  discordants  c’est  que  le  diabète 
insipide  consiste  en  une  perturbation  physico-chimique  du  sang  et 
des  humeurs  ayant  pour  effet,  simultanément  mais  à  des  degrés  peut- 
être  variables,  une  soif  et  une  diurèse  excessives.  Cette  hypothèse  a  d’ail¬ 
leurs  déjà  été  défendue  par  Veil  et  ses  collaborateurs,  mais  ils  se  basaient 
uniquement  sur  les  résultats  de  l’étude  du  chimisme  des  polyuriques, 
résultats  d’une  interprétation  ambiguë. 

Cette  conception  du  diabète  insipide,  désordre  humoral,  trouve  parfois 
sa  confirmation  dans  les  effets  des  injections  d’extrait  hypophysaire. 
Dans  deux  cas  de  diabète  insipide  authentiques,  chez  l’homme,  nous  avons 
vu  ces  injections  arrêter  la  diurèse  sans  supprimer  la  soif,  et  il  en  est 
résulté  une  dilution  du  sang  considérable  et  chez  l’un  des  sujets  des 
œdèmes.  Ceci  montre  d’ailleurs  combien  peu  les  extraits  hypophysaires, 
qui  contiennent  des  principes  oliguriques  agissant  sur  la  cellule  rénale 
ou  les  ganglions  sympathiques  intra-rénaux  (Oehme)  sont  l’antidote 
réel  du  diabète  insipide,  désordre  complexe  de  la  régulation  de  l’eau 
de  l’organisme. 

L’eau  du  sang  et  des  humeurs  est  le  grand  véhicule  de  la  régulation 
thermique.  C’est  là  peut-être  la  raison  de  l’association  des  centres  de 
la  thermogénèse  et  de  la  régulation  de  l’eau  et  par  consécjuent  de  l’asso¬ 
ciation  (lu  diabète  insipide  avec  l’obésité  «  hypophysaire  »  si  l’on  admet 
(juc  celle-ci  traduit  un  trouble  de  la  thermogénèse. 

Quel  est  le  mécanisme  de  l’arrêt  de  la  spermatogénèse  et  de  l’ovulation  ? 
Est-il  dû  à  la  suppression  d’une  influence  trophique  nerveuse  ?  Les 
expériences  de  Kuntz  dans  lesquelles  on  voit  les  testicules  dégénérer 
à  la  suite  de  l’enlèvement  du  ganglion  mésentérique  inférieur  semble 
plaider  pour  cette  ■  explication  ;  mais  l’auteur  lui-même  attribue  la 
(h'îgénéresccuKKî  aux  troubles  vaso-moteurs  concomitants.  D’autre  part, 
s’il  existe  des  fibres  trophiques  émanant  du  tuber  cinereum,  elles 
doivent  quitter  le  névraxe  très  haut  puisque  l’interruption  de  la  moelle 
dorsale  n’entrave  en  rien  les  fonctions  génitales.  Jusqu’à  preuve  du 
contraire,  nous  inclinons  plutôt  à  considérer  l’arrêt  de  la  spermatogénèse 
et  do  l’ovulation  comme  le  retentissement,  sur  les  cellules  reproductrices 
dont  on  sait  la  très  grande  fragilité,  des  désordres  du  métabolisme  avec 
lesquels  l’atrophie  génitale  semble  toujours  associée.  Il  existe  à  l’appui 
de  cette  thèse  un  argument  plus  direct  :  il  semble  qu’on  ne  puisse  pro¬ 
voquer  la  dégénérescence  ou  l’arrêt  de  l’évolution  des  gonades,  par  des 
lésions  cérébrales,  (juc  chez  des  animaux  homéothermes.  Nous  n’avons 
pu  les  [irovoquer  chez  la  grenouille  (pas  plus  d’ailleurs  que  la  polyurie)  (1) 

(I)  Expériences  non  publi6(!s. 


RÉUNION  DES  2-3  JUIN  1922 


647 


par  des  lésions  allant  de  la  destruction  de  l’infundibulum  à  la  décéré¬ 
bration  complète.  De  Lisi  n’a  observé  aucune  modification  des  gonades 
chez  les  tortues  décérébrées.  Au  contraire,  l’arrêt  ou  le  ralentissement 
de  la  spermatogénèse  et  de  l’ovulation  est  constant  d’après  Ceni  chez 
les  oiseaux  et  les  mammifères  ayant  subi  une  décérébration  incomplète 
(lésant  probablement  les  centres  hypothalamiques). 

Nos  expériences,  comme  celles  de  MM.  Camus  et  Roussy,  ont  été  faites 
sur  des  animaux  adultes.  Elles  ne  permettent  donc  pas  de  rien  conclure 
en  ce  qui  concerne  le  rôle  de  l’hypophyse  dans  la  croissance  et  l’ostéo- 
génèse.  Les  expériences  d’ablation  de  Aschner  ne  peuvent  entraîner 
la  conviction  à  cause  de  la  lésion,  presque  inévitable,  de  l’infundibulum, 
que  comporte  toute  ablation  hypophysaire  par  la  méthode  buccale. 
Il  faudrait  faire  des  piqûres  de  l’hypothalamus  sur  des  animaux  en  crois¬ 
sance,  mais  ces  expériences  pour  de  multiples  raisons  seront  d’une 
réalisation  très  difficile. 

Cependant  nous  considérons  comme  très  possible  que  l’hypophyse 
joue  un  rôle  dans  la  croissance  et  l’ostéogénèse.  La  découverte  de  Pierre 
Marie  a  été  abondamment  confirmée  :  la  fréquence  d’un  adénome 
hypophysaire  dans  le  gigantisme  et  l’acromégalie  est  impressionnante. 
Pourtant  ce  fait  n’implique  pas  nécessairement  que  l’acromégalie  soit 
due  à  un  désordre  endocrinien  et  la  possibilité  d’une  action  de  la  tumeur 
sur  les  centres  de  la  base  doit  être  envisagée,  d’autant  plus  qu’il  existe 
des  hypertrophies  tissulaires  consécutives  à  une  lésion  purement  ner¬ 
veuse  (syringomyélie). 

Si  l’on  admet  que  l’hypophyse  intervient  dans  la  croissance,  son  hyper¬ 
trophie  au  cours  de  la  grossesse  pourrait  s’expliquer  par  la  nécessité 
de  l’hormone  maternelle  pour  la  croissance  du  fœtus.  Ainsi  s’expliquerait 
aussi  son  involution  progressive  à  partir  de  l’âge  adulte. 

Enfin,  cette  conception  aurait  l’avantage  de  concilier  les  données 
de  la  physiologie  des  mammifères  avec  celles  de  l’expérimentation 
chez  les  arnphibiens,  car  il  semble  bien  résulter  des  expériences  récentes 
de  Swingle  (expériences  de  greffes)  que  l’hypophyse  joue  un  rôle  dans 
la  croissance  en  même  temps  que  dans  la  pigmentation  de  ces  animaux. 

RÉPONSES  DES  RAPPORTEURS 

M.  Jean  Camus.  —  Je  ne  peux  apporter  maintenant  de  conclusions 
précises  sur  le  mécanisme  intime  de  la  polyurie  par  lésion  de  la 
base  du  cerveau  ;  je  n’avais  pas  l’intention  d’aborder  cette  question, 
car  les  faits  expérimentaux  sur  lesquels  je  pourrais  baser  une  opinion 
sont  encore  trop  peu  nombreux.  Tout  ce  que  je  peux  dire,  c’est  que  l’éner¬ 
vation  du  rein  ne  paraît  pas  s’opposer  à  la  polyurie  soit  que  l’énervation 
ait  été  faite  avant  ou  après  la  lésion  de  la  base  du  cerveau. 

Les  centres  du  tuber  ne  paraissent  pas  être  pour  le  rein  des  centres 
trophiques  comme  le  sont  par  exemple  pour  les  muscles  les  cellules  des 
cornes  antérieures  de  la  moelle.  Les  centres  du  cerveau  se  comportent 
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plutôt  comme  des  centres  généraux  de  la  nutrition  et  leurs  lésions  appor¬ 
tent  des  perturbations  importantes  dans  les  mécanismes  régulateurs  de 
la  teneur  en  eau  de  l’organisme,  du  métabolisme,  des  graisses,  etc...,  témoin 
cette  chienne  dont  je  rapportais  l’exemple  qui  en  trois  semaines  après 
la  lésion  expérimentale  de  la  lésion  devenait  obèse,  son  poids  passant 
en  ce  laps  de  temps  de  19  à  26  kilos. 

M.  G.  Roussy.  —  Messieurs,  le  rôle  de  vos  rapporteurs  est  particu¬ 
lièrement  aisé  puisque  nous  n’avons  à  répondre  à  aucune  objection, 
mais  uniquement  à  enregistrer,  en  résumant  cette  discussion,  des  faits 
qui  viennent  entièrement  confirmer  notre  manière  de  voir. 

En  effet,  pour  ce  qui  concerne  l’action  des  extraits  d’hypophyse, 
M.  Beco  nous  a  apporté  des  documents  qui  montrent  l’action  oligu- 
rique  cardio-vasculaire  de  la  pituitrine.  Il  en  est  de  meme  des  faits  oliservés 
par  MM.  Garnier  et  Schulmann. 

Une  observation  de  .M.  Lhermitte  (V.  plus  loin),  tirée  du  domaine 
clinique,  met  aussi  en  évidence  que  l’extrait  de  lobe  postérieur  de 
l’hypophyse  ne  saurait  être  considérée  comme  ayant  une  action  spéci¬ 
fique  sur  le  diabète  insipide,  puisque  d’autres  méthodes,  et  en  particu¬ 
lier  la  ponction  lombaire,  provoquent  souvent  une  diminution  plus  mar¬ 
quée  du  taux  des  urines. 

Dans  un  autre  domaine,  celui-ci  anatomo-clinique,  M.  Demole  nous  a 
apporté  une  observation  de  syndrome  adiposo-génital  dans  laquelle 
l’autopsie  révéla  une  tumeur  d’hypophyse  comprimant  fortement  le 
tuber  cinereum;  l’auteur  attribue  à  cette  compression  un  rôle  prédo¬ 
minant  dans  le  déterminisme  du  syndrome. 

M.M.  Bremer  et  Bailcy  enfin  ont  publié  une  série  de  faits  confir¬ 
matifs  de  notre  manière  de  voir.  Nous  les  avons  rappelés  dans  notre  rapport, 
mais  je  crois  utile  d’y  revenir  en  terminant  cette  discussion  en  raison 
de  l’importanc(!  que  nous  attachons  aux  expériences  de  ces  auteurs. 
Ce  Sf)nt  en  effet  les  seuls  qui,  après  nous,  ont  poursuivi,  par  une  méthode 
analogue  à  la  nôtre,  l’étude  expérimentale  des  syndromes  dits  hypo¬ 
physaires.  (kîs  recherches  ont  été  faites  suivant  une  technique  impec¬ 
cable  dans  le  laboratoire  du  Professeur  Harvey  Gushing  ;  les  lésions 
ont  été  vérifiées  sur  coupes  microscopiques.  Les  résultats  de  ces  auteurs 
méritent  donc  d’êtnï  pris  en  sérieuse  considération. 

Quant  à  la  physiologie  pathologique  des  troubles  déterminés  par  les 
lésions  du  tuber,  tels  que  la  polyurie,  l’atrophie  génitale,  l’adiposité, 
nous  n’avons  pas  voulu  jusqu’ici  en  aborder  la  discussion,  nos  expé¬ 
riences  sur  ce  point  étant  encore  insuffisantes.  J(!  me  bornerai  donc  à 
dire  en  terminant  ((uc  nous  n<ï  sommes  pas  loin  de  penser  comm<! 
M.M.  Bremer  et  Bailey,  uu’il  s’agit  là  vraisemblablement  de  troubles 
d’ordre  très  général  adultérant  le  métabolisme  de  l’organisme,  troubles 
dont  le  mode  d’action  reste  à  préciser. 


CLINIQUE  ET  THÉRAPEUTIQUE 


M.  J.  FROMENT  (de  Lyonj 

Dans  la  description  des  syndromes  dits  hypophysaires,  il  conviendrait  de 
mettre  nettement  à  part  ceux  qui  ne  seraient  que  des  syndromes  d’emprunt 
tenant  à  l’existence  de  troubles  concomitants  d’autres  glandes  à  sécrétion 
interne  ou  à  l’irritation  et  à  la  compression  des  centres  nerveux  localisés 
dans  l’infundibulum  et  le  tuber  cinereum,  dont  Loeb,  Aschner,  Erdheim, 
Camus  et  Roussy,  Claude  et  Lhermitte  ont  cherché  à  préciser  les  fonctions. 
Il  faudrait  encore  tenter  d’établir  des  démarcations  nettes  entre  les  divers 
symptômes  et  syndromes  hypophysaires  et  chercher  à  les  classer  d’après 
la  nature  du  trouble  endocrinien  (hyperpituitarisme,  hypopituitarisme  ou 
dyspituitarisme),  en  indiquant  quel  est  celui  des  lobes  de  l’hypophyse  qui 
en  est  responsable.  Mais  a-t-on  déjà  en  mains  tous  les  éléments  nécessaires 
pour  établir  avec  la  rigueur  voulue  de  telles  délimitations  ?  N’est-il 
pas  permis  d’en  douter  quand  on  voit  combien  de  tracés  différents  l’on  a 
donnés  de  ces  frontières  ? 

Et  pourtant,  ce  ne  sont  pas  les  documents  cliniques  qui  manquent,  qu’il 
s’agisse  des  nombreux  faits  réunis  et  minutieusement  étudiés  par  Cushing 
dans  sa  remarquable  monographie  The  piiiiitary  body  and  iis  discorders 
ou  de  ceux,  épars  dans  la  littérature,  dont  le  dénombrement  complet  est 
déjà  à  peu  près  impossible.  Mais  il  en  est  bien  peu  dans  lesquels  les  lésions 
soient  assez  électives,  les  examens  anatomo-pathologiques  assez  complets, 
les  résultats  obtenus  par  l’opothérapie  assez  accusés  pour  autoriser  des 
conclusions  fermes.  Aussi  trouve-t-on  dans  l’exposé  de  beaucoup  de  ces 
faits  plus  d’arguments  de  démonstration  que  d’éléments  de  conviction. 
Des  études,  telles  que  celle  d’Engelbach,  destinée  à  préciser  la  valeur  des 
signes  dits  glandulaires  ou  hormoniques  et  basée  sur  269  cas  de  troubles 
pituitaires  dont  147  sans  syndrome  pluriglandulaire  associé,  perdent  en 
outre  une  bonne  part  de  leur  signification  du  fait  qu’elles  sont  publiées  sans 
pièce  justificative,  et  que  l’on  ne  peut  savoir,  dès  lors,  dans  quelle  mesure 
les  observations  utilisées  ont  fait  leur  preuve  et  sur  quoi  l’on  s’est  basé 
pour  l’admettre. 
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Ce  n’est  pas  qu’il  n’existe  de  remarquables  études  d’ensemble,  telles  que 
celles  de  Biedl,  de  Falta,  de  Pende,  de  Sternberg,  mais  il  était  inévitable 
que  l’on  tentât  de  suppléer  à  l’insuffisante  netteté  des  données  cliniques 
et  expérimentales,  en  accordant  une  grande  place  à  l’interprétation.  Il  en 
résulte  de  notable  ;  divergences  dans  la  manière  dont  les  mêmes  faits 
sont  jugés  et  apprécifis  ;  telle  observation,  considérée  ici  comme  une  véri¬ 
table  pièce  à  conviction,  est  regardée  là  comme  entachée  do  grosses  causes 
<l’erreur.  Tant  que  l’on  ne  se  résoudra  pas  à  mettre  à  part  tous  les  faits  qui, 
pour  une  raison  ou  pour  une  autre,  ne  peuvent  apporter  dans  le  débat 
d’argument  décisif,  c’est-à-dire  le  plus  grand  nombre,  et  que  l’on  ne  s’en 
tiendra  pas  aux  seules  observations,  si  rares  fussent-elles,  qui  paraissent 
d’interprétation  relativement  simple  et  qui  ont  pu  être  complètement  et 
minutieusement  étudiées,  aucune  discussion  ne  pourra  aboutir. 

Etant  donné  les  deux  tendances  qui  se  manifestent,  l’une  qui  invite  à 
multiplier  le  nombre  des  syndromes  hypophysaires,  l’autre  qui  incite  à  les 
restreindre,  il  convient  de  s’attacher  exclusivement  à  l’étude  de  ceux  qu’il 
est  classique  de  considérer  comme  tels.  Mêmeainsi  limité,  lechampd’étude 
est  encore  beaucoup  trop  vaste.  En  se  résolvant  à  faire  de  nombreuses, 
d’importantes  mais  inévitables  omissions,  on  ne  peut  que  se  borner  à 
signaler  quelques-uns  des  points  qui  doivent  être  plus  spécialement  exami¬ 
nés  et  discutés. 

CARACTÈRES  SÉMÉIOLOGIQUES  GÉNÉRAUX 

Parmi  les  symptômes  qui  sont  susceptibles  de  déceler  une  lésion  de 
l’hypophyse,  nous  laisserons  do  côté: ceux  qui  n’appartiennent  qu’à  la 
sémiologie  des  tumeurs  (Cushing,  Courtellemont,  Christiansen,  Erankl- 
llochwart),  tels  que  l’anosmie,  les  crises  épileptiformes  avec  aura  gustative 
ou  olfactive,  les  troubles  de  la  motilité  et  de  la  réflectivité  dus  à  la  com¬ 
pression  des  pédoncules  cérébraux,  la  dysarthrie,  la  paralysie  des  nerfs 
crâniens  ;  ainsi  que  les  troubles  oculaires  dont  l’importance  est  cependant 
primordiale,  car  il  nous  a  paru  préférable  que  cette  question  fût  traitée 
par  un  ophtalmologiste  tout  spécialement  compétent,  M.  Velter.  Sansnous 
arrêter  non  plus  à  l’étude  de  l’hypersomnie  et  des  crises  narcoleptiques  qui 
paraissent  dues  ô  la  lésion  de  l’infundibulum  (Claude  et  Lhermitte),  ni  à 
celle  des  troubles  mentaux  déjà  abordée  dans  le  rapport  de  Laignel- 
Lavastine,  nous  n’envisagerons  ici  que  deux  questions  dont  l’importance 
est  primordiale  :  les  modifications  de  la  selle  turcique  et  les  tests  biolo¬ 
giques. 

Selle  turcique.  —  L’augmentation  devolume  et  la  déformation  de  la 
selle  turcique  ont  été  placées  au  premier  rang  de  la  sémiologie  hypophysaire 
depuis  qu’Oppenheim  a  montré,  en  1899,  qu’elles  pouvaient  être  mises  en 
évidence  par  les  rayons  X.  Les  caractères  de  cette  déformation  ont  été 
préeisés  par  Béclére  et  Jaugeas,  Erdheirn,  Fuchs,  Giordani  ainsi  que 
par  Cushing  et  Walther  Boardman  qui  ont  eu  recours  à  des  stéréoscopies 
de  face  et  de  profil.  Il  faut  tenir  compte,  dansl’interprétationdes  faits,  des 
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variations  multiples  observées  dans  la  forme  et  la  taille  de  la  selleturcique 
à  l’état  normal,  des  cas  où  l’élargissement  de  celle-ci  est  liée  à  l’hyper¬ 
tension  céphalo-rachidienne  et  àla dilatation  du3e  ventricule  (Schuller),  des 
altérations  qui  sont  sous  la  dépendance  de  tumeurs  juxta-hypophysaires, 
voire  même  de  simples  tumeurs  des  méninges  et  des  os  (Friedenreich). 
Aussi,  seules  les  modifications  marquées  peuvent-elles  être  tenues  pour 
caractéristiques.  Trop  souvent  on  a  donné  comme  preuve  irrécusable  de  la 
nature  hypophysaire  d’un  trouble  un  aspect  légèrement  anormal  et  nul¬ 
lement  pathognomonique,  telle  qu’une  selle  un  peu  large,  un  peu  pro¬ 
fonde,  ou  au  contraire  un  peu  exiguë.  Dans  l’étude  des  cas  litigieux,  on  ne 
saurait  attribuer  à  de  telles  constatations  une  valeur  décisive.  De  beaucoup 
plus  d’importance  sont  :  Tusure  de  la  lame  quadrilatère  et  des  apophyses 
clinoïdes  postérieures,  ainsi  que  l’élargissement  progressif  de  la  selle  dont 
le  diamètre  antéro-postérieur  passa  de  1  cent.  6  et  de  1  cent.  8  à  2  cent.  3 
en  9  mois  ou  un  an,  dans  deux  cas  observés  par  Cushing. 

Tests  biologiques.  —  De  longues  et  patientes  recherches  de  con¬ 
trôle,  portant  à  la  fois  sur  des  sujets  atteints  de  troubles  hypophysaires 
et  sur  des  témoins  normaux  ou  atteints  d’affection  les  plus  variées,  sont 
encore  nécessaires  pour  qu’on  puisse  déterminer  la  valeur  exacte  des  tests 
biologiques.  En  effet,  si  Ton  tient  compte  des  réserves  formulées  par 
Gley,  Lewandowsky,  Biedl  et  Swale  Vincent,  sur  la  valeur  des  résultats 
physiologiques  obtenus  avec  les  extraits  d’organe,  on  ne  peut  leur  attribuer 
la  signification  d’une  véritable  vérification  physiologique,  mettant  une 
observation  à  Tabri  de  toute  contestation.  Il  faut  y  voir  avec  H.  Claude 
de  simples  épreuves  cliniques  qui  n’ont  qu’une  valeur  relative  et  comparée. 

a)  Délerminalion  de  la  limiie  de  tolérance  des  hydrates  de  carbone.  —  Elle 
est  très  élevée  (jusqu’à  450  gr.de  lévulose)  danslesyndromeadiposo-génital, 
mais  s’abaisse  après  injection  d’extrait  de  lobe  postérieur  (Cushing).  Dans 
l’acromégalie  et  le  gigantisme  elle  est  généralement  plus  basse  qu’à  l’état 
normal,  mais  peut  aussi  être  très  haute  (400  gr.  de  lévulose)  lorsque  ces 
affections  sont  de  date  ancienne. 

b)  Injection  de  2  c’  d'extrait  de  lobe  antérieur  d  5  %.  —  Elle  serait 
constamment  suivie  d’élévation  thermique  (Cushing,  Falta  et  Bersntein) 
dans  les  cas  dits  d’hypopituitarisme. 

c)  Injection  de  5  d  10  centigr.  d’extrait  délipoîdé  de  lobe  postérieur 
avec  notation  du  pouls,  de  la  pression  et  recherche  de  la  glycosurie  alimen¬ 
taire  ;  mêmes  épreuves  après  injection  de  l  à  2  milligr.  d’ adrénaline 
(Claude). —  Les  injections  d’extrait  hypophysaire  ne  détermineraient  plus 
chez  Tacromégale  comme  chez  l’homme  normal  une  hypotension  de  2  à 
5  cm.  Hg,  alors  que  les  réactions  à  l’adrénaline  (hypertension  et  gly¬ 
cosurie)  seraient  exagérées. 

Mais  les  variations  de  la  pression  observées  en  clinique  après  injection 
d’extrait  hypophysaire  ne  nous  ont  guère  paru  dépasser  la  marge  des 
variations  normales  et  en  quelque  sorte  physiologiques  (Froment  et 
J.  Barbier),  ce  qui  ne  semble  pas  être  le  cas  pour  l’adrénaline.  Faisant 
précéder  les  deux  épreuves  classiques  d’une  «  épreuve  à  blanc  »,  consistant 
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dans  la  prise  de  la  pression  de  5  en  5  minutes  pendant  l’heure  qui  suit  la 
pose  du  brassard,  avec  simple  injection  de  2  ce.  de  sérum  artificiel,  nous 
avons  en  effet  noté  dans  3  cas  en  recourant  à  la  méthode  palpatoire  et 
auscultatoire  les  modifications  de  pression  suivantes  pendant  le  cours 
de  ces  diverses  expériences  : 


Eptei 

ave  à  bl 

anc. 

Injection  de  2 
d’extrait 
de  lobe  poster' 
d’Hypophyse 
(Choay). 

Injection  de  2 
d’Adrénalino 
(Clin). 

1  .  Maladie  d’Addisori . 
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105  , 

85 

95  80 

60  ’  50 

85  ,  11)5 
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95  “ 

90 

95  ‘  95 

105  100 

100  “  95 

Mn. 

6Ô'  “■ 

“W 

TT  -rô 

êT  “  W 

Faisons  remarquer,  à  ce  propos,  que  l’interprétation  de  variations 
hypotensives  comprises  entre  10  et  35  mm.  Hg  est  beaucoup  plus  diffi¬ 
cile  que  celle  de  variations  hypertensives  correspondantes.  On  sait  en  effet 
qu’il  est  commun  de  constater  au  cours  de  mensurations  répétées,  du  fait 
des  modifications  du  tonus  artériel,  des  baisses  tensionnelles  decette  ampli¬ 
tude  (Gallavardin).  Une  variation  hypotensive  ne  peut  avoir  de  signi¬ 
fication  que  si  elle  est  nettement  inférieure  à  la  «  tension  systolique  rési¬ 
duelle  »  obtenue  après  compression  prolongée  et  mensurations  en  série. 

d)  Délermination  de  la  quanlilé  d’exlrail  de  lobe  postérieur  nécessaire  pour 
produire  en  10  à  15  minutes  une  crampe  inleslinale  suivie  d'évacuation 
(Engelbach).  —  Dans  les  cas  dits  d’hypopituitarisme,  elle  serait  généra¬ 
lement  très  supérieure  à  la  dose  normale. 

11  resterait  encore  à  mentionner  les  modifications  du  métabolisme  basal, 
du  coefficient  d’ oxydation  et  de  l’étimination  azotée  (Magnus-Lévy,  Salomon, 
Forges,  Bernstein  et  Falta,  Engelbach).  Les  échanges  gazeux  en  particulier 
ont  paru  diminuer  dans  le  syndrome  adiposo-génital  ainsi  qu’au  stade 
ultime  de  l’acromégalie  ;  mais  les  examens  pratiqués  jusqu’ici  portent  sur 
un  petit  nombre  de  faits  et  n’autorisent  pas  encore  de  conclusions  fermes. 

ACROMÉGALIE 

La  description  donnée  par  Pierre  Marie  et  par  ses  élèves  Souza  Leite, 
Sainton  et  State,  Leri  peut  être  considérée  comme  définitive  :  il  n’y  a  pas 
lieu  d’y  revenir. 

Les  petits  signes  de  l’acromégatie  (augmentation  latente  du  volume  des 
sinus  décelable  à  la  radiographie,  ressaut  lamboïdien,  espacement  des 
dents,  hypertrophie  «  en  houppe  »  de  la  dernière  phalange  et  exostoses 
phalangiennes)  mériteraient  de  retenir  plus  longtemps  l’attention.  Faut- 
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il  les  considérer  comme  pathognomoniques  ou  ne  doit-on  pas  y  voir  plutôt 
de  simples  signes  de  présomption  ? 

Si  l’on  ne  peut  nier  en  principe  l’existence  de  formes  frustes  de  l’acro¬ 
mégalie  (Chauffard),  il  ne  faut  pas  oublier  qu’il  est  toute  une  série d’affee- 
tions  avec  lesquelles  la  maladie  de  P.  Marie  risque  d’être  confondue  lors¬ 
qu’elle  n’est  pas  bien  caractérisée  et  avec  lesquelles  en  fait  elle  l’a  été 
souvent.  Ce  sont,  en  particulier  :  le  cranium  progeneum,  le  myxœdème, 
le  leontiasis  ossea  et  les  hyperostoses  diffuses,  la  syringomyélie,  l’ostéo¬ 
arthropathie  hypertrophiante  pneumique,  les  macrosomies  partielles  congé¬ 
nitales  ou  acquises  ;  sans  parler  des  syndromes  acromégaloïdes  (Mossé, 
Babonneix)  dont  la  nature  est  encore  mal  définie.  Aussi  doit-on  poser  en 
principe  que  l’on  ne  peut  faire  état  que  des  cas  où  le  syndrpme  existe  au 
complet. 

Ces  réserves  s’appliquent  en  particulier  aux  observations  dites  d’acro- 
mégalie  partielle.  Sans  doute,  Freund  et  Henrot  ont  explicitement  noté  que 
l’hypertrophie  des  mains  et  des  pieds  avait  chez  leurs  acromégales  dont  le 
diagnostic  ne  peut  être  mis  en  doute,  précédé  de  quelques  années  les  défor¬ 
mations  du  visage  et  du  thorax.  Mais  il  n’en  demeure  pas  moins  que  tout 
cas  d’acromégalie  partielle  doit  être  tenu  pour  douteux  ou  suspect  et  tout 
cas  d’acromégalie  unilatérale  pour  inexact.  C’est  ainsi  que  dans  les  faits 
rapportés  par  Asher,  Beaven  Rake,  Burckart,  Gordinier,  Hevel,  Jacobson, 
Kanthak,  Leva,  Pel,  Rendu,  Sarbo,  il  paraît  s’agir  de  macrosomies  congé¬ 
nitales  ou  acquises,  de  syringomyélie  et  de  leontiasis  ossea. 

La  plupart  des  observations  à’ acromégalie  dite  congénitale  ou  de  la 
prime  enfance  ne  sont  pas  démonstratives.  Dans  les  cas  d’Arnaud, 
de  Cénas,  de  Mazocchi  et  Antoni,  il  doit  s’agir  encore  de  macrosomie 
partielle  congénitale  ;  dans  le  cas  de  Moncorvo,  de  crétinisme  sporadique 
avec  cranium  progeneum.  Quant  au  cas  de  Fiedl  présenté  comme  asso¬ 
ciation  d’acromégalie  et  d’ostéopathie  hypertrophiante  pneumique,  il  ne 
peut  pas  être  identifié  avec  certitude.  La  notion  ciue  le  géant  portugais 
José  Lopes  (Magalhacs  Lemos)  avait  eu  dès  la  naissance  de  grands  pieds 
et  de  grandes  mains,  ne  peut  suffire  à  faire  admettre  le  caractère  congénital 
de  l’acromégalie  qui  ne  fut  identifiée  que  plus  tard. 

Seule  l’observation  de  Salle  doit  êtreprise  en  considération  ;  elle  concer- 
naitun  nouveau-né  dont  le  nez  était  volumineux,  le  menton  proéminent,  la 
langue  énorme,  dont  les  mains  et  les  pieds,  et  en  particulier  les  doigts  et 
les  orteils  étaient  très  gros  ;  l’ossification  précoce  correspondait  à  celle  que 
l’on  observe  à  3  ou  4  ans.  Cet  enfant  étantmortà  2  mois  1/2,  la  vérification 
montra  une  hypophyse  déformée  par  une  exostose  et  aussi  grosse  qu’une 
hypophyse  d’adulte  ;  elle  contenait  de  nombreuses  cellules  éosinophiles, 
alors  que  celles-ci  font  généralement  défaut  à  cet  âge.  Le  problème  de  l’acro¬ 
mégalie  dite  congénitale  ne  peut  toutefois  pas  être  considéré  comme  résolu, 
et  jusqu’à  plus  ample  informé,  il  convient  de  réserver,  avec  Scheffer,  aux 
faits  de  cet  ordre,  la  désignation  d’habitus  acromégalique  congénital. 

On  a  publié  une  trentaine  de  cas  à' acromégalie  précoce  dans  lesquels  les 
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premiers  signes  de  l’affection  auraient  apparu  acanl  la  puberté,  mais  ces 
faits  sont  quelque  peu  disparates.  Il  convient  d’abord  de  mettre  à  part  les 
observations  de  macrosomies  partielles  (Beaven  Rake,  Burckardt,  Leva)  ; 
de  syringomyélie  (Hevel,  F’el)  ;  de  formes  anormales  de  myxœdème 
(Pope,  Astley  et  Clarke)  ;  de  léontiasis  ossea  (Curtis  Ager)  qui  ont  été 
rattachées  à  tort  à  l’acromégalie.  D’autres  observations  incomplètes 
(de  Cyon,  Valdès)  ne  peuvent  être  identifiées  avec  certitude.  11  en  est 
encore  dans  lesquelles  les  symptômes  acromégaliques  n’ont  été  constatés 
qu’à  19  ans  ;  ce  sont  d’autres  symptômes,  en  particulier  des  céphalées  et 
des  troubles  visuels  (Hocheneg),  qui  ont  apparu  avant  la  quinzième  année. 

Ces  défalcations  faites,  on  se  trouve  en  présence  de  2  groupes  d’obser¬ 
vations.  Dans  le  premier,  comprenant  les  cas  de  Concetti  (12  ans),  de  Gonce 
et  Poyales  (8  ans),  de  Franchini  et  Giglioli  (14  ans),  de  E.  Weill  et  Saint- 
Yves  (15  ans),  de  Sanz  Fernandes  (11  ans),  d’Henrot  (15  ans),  de  Ma- 
galhaes  Lemos,  il  s’agit  de  géants  ou  tout  au  moins  de  sujets  dont  la 
taille  est  nettement  plus  élevée  qu’elle  ne  l’est  à  l’état  normal.  Dans  le 
deuxième  groupe,  comprenant  les  cas  de  Bonhomme  (12  ans),  de  Babon- 
neix  et  Paisseau  (13  ans  1/2),  de  Claude  (15  ans),  de  Freund  (avant 
14  ans),  de  Th.  Lym  (14  ans  1/2),  de  Matassaru  (9  ans  1/2),  de  Rénon 
et  Delille  (16  ans  1/2),  de  Schultze  (11  ans),  la  taille  n’excède  guère  la 
normale.  Il  est  vrai  que  dans  le  cas  de  Claude,  il  y  avait  soudure  précoce 
des. cartilages  de  conjugaison,  mais  dans  ceux  deBabonneix  et  Paisseau, 
de  Matassaru,  l’examen  radiographique  montrait  qu’ils  n’étaient  pas 
soudés.  Dans  celui  de  Freund,  l’accroissement  des  mains  et  des  pieds, 
qui  débuta  entre  7  et  14  ans,  coïncida  avec  une  poussée  rapide  de 
croissance,  mais  à  34  ans  la  malade,  dont  l’acromégalie  n’avait  pas  cessé 
de  progresser,  ne  mesurait  que  1  rn.  60.  Quelque  rares  qu’ils  soient,  ces 
faits  permettent  de  se  demander  si  dans  des  cas  exceptionnels  l’acro¬ 
mégalie  ne  pourrait  pas  débuter  avant  15  ans  sans  qu’il  y  ait  soudure 
des  cartilages  de  conjugaison,  ni  même  nécessairement  accroissement 
excessif  de  la  taille. 

11  nous  reste  à  aborder  la  question,  très  importante  au  point  de  vue  doc¬ 
trinal,  de  V acromégalie  dite  sans  tumeur  de  l’hypophyse.  On  en  cite  une 
trentaine  d’observations,  mais,  parmi  celles-ci,  un  giand  nombre  ont 
été,  à  tort, rattachées  à  l’acromégalie;  il  paraît  s’agir  d’hyperostoses  mul¬ 
tiples  et  de  léontiasis  ossea  (observation  des  frères  Hagner;  observation  du 
géant  Wilkins  ;  Israël),  d’ostéoarthropathie  hypertrophiante  (Waldo, 
Fraentzel,  Saundby ,  Enrico  de  Silvestri) ,  desyringomy  élie  (Holsche-wnikoff), 
de  macrosomie  partielle  (Pel,  Sarbo,  Hoppe).  11  faut  y  joindre  encore 
une  observation  de  Bonardi  pour  laquelle  le  diagnostic  d’acromégalie 
fut  mis  en  doute  par  Tamburini. 

D’autres  cas,  tels  que  ceux  de  Yamada,  de  Labadie-Lagrave  et  Deguy, 
de  Filipello,  d’IIutchings,  de  Linsmayer,  ne  s’accompagnent  pas  d’examen 
histologique.  Or, il  convient  de  rappeler  :que  dans  l’observation  de  Reldich, 
l’existence  d’un  adénome  a  été  méconnue;  que, dans  un  cas  d’acromégalie 
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avec  hypophyse  macroscopiquement  normale,  Lewis  a  constaté  une 
augmentation  très  nette  des  cellules  éosinophiles,  permettant  d’apparenter 
ce  fait  avec  les  cas  d’adénome  à  cellules  éosinophiles  ;  et  enfin  qu’Erdheim 
a  trouvé,  avec  une  hypophyse  normale,  une  tumeur  à  cellules  éosinophiles 
typiques,  développée  dans  le  sphénoïde,  aux  dépens  d’un  noyau  hypo¬ 
physaire  accessoire.  Dans  les  cas  de  Sotti  et  Sarteschi,  d’Olinto  Domenici,  il 
n’y  avait  toutefois  ni  trace  de  canal  cranio-pharyngé,  ni  hypophyse  pha¬ 
ryngée,  et  l’hypophyse  était  microscopiquement  normale. 

Il  existe  enfin  un  certain  nombre  d’observations  d’acromégalie  sans 
tumeur  de  l’hypophyse,  mais  avec  lésion  plus  ou  moins  marquée  de  cet 
organe.  C’est  ainsi  que  dans  les  cas  de  Widal,  Roy  et  Froin,  de  Bonardi, 
de  Klippel  et  Vigoureux,  de  Huchard  et  Launois,  l’examen  décela  un 
degré  plus  ou  moins  marqué  de  sclérose,  avec,  dans  la  dernière  obser¬ 
vation,  une  disproportion  entre  le  volume  de  la  selle  et  celui  de  l’hypophyse, 
laissant  présumer  qu’avant  de  se  scléroser,  cet  organe  avait  dû  être  volu¬ 
mineux.  11  existe  quelques  kystes  dans  le  cas  de  Dallemagne,  et  une  hémor¬ 
rhagie  dans  l’observation  de  Bleibtreu. 

Il  ne  suffit  pas  d’ailleurs,  en  pareil  cas,  de  considérer  la  lésion,  il  faut 
encore  tenir  compte  de  l’aspect  du  malade,  du  degré  et  de  la  netteté  des 
symptômes  ;  or  il  n’est  pas  toujours  possible  de  s’en  faire  une  idée  précise. 
1/acromégalie  paraît  très  discutable  dans  les  cas  de  Bleibtreu,  de  Petren. 
Seuls,  en  effet,  des  cas  absolument  typiques  avec  caractères  acromé- 
galiques  accusés  et  au  complet,  accompagnés  d’iconographie  vraiment 
démonstrative  (1)  et  d’examen  histologique  portant  sur  l’hypophyse  et 
l’appareil  hypophysaire  accessoire,  peuvent  être  pris  en  considération. 

Si  l’on  élimine  les  cas  douteux,  les  cas  frustes  et  les  observations  incom¬ 
plètes,  il  apparaît  que  l’acromégalie  nettement  caractérisée  est  liée  au 
développement  d’une  tumeur  de  l’hypophyse,  et  peut-être  —  mais  cè 
point  appelle  de  nouvelles  recherches  —  au  développement  d’une  tumeur 
d’un  type  spécial  (adénome  à  cellules  éosinophiles)  susceptible  ultérieu¬ 
rement  de  se  scléroser  ou  de  subir  une  transformation  maligne.  Les 
tumeurs  juxta-hypophysaires  ne  paraissent  pas  susceptibles  de  lui  donner 
naissance. 

Les  tumeurs  de  l’hypophyse  sans  acromégalie,  quoiqu’on  en  ait  pu  dire, 
ne  témoignent  pas  à  l’encontre -de  la  pathogénie  hypophysaire.  On  a 
attribué  l’absence  d’acromégalie,  en  pareil  cas,  à  ce  qu’il  subsistait 
dans  l’hypopbyse  des  parties  indemnes  parfois  atteintes  d’hyperplasie 
(Roussy),  mais  les  mêmes  particularités  ont  été  retrouvées  dans  des  cas  de 
tumeur  de  l’hypophyse  avec  acromégalie  (R.  Marie  et  Presbeanu), 
L’existence  ou  l’absence  d’acromégalie  paraît  plutôt  tenir,  en  pareil  cas, 
à  la  nature  môme  de  la  tumeur. 

(1)  Il  parütOrait  superflu  de  rappeler  que  la  pliotograpliie  donne  inévUablcmenl  aux 
mains  et  aux  pieds,  quand  ils  sont  placés  au  premier  plan,  un  aspect  disproportionné 
et  monstrueux,  si  quelques-uns  des  documents  iconograidiiques  publiés  (voire  mémo  dans 
des  travaux  dignes  de  remarque  tels  que  ceux  de  Bonardi  et  de  Petro..)  ne  prêtaient 
le  flanc  à  cette  critique. 
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Ou’il  y  ait  un  gigantisme  hypophysaire,  on  ne  peut  en  douter.  Cette 
notion,  due  aux  publications  de  Cunningham,  Dana,  Woods  llutchinson, 
Tamburini  et  surtout  à  celles  de  Brissaud  et  Meige,  a  été  définitivement 
acquise  du  jour  où  Launois  et  Roy  eurent  consacré  à  l’étude  biologique 
des  géants  une  monographie  détaillée. 

Des  14  observations  do  géants  autopsiés  rapportées  dans  cette  étude, 
il  convient  de  défalquer  les  cas  deFritsche  et  Klebs  (géant  Peter  Hhyner), 
de  Bourneville  et  Régnault,  d’IIenrot,  de  Dallemagne  (géant  Goliath)  ; 
ils  concernent  des  acromégales  de  taille  élevée  plutôt  (|ue  de  vrais  géants. 
Sans  doute  tout  individu  dépassant  la  taille  moyenne  de  sa  race  peut  être 
considéré  comme  tel  (Meige),  mais  il  nous  paraît  préférable  de  ne  prendre  ici 
en  considération  que  les  cas  de  gigantisme  avéré.  Cette  élimination  faite, 
il  n’en  demeure  pas  moins  que  dans  8  sur  10  des  cas  il  existait  une  hyper¬ 
trophie  ou  une  tumeur  de  l’hypophyse.  Ce  sont  ceux  de  Woods  llutchinson 
géants  Lady  Aama  et  .Mc  Indoo)  ;  de  Buday  et  Jancso  (géant  Simon 
Botis)  ;  d’Achard  et  Lœper  (tambour-major  K.)  ;  de  Dufranc,  Launois  et 
Roy  (géant  Constantin)  ;  de  Dana  (Santos  Mamaï)  ;  de  Caselli.  Il  faut 
ajouter  à  ces  faits,  pour  ne  parler  que  des  cas  les  plus  démonstratifs, 
l’observation  du  géant  John  Turner  (Cushing)  qui  mesurant  2  m.  51 
présentait  une  hypophyse  kystique,  ainsi  que  les  constatations  de  Cunnin¬ 
gham  et  d’IIinsdale  qui,  étudiant  les  squelettes  du  géant  irlandais  Cornélius 
Magrath  et  du  géant  américain,  notaient  les  dimensions  tout  à  fait  anor¬ 
males  de  la  selle  turcique. 

Toutefois,  en  mettant  même  à  part  les  cas  de  gigantisme  dit  normal,  il 
faut  reconnaître  que  dans  un  certain  nombre  de  cas  de  gigantisme  avec 
leontiasis  ossea  (géant  Wilkins,  squelette  de  Thomas  Ilasler  étudié  par 
Buhl,  obs.  de  Sirena),  ou  de  gigantisme  hérédo-syphilitique,  rien  n’auto¬ 
rise  à  mettre  l’hypophyse  en  cause  ;  on  ne  peut  donc  pas  affirmer  que  le 
gigantisme  soit  toujours  d’origine  hypophysaire  (P.  Marie,  Sternberg). 

On  a  pu  se  demander  encore  si  le  yi/janlisme  infanlile  n’était  pas  du 
gigantisme  enuchoïde  (gérodermie  génito-dystrophique  avec  infantilisme 
de  Ciauri)  ou  un  syndrome  pluriglandulaire  avec  hypogénitalisme  primaire 
(Falta).  L’hyperaccroissem(!nt  des  membres  inférieurs  apparente  mani¬ 
festement  ces  faits  avec  les  observations  cliniques  et  expérimentales  de 
troubles  eunuchoïdes.  On  ne  peut  donc  méconnaître  l’importance  du 
facteur  génital  et  rien  n’autorise  à  admettre  que  l’hypogénitalisme  soit  dans 
le  gigantisme  infantile  comme  dans  l’infantilisme  avec  arrêt  de  croissance 
sous  la  dépendance  de  l’hypophyse  qui  pèche  ici  par  excès  et  non  par  in¬ 
suffisance.  Toutefois,  on  ne  peut  pas  non  plus  toujours  nier  l’intervention 
de  l’hypophyse  puisque  dans  plusieurs  cas  de  gigantisme  dit  infantile 
(lady  Aama,  géant  Turner,  géant  Constantin),  les  lésions  hypophysaires 
étaient  manifestes.  D’ailleurs,  si  chez  l’eunuque  la  haute  taille  est  de  règle, 
le  gigantisme  proprement  dit  est  l’exception,  ce  qui  semble  bien  impliquer 
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alors  l’intervention  d’un  autre  facteur  que  la  suppression  de  la  sécrétion 
interne  du  testicule,  mais  ce  facteur  n’entre  pas  nécessairement  en  jeu 
après  castration.  L’eunuque  égyptien  dont  le  squelette  a  été  rapporté  par 
Lortet  ne  présentait  certainement  pas  d’hypertrophie  de  l’hypophyse, 
car  sa  selle  turcique  est  petite  et  n’a  que  9  mm.  de  diamètre  antéro-pos¬ 
térieur  et  6  mm.  5  de  diamètre  vertical  (E.  Martin,  Froment  et  Gignoux)  ; 
il  avait  une  taille  élevée  (  1  m.  82)  avec  hyperaccroissement  des  membres  in¬ 
férieurs  et  absence  de  soudure  des  cartilages  de  conjugaison,  mais  n’était 
pas  à  proprement  parler  un  géant. 

Une  dernière  question  se  pose  ;  le  gigantisme  et  l’acromégalie  sont-ils 
une  seule  et  même  maladie  ?  Le  gigantisme  est-il  l’acromégalie  de  la 
période  de  croissance  proprement  dite  ;  et  l’acromégalie,  le  gigantisme  de 
la  période  de  croissance  achevée  ?  Certes,  un  grand  nombre  de  géants, 
ainsi  que  l’ont  nettement  établi  Brissaud  et  Meige,  présentent  des  carac¬ 
tères  acromégaliques.  Toutefois  si,  ici  encore,  on  exclut  les  acromégales, 
dont  la  taille  oscille  entre  1  m.  75  et  1  m.  80  (géant  Peter  Rhyner  ;  géant 
Goliath  ;  obs.  d’Henrot  ;  obs.  de  Lombroso  ;  squelette  de  Taruffi),  qui  ne 
sont  pas  des  géants  avérés,  ces  caractères  sont  habituellement  peu  accusés. 
Ils  existaient,  il  est  vrai,  à  un  très  haut  degré  chez  les  géants  Jean 
Pierre  Mazas  (Brissaud  et  Meige)  et  Simon  Botis,  ainsi  que  chez  l’acro- 
mégale  de  très  haute  taille  étudié  par  P.  Marie.  Dans  nombre  d’autres 
cas,  il  ne  s’agissait  que  d’une  acromégalie  de  tendance  que  l’on  vit  parfois 
s’accentuer  peu  à  peu,  mais  qui  n’atteignit  pas  un  très  fort  développe¬ 
ment. 

Bien  souvent  enfin  le  diagnostic  d’acromégalie  n’était  pas  à  l’abri  de 
toute  discussion,  les  documents  iconographiques  et  les  mensurations 
donnés  ne  l’établissant  pas  de  manière  irrécusable.  Se  reportant  aux  canons 
classiques,  on  donnait  comme  preuve  d’acromégalie  le  fait  que  la 
longueur  des  mains  et  des  pieds  était  supérieure  à  celle  que  comportait 
la  taille.  Si  on  l’avait  comparée  à  la  longueur  des  membres  corres¬ 
pondants,  ce  qui  eût  été  préférable,  on  eût  constaté  que  la  disproportion 
était  bien  moins  accusée  qu’on  ne  l’affirmait.  Elle  existait  d’ailleurs  presque 
aussi  marquée  chez  des  géants  tels  que  Wilkins  qui  n’étaient  pas  des 
acromégales.  Tout  gigantisme  pathologique  ne  comporte-t-il  pas  par  défi¬ 
nition  même  un  certain  degré  de  disproportion?  Plus  encore  que  l’augmen¬ 
tation  en  longueur,  c’est 'l’augmentation  en  largeur  portant  non  seu¬ 
lement  sur  le  squelette,  mais  aussi  sur  les  tissus  mous,  et  plus  encore  que  tel 
ou  tel  caractère  isolé,  c’estl’aspect  général,  ia  réunionde  touslessignes  qu’il 
faut  prendre  en  considération  pour  être  en  droit  de  porter  le  diagnostic 
d’acromégalie. 

Dans  les  cas  où  les  caractères  acromégaliques  étaient  indiscutables,  ils 
n’ont  pas  toujours  attendu  que  la  soudure  des  cartilages  de  conjugai¬ 
son  fût  complète  et  toute  croissance  enrayée,  non  seulement  pour  apparaître 
(géants  :  Lady  Aama,  Mc.  Indoo,  Constantin,  Charles,  José  Lopes),  mais 
même  pour  atteindre  un  degré  marqué.  L’examen  histologique  montra 
que  les  cartilages  de  conjugaison  de  Simon  Botis  étaient  encore  en  acti- 
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vile  ;  d’ailleurs  pendant  les  2  dernières  années  de  sa  vie,  bien  que  Launois 
et  Hoy  aient  noté  le  contraire,  la  taille  de  ce  géant  s’accrut  d’au  moins 
4  cm.  Les  caractères  acromégaliques  étaient,  cependant,  on  ne  peut  plus 
accusés  lors  de  sa  mort  à  37  ans. 

Rappelons  encore,  pour  ce  qui  concerne  la  question  des  rapports  du 
gigantisme  et  de  l’acromégalie,  que  celle-ci  peut  apparaître  avant  15  ans  et 
que  si  l’on  observe  le  plus  souvent  alors  une  tendance  simultanée  et  plus 
ou  moins  marquée  à  l’hypercroissance,  il  est  des  cas  où  même  en  l’absence 
de  soudure  des  cartilages  de  conjugaison^  la  taille  demeure  peu  élevée. 

Si  étroits  que  soient  les  liens  de  parenté  entre  le  gigantisme  et  l’acromé¬ 
galie,  il  paraît  bien  difficile  d’admettre,  pour  toutes  ces  raisons,  qu’il 
s’agisse  d’une  seule  et  même  affection  dont  les  modalités  seraient  contin¬ 
gentes  et  ne  tiendraient  qu’à  l’âge  où  les  troubles  ont  apparu.  L’apho¬ 
risme  de  Brissaud  et  Meige,  exact  pour  la  très  grande  majorité  des  cas, 
comporte  quelques  exceptions.  Mais  ce  que  l’on  peut  dire  avec  Meige,  c’est 
que  jamais  l’acromégalie  ne  paraît  précéder  le  gigantisme,  tandis  qu’elle 
lui  succède  souvent  ;  parfois  encore,  nous  l’avons  vu,  il  peut  y  avoir 
apparition  et  développement  simultanés  de  l’acromégalie  et  du  gigantisme. 

INFANTILISME  AVEC  ARRÊT  DE  CROISSANCE 

A  la  suite  du  cas  de  Paltauf  publié  en  1891  (description  d’un  sque¬ 
lette  de  nain  avec  élargissement  notable  de  la  selle  turcique),  de 
ceux  de  Benda,  de  Ilueter  (1900),  d’IIutchlnson,  de  Pechkrantz  et  Jack, 
de  Cushing,  de  Nazari  (1906),  de  Vigouroux  et  Delmas,  d’Uthoff,  de 
Zutaka  Kon  (1908),  dans  lesquels  on  trouva,  chez  des  sujets  de  très  petite 
taille,  des  lésions  diverses  de  l’hyjiophyse,  la  question  de  l’intervention 
de  celles-ci  dans  la  pathogéniedu  nanisme  fut  posée,  et  diversement  résolue. 

.Mais  ce  n’est  qu’après  les  recherches  de  Souques  et  de  Chauvet  que  fut 
nettement  établie  l’origine  hypophysaire  de  cas  d’infantilisme  proprement 
dit,  répondant  à  la  définition  que  Meige  avait  donnée  de  l’infantilisme  : 
«  persistance  chez  un  sujet  ayant  atteint  ou  dépassé  l’âge  de  la  puberté 
de  caractères  morphologiques  appartenant  à  l’enfance».  Cet  infantilisme 
hypophysaire  s’associe  souvent  au  syndrome  adiposo-génital,  ainsi 
qu’au  diabète  insipide.  11  se  présente  aussi  à  l’état  de  pureté.  Ilconviendrait 
de  le  désigner  alors  sous  le  nom  A’ injanlilimie  type  Souques,  par  opposi¬ 
tion  à  l’infantilisme  thyroïdien  type  Brissaud. 

L’expression  d’infantilisme  type  Lorain  ou  type  Lorain-Levi  qui  lui  a 
été  appliquée  paraît  critiquable.  En  effet,  l’expression  «infantilisme  type 
Lorain  »  a  été  employée  avec  des  acceptions  multiples  :  infantilisme  anan- 
gioplasique  (Brissaud)  et  chétivisme  (Meige  et  Bauer)  sans  retard  de  l’ossi¬ 
fication  des  cartilages  de  conjugaison  ;  juvénilisme  avec  retard  de  l’ossi¬ 
fication  des  cartilages  de  conjugaison  (Ettore  Levi).  Or  il  est  impossible, 
en  se  reportant  aux  descriptions  de  Lorain  et  de  son  élève  Fanoau  de  la 
Cour,  de  donner  raison  aux  uns  ou  aux  autres,  car  elles  englobent  à  la  fois 
des  cas  de  chétivisme,  de  juvénilisme,  d’infantilisme  et  de  féminisme. 
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Quant  à  la  question  de  la  soudure  des  cartilages  de  conjugaison,  elle  y  est 
posée,  mais  non  résolue. 

Lorain  n’eiit  d’ailleurs  qu’un  objectif,  celui  de  montrer  les  relations  qui 
existaient  entre  la  tuberculose  et  ces  diverses  anomalies  du  déve¬ 
loppement  qu’il  plaça  toutes  au  même  plan. 

Ettore  Levi,  à  propos  de  deux  cas  dont  un  avec  élargissement  notable 
de  la  selle  turcique,  attira  l’attention  sur  les  arrêts  de  développement  avec 
absence  de  soudure  des  cartilages  épiphysaires  qui  ne  relèvent  pas  d’une 
lésion  thyroïdienne.  Mais,  après  discussion, il  se  refuse  à  mettre,  dans  ces  cas, 
l’infantilisme  sur  le  compte  d’une  lésion  de  l’hypophyse  ;  il  incrimine  la 
syphilis  héréditaire  et  se  rallie  à  la  pathogénie  pluriglandulaire. 

Le  cadre  du  nanisme  type  Paltauf  dans  lequel  ont  été  classées  diverses 
observations  ne  doit  pas  être  maintenu.  On  y  comprend  en  effet  (Falta) 
des  cas  dans  lesquels  la  croissance  s’arrête,  les  cartilages  de  conjugaison  ne 
s’ossifient  pas,  mais  où  le  développement  intellectuel  paraît  normal  et  où 
les  proportions  du  corps  rappellent  celles  de  l’adulte  (milieu  du  corps  au- 
dessous  du  pubis).  Il  n’y  a,  en  fait,  entre  de  tels  cas  et  ceux  d’infantilisme 
hypophysaire,  qu’une  différence  de  degré  comportant  toute  une  série  d’in¬ 
termédiaires.  C’est  ainsi  que  d’une  part  toutes  les  proportions  de  l’enfant 
ne  semblent  pas  toujours  rigoureusement  respectées,  dans  les  cas  d’infan¬ 
tilisme  proprement  dit,  et  que  d’autre  part  dans  les  cas  de  nanisme  type 
Paltauf  il  y  a  presque  toujours  (Falta)  retard  du  développement  sexuel. 

Bien  que,  dans  l’infantilisme,  l’hypoplasie  des  organes  génitaux  et  l’ab¬ 
sence  des  caractères  sexuels  secondaires  constituent,  ainsi  que  l’admet 
Souques,  l’élément  principal,  aucun  fait  n’autorise,  jusqu’ici,  à  admettre 
qu’une  lésion  génitale  puisse  suffire  à  réaliser  l’infantilisme  avec  arrêt  de 
croissance.  Les  deux  observations  publiées  par  Bichon  et  Jeandelize  sous  le 
nom  d’infantilisme  d’origine  testiculaire  n’infirment  pas  cette  manière 
de  voir.  Il  s’agit,  il  est  vrai,  d’hommes  de  petite  taille  (lm.54),  mais  de 
l’aveu  même  des  auteurs  l’arrêt  de  la  croissance  ne  peut  s’expliquer  ici  que 
par  l’intervention  d’un  autre  facteur  que  l’insulïisance  testiculaire,  c’est 
à-dire  d’une  cause  frénatrice  inconnue  héréditaire  ou  acquise,  telle  que  la 
syphilis,  la  tuberculose  ou  l’alcoolisme.  Les  eunuques  en  effet  sont  toujours 
de  taille  plutôt  élevée. 

Le  substratum  anatomo-pathologique  de  l’infantilisme  hypophysaire 
est  quelque  peu  variable.  On  a  trouvé  dans  ces  cas  des  tumeurs  de  l’hypo¬ 
physe  (Evans,  Souques  et  Chauvet,  Uhthoff,  Zoeller)  ;  des  tumeurs 
juxta-hypophysaires  (Benda,  Hutchinson,  Lereboullet,  Mouzon  et  Cathala, 
Nazari,  Vigoureux  et  Delmas,  Zutaka  Kon)  ;  des  tubercules  de  l’hypophyse 
(Ilueter),  avec  atteinte  de  la  tige  pituitaire  et  du  tuber  cinereum  (Ilaushal- 
ber  et  Lucien). 

Dans  les  cas  de  tumeurs  juxta-hypophysaires  publiés  par  Vigoureux 
et  Delmas,  Lereboullet,  Mouzon  et  Cathala,  on  ne  constata  pas  de  lésion 
histologique  notable  de  l’hypophyse,  et  l’on  a  pu  dès  lors  se  demander 
s’il  ne  convenait  pas  d’incriminer  ici  la  lésion  du  tuber  cinereum  (Roussy). 
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Mais  la  compression  de  la  tige  pituitaire  ne  permettait  pas  d’affirtiier  que 
la  sécrétion  hypophysaire  n’ait  pu  être  troublée.  L’accroissement  manifeste 
de  la  taille  qui  a  parfois  suivi  dans  les  cas  de  retard  du  développement 
l’administration  d’opothérapie  hypophysaire (Lereboullet)  plaide  d’ailleurs 
en  faveur  d’un  trouble  de  cette  sécrétion. 

Quant  aux  lésions  des  autres  glandes  endocrines  notées  dans  plusieurs 
observations,  elles  paraissent  contingentes.  Si  le  rôle  dévolu  h  ces  glandes 
dans  la  croissance  est  encore  mal  défini,  il  semble  bien  que,  dans  la  grande 
majorité  des  cas  d’arrêt  de  croissance,  la  lésion  de  l’hypophyse  ou  celle  de 
la  thyroïde  constitue  la  lésion  primaire  et  la  lésion  essentielle. 

SYNDROME  ADIPOSO-GÉNITAL 
ET  OBÉSITÉS  HYPOPHYSAIRES 

Les  observations  de  Pechkranz,  de  Babinski,  puis  de  Frôlich  (les  deux 
dernières  étant  de  beaucoup  les  plus  explicites)  attirèrent  l’attention  sur 
ce  syndrome  que  plus  tard  Bartels  qualifia  de  dystrophie  adiposo-génitale 
et  Launois  et  Cléret  de  syndrome  adiposo-génital.  Il  conviendrait  de  le 
désigner  sous  le  nom  de  syndrome  de  Babinshi-FrôUch.  Il  est  caractérisé 
par  :  1°  une  obésité  plus  typique  encore  par  sa  distribution  (régions  sus- 
pubienne,  abdominale  et  fessière,  seins,  partie  supéro-externe  des  cuisses) 
que  par  son  intensité,  parfois  peu  marquée  (Rennier,  Kumrnels,  Falta)  ; 
2°  par  l’aplasie  des  organes  génitaux,  avec  absence  de  développement  ou 
régression  des  caractères  sexuels  primaires  et  secondaires. 

Il  convient  de  faire  remarquer,  puisqu’on  ne  l’a  pas  jusqu’ici  noté, 
qu(i  le  Bacchus  (1)  de  l’Ermitage,  monstrueusement  obèse,  présente  tous  les 
caractères  d’un  homme  adulte  atteint  de  cette  adiposité  du  type  féminin, 
avec  seins  volumineux,  avec  organes  génitaux  masqués  par  le  repli  de  la 
paroi  abdominale  surchargée  de  graisse,  et  sans  doute  aussi  hypo- 
plasiés,  avec  l’absence  de  développement  du  système  pileux.  Déjà 
la  sculpture  anti(iuc  (Léchât),  surtout  depuis  l’époque  de  Praxitèle,  oppo¬ 
sait  au  Dionysos  âgé  et  barbu  un  tout  autre  type  du  dieu  de  l’éter¬ 
nelle  jeunesse,  ixnberbe  et  juvénile,  aux  formes  délicates  et  ambiguës,  au 
visage  presque  féminin  et  un  Dyonisos  enfant  très  obèse  (Répertoires  de  la 
statuaire,  des  reliefs  et  des  peintures  grecs  et  romains  de  S.  Reinach). 
Plus  tard,  le  peintre  espagnol  Carreno  de  la  Miranda  prit  pour  modèle  de 
Bacchus  la  naine  monstrueu.se  dont  le  portrait  est  au  Prado.  Mais,  bien  dif¬ 
férent  en  ceci  des  représentations  d’hermaphrodisme  idéal  et  en  quelque 
sorte  théorique,  le  tableau  de  l’Ermitage  nous  donne  une  représenta¬ 
tion  si  exacte  de  la  dystrophie  adiposo-génitale,  qu’il  y  a  tout  lieu  de 
penser  que  Rubens  a  eu  vraiment  sous  les  yeux  un  cas  de  cet  ordre  et  que, 
frappé  par  les  caractères  si  particuliers  de  cette  obésité,  il  s’est  efforcé 
ici  d’en  fixer  les  traits. 

(  I  )  1.(1  Silène  (iivco  une  baccluinle)  du  .VIni-èe  des  OITioos  n’nsl  (|ii’iine  cojiie  du  laldean 
d(!  l’Erinilage  qui  dans  la  siicces.'-ion  de  Hnbens  lif'nrail  sous  le  titre  :  «  un  IJaccbus 
avec  la  tasse  à  la  main  »  ;  il  a  dune  6t6  iniproprenient  dèsiffiiè  (S.  Heinaeli).  (V.  [lus 
loin  page  755). 


RÉUNION  DES  2-3  JUIN  1922 


661 


La  distribution  de  l’adiposité  observée  parfois  à  la  suite  de  la  castration 
(Leriche  et  Cotte,  Falta)  est  exactement  la  même  que  dans  le  syndrome 
adiposo-génital  hypophysaire,  c’est  ce  qui  a  incité  à  considérer  que  la 
lésion  génitale  était,  dans  toutes  les  obésités  de  ce  type,  la  lésion  causale 
(de  Souza  et  Castro).  Il  semble  plus  légitime  d’admettre  avec  Falta  l’exis¬ 
tence  de  2  syndromes  adiposo-génitaux,  l’un  hypophysaire  et  l’autre 
eunuchoide  (gérodermie  génito-dystrophique  avec  féminisme  de  Ciauri  ou 
dystrophie  adiposo-génitale  primaire  de  Souza  et  Castro). 

C’est  dans  les  cas  où  le  syndrome  s’est  développé  dans  l’enfance 
(Mouriquand)  ou  dans  la  pré-adolescence  qu’il  est  le  plus  typique.  Lorsqu’il 
se  développe  plus  tard,  on  peut  voir  disparaître  les  régies,  s’installer  l’im¬ 
puissance  et  assister  à  une  régression  plus  ou  moins  marquée  des  caractères 
sexuels  secondaires.  Le  type  clinique  isolé  par  Gandy  sous  le  nom  d’infan¬ 
tilisme  réversif  et  rattaché  par  lui  aux  lésions  de  la  thyroïde,  peut 
donc  être,  dans  certains  cas,  sous  la  dépendance  de  lésions  de  l’hypophyse 
(Carnot  et  Dumont,  Lereboullet  et  Hutinel).  Mais  celles-ci,  leplus  souvent, 
ne  déterminent  chez  l’adulte  que  de  l’obésité.  C’est  à  tort  qu’ici  encore  on 
parle  de  syndrome  adiposo-génital,  puisqu’un  des  éléments  fonda¬ 
mentaux  du  syndrome  fait  alors  défaut.  Le  terme  d’obésité  hypophysaire 
devrait  être  réservé  à  cette  catégorie  de  faits  à  laquelle  se  rattachent  toutes 
les  observations  antérieures  à  celles  de  Pechkranz,  de  Babinski  et  de 
FrOlich,  y  compris  la  plus  ancienne,  celle  de  Mohr.  Ajoutons  enfin  que 
Sicard  et  Reilly  ont  vu  dans  un  cas  l’obésité  hypophysaire  s’accom¬ 
pagner  d’une  dissociation  des  fonctions  de  pilosité  (hypertrichose  corpo¬ 
relle  avec  hypotrichose  capillaire). 

L’obésité  hypophysaire  congénitale  (Bardet),  en  l’absence  de  cas  suivis 
de  vérification,  n’est  encore  qu’une  hypothèse.  / 

Convient-il  de  rattacher  à  l’hypophyse  (1)  certains  cas  d’adénolipoma- 
tose  symétrique  (Babonneix  et  Sevestre),  de  lipodystrophie  progressive 
et  d’obésil  é  douloureuse  type  Dercgm?  La  question  peut  être  posée,  mais 
non  résolue.  La  répartition  quasi  segmentaire  du  tissu  adipeux  observée 
dans  la  maladie  de  Barraquer-Simons  (maigreur  de  la  partie  supérieure  du 
corps  avec  stéatopygie)  semble  plaider  plutôt  en  faveur  d’un  trouble  des 
centres  nerveux  que  d’un  trouble  endocrinien.  Toutefois,  dans  le  cas  de 
Laigncl-Lavastine  et  Viard,  l’opothérapie  provoqua  une  diminution  notable 
de  l’adiposité  des  membres  inférieurs  et  dans  le  cas  de  Zella  la  seule  lésion 
constatée  à  l’autopsie  était  un  kyste  qui  refoulait  et  comprimait  l’hypo¬ 
physe.  Sur  12  vérifications  de  maladie  de  Dercum,  dont  8  comportant  un 
examen  histologique  de  l’hypophyse,  celle-ci  était  atteinte  6  fois  de 
lésions  diverses  (Dercum  et  Mac  Carthy,  Guillain  et  Alquier,  Price,  Burr, 
Launois  et  Cleret,  Lyon,  Danneinann,  Bruning  et  Walter),  mais  le  plus 
souvent,  il  existait  en  même  temps  d’autres  lésions  endocriniennes.  On  ne 

(1)  Il  faudrait  aussi  mentionner  les  obésités  post-infectieuses  qui  ont  été  rattachées  à 
l’Irypophyse  par  Massalougo  et  Pizaz/.a  et  en  particuliericsobésités  post-encéphalitiques 
(  Nobôcourt  Livot,  Ho)f<u'  et  Aymès)  qui  coexistaient  parfois  avec  de  la  frigidité  sexuelle, 
de  la  glycosurie  ou  du  diabète  insipide,  mais  leur  mécanisme  patliogénique  n’a  pas 
encore  été  nettement  défini. 
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peut  pas  d’ailleurs  établir  une  démarcation  bien  nette  entre  les  cas  qui  se 
rapportent  à  l’obésité  hypophysaire  et  ceux  qui  se  rapportent  à  la  maladie 
de  Dercum. 

On  a  pu  se  demander  enfin  non  sans  quelque  raison  si  l’obésité  avec 
macrogénitosomie  précoce  observée  dans  les  tumeurs  de  l’épiphyse  n’était 
pas  sous  la  dépendance  des  troubles  de  la  fonction  hypophysaire  provo¬ 
qués  par  l’hypertension  intracrânienne  (excitation,  puis  compression 
et  atrophie)  ainsi  que  du  déséquilibre  secondaire  du  système  endocrinien 
qui  en  résulte  (H.  Claude),  car  elle  faisait  défaut  dans  des  cas  tels  que  celui 
de  Zallgren  où  l’hypophyse  était  absente  ou  atrophiée. 

La  palhogénie  du  syndrome  adiposo-géniial  est  encore  très  discutée  : 
il  a  été  attribué  tantôt  à  la  lésion  d’un  des  lobes  de  l’hypophyse,  tantôt 
à  l’atteinte  des  centres  de  la  base  (Erdheim,  Aschner,  Camus  et  Roussy). 
L’étude  des  observations  dans  lesquelles  le  syndrome  adiposo-génital  est 
lié  au  développement  d’une  tumeur  n’apporte  pas  au  débat  d’éléments 
décisifs.  En  effet,  si  dans  un  grand  nombre  de  faits  il  s’agissait  de  tumeur 
hypophysaire,  dans  d’autres,  presque  aussi  nombreux,  la  tumeur  était 
juxta-hypophysaire  et  même  parfois  siégeait  à  distance. 

Dans  des  cas  de  tumeur  cérébrale  éloignée  s’accompagnant  d’hyper¬ 
tension  céphalo-rachidienne  (Millier,  Axenfed,  Marinesco  et  Goldstein, 
Babonneix  et  Paisseau,  Cushing),  de  même  que  dans  les  cas  d’hydrocé¬ 
phalie,  l’hypophyse  peut  être  comprimée  au  point  d’en  être  réduite  parfois 
(Claude)  à  une  mince  lame  d’apparence  fibreuse  que  seul  l’examen  his¬ 
tologique  permet  d’identifier,  mais  rien  ne  prouve  alors  que  l’hypertension 
n’ait  pas  agi  aussi  sur  les  centres  de  la  base. 

La  compression  de  ces  centres  peut  être  encore  invoquée  dans  les  cas  de 
tumeur  de  l’hypophyse,  mais  la  lareté  relative  avec  laquelle  on  voit  le 
syndrome  adiposo-génital  compliquer  l’acromégalie,  alors  même  qu’il 
s’agit  de  tumeurs  faisant  saillie  hors  de  la  selle,  milite  contre  cette  thèse. 

Par  contre,  les  cas  de  tumeur  juxta-hjipophysaire  avec  hypophyse  histo- 
logi(|uemcnt  indemne  plaident  en  sa  faveur;  mais  n’ont-elles  pas  pu,  lors- 
(pi’elles  compriment  la  tige  pituitaire,  perturber  la  fonction  hypophysaire? 
L’absence  d’altérations  décelables  par  les  méthodes  histo-pathologiques 
actuelles  ne  permet  pas  de  conclure,  en  effet, à  l’intégrité  fonctionnelle  de 
l’hypophyse.  Tous  les  histologistes  sont  d’accord  pour  affirmer  que  l’histo- 
pliysiologic  normale  de  cet  organe  est  encore  trop  mal  connue  pour  que  l’on 
j)uisse  être  aussi  catégorique  (Policard).  Ce  n’est  pas,  d’ailleurs,  le  syn¬ 
drome  adiposo-génital,  mais  bien  un  état  très  prononcé  de  cachexie  qui* 
paraît  correspondre  à  la  suppression  complète  de  la  fonction  hypophy¬ 
saire  (obs.  de  Simmonds). 

On  ne  saurait  pas  attacher  aux  lésions  traumatiques,  si  localisées 
fussent-elles,  telles  que  les  plaies  par  balle  (Madelung,  Maranon  et 
Pintos),  la  valeur  de  faits  expérimentaux  ;  comment  éliminerait-on,  dans 
de  tels  cas,  la  lésion  ou  l’irritation  du  tubercinereum?  On  peut  en  dire  autant 
des  lésions  syphilitiques  ou  tuberculeuses.  Restent  les  faits  d’atrophie  très 
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localisée.  Us  sont  exceptionnels  et  dans  le  cas  même  de  Monakow  où  la 
lésion  paraissait  bien  limitée,  il  existait  une  inflammation  chronique  hé¬ 
morrhagique  de  la  dure-mère  dans  la  région  hypophysaire. 

A  défaut  de  données  anatomo-cliniques  décisives,  peut-on  trouver  dans 
l’étude  clinique  elle-même  des  éléments  permettant  de  trancher  le  débat  ? 
Des  associations  cliniques,  on  ne  peut  rien  tirer,  car  le  syndrome  adiposo- 
génital  peut  être  rencontré,  associé  à  tous  les  troubles  hypophysaires,  à 
ceux  qui  décèlent  l’hypo-activité  (infantilisme)  et  aussi,  bien  que  ce  soit 
plus  exceptionnel,  à  ceux  qui  traduisent  l’ hyper-activité  de  l’hypophyse 
(acromégalie,  gigantisme).  Les  améliorations  consécutives  aux  inter¬ 
ventions  chirurgicales  peuvent  tenir  tout  autant  à  la  décompression  des 
parties  glandulaires  demeurées  indemnes,  qu’à  celle  des  centres  de  la  base. 
Seule,  en  définitive,  l’efficacité  manifeste  de  l’opothérapie  dans  quelques 
cas  constituerait  un  argument  décisif,  mais  ces  faits  appellent  .confir¬ 
mation,  car  l’amélioration  n’étant  pas  habituellement  très  caractérisée, 
on  peut  à  la  rigueur  invoquer,  pour  l’expliquer,  une  de  ces  surprenantes 
rémissions  spontanées  que  l’on  a  parfois  observées  (Bartels).  Toutefois, 
à  la  suite  d’administration  d’extrait  de  lobe  antérieur,  Roblee  constata 
une  perte  de  poids  de  50  livres.  Lisser  une  perte  de  poids  de  20  à  25  livres 
-et  la  cessation  de  l’aménorrhée  coïncidant  deux  fois  chez  la  même  malade 
avec  l’institution  de  l’opothérapie. 

DIABÈTE  SL  GRÉ 

Rosenthal  dès  1870,  peu  après  Henrot  puis  Bernhardt,  signalaient 
l’e.xistence  de  diabète  sucré  dans  des  cas  de  tumeur  de  l’hypophyse.  On 
sait  avec  quelle  fréquence  on  l’observe  dans  l’acromégalie  et  le  gigantisme. 
Sur  176  cas  d’acromégalie  dans  laquelle  la  recherche  du  sucre  avait  été 
faite,  Borchardt,en  1908,  trouvait  63  cas  de  diabète  sucré  et  8  cas  dans 
lesquels  la  tolérance  pour  les  sucres  était  notablement  abaissée.  Le  relevé 
des  cas  publiés  depuis  donne  un  chiffre  moins  élevé,  mais  le  diabète  e.st 
rarement  contemporain  des  premiers  signes  de  l’acromégalie  (Schlesinger), 
il  n’apparaît  dans  la  règle  que  plusieurs  années  après  ;  de  plus,  la  gly¬ 
cosurie  est  parfois  remplacée,  à  une  période  plus  avancée  de  l’évolution, 
par  une  augmentation  de  la  tolérance  pour  les  sucres,  qui  coïncide  avec 
l’apparition  de  l’obésité  et  des  signes  dits  d’hypopituitarisme  (Schlesin¬ 
ger,  Borchardt,  Cushing).  Il  y  a  donc  lieu  de  s’en  tenir  au  chiffre  de 
Pierre  Marie  et  d’admettre  que  dans  1/3  environ  des  cas,  l’acromégalie  se 
complique  de  diabète  sucré  à  une  période  de  son  évolution. 

Si  le  syndrome  adiposo-génital  s’associe  fréquemment  au  diabète 
insipide,  il  ne  s’accompagne  pour  ainsi  dire  jamais  de  diabète  sucré. 
On  ne  peut  mentionner  à  cet  égard  que  l’observation  de  Strumpell. 
Il  s’agissait  d’un  cas  de  sarcome  de  l’hypophyse  avec  obésité  énorme,  amau¬ 
rose  bilatérale  et  diabète,  chez  une  femme  qui,  il  est  vrai,  un  anauparavant, 
•  avait  subi  une  castration  double  ;  le  cas  est  donc  complexe. 
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Le  diabète  hypophysaire,  à  en  juger  par  quelques  faits  cliniques  qui 
appellent  encore  confirmation  (Steensma,  Koopman),  pourrait  être  la 
seule  manifestation  de  la  lésion  hypophysaire  :  dans  de  tels  cas,  l’opothé¬ 
rapie  hypophysaire  aurait  donné  des  résultats  notables. 

La  glycosurie  hypophysaire  étant  souvent  variable,  intermittente, 
bien  tolérée,  sans  relation  directe  avec  la  quantité  d’hydrates  de  carbone 
ingérés  (van  Noorden,  Schlesinger),  on  s’est  demandé  s’il  s’agissait  bien 
là  d’un  diabète  véritable.  Mais  on  y  retrouve  la  plupart  des  symptômes 
et  des  complications  du  diabète  :  glycosurie  élevée  (de  500  gr,  à  1.500  gr. 
dans  le  cas  de  Ravaut),  polyurie,  polydypsie,  polyphagie,  furoncles, 
gangrène,  onyxis  et  périonyxis,  arthrite,  chute  des  dents,  chorio-rétinite. 
Sans  doute,  il  y  a  habituellement  une  faible  tendance  à  la  formation  de 
corps  acétoniques  et  le  coma  y  est  rarement  observé,  si  bien  queR.Lépine 
pouvait  écrire  qu’il  n’en  connaissait  qu’un  seul  cas.  Mais  en  fait,  si  excep¬ 
tionnelle  que  soit  cette  complication,  on  peut  en  réunir  dans  la  littérature 
une  dizaine  d’observations  (Bury,  Stadelmann,  Strumpell,  Ilinsdal, 
Ravaut,  Dallemagne,  Umber,  Debove,  Delobel,  Martin  et  Rist,  Steiger). 
De  plus,  dans  le  cas  de  Stricker,  il  existait,  avec  une  énorme  lipémie, une 
grande  quantité  d’acétone  et  d’acide  diacétique,  le  coma  paraissait  immi¬ 
nent  quand  le  malade  mourut  subitement  d’une  paralysie  du  cœur. 

Quelle  est  la  cause  directe  du  diabète,  lié  au  développement  des  lésions 
hypophysaires  ?  La  question  a  été  fort  débattue  et  l’est  encore.  Le 
pancréas  a  été  souvent  incriminé  :  Dallemagne,  Hanssmann,  Pineles, 
Moris,  ont  rencontré  des  lésions  d’ailleurs  légères  de  cet  organe.  Mais  des 
deux  acromégales  étudiés  par  Stadelmann,  dont  l’un  présentait  un 
pancréas  en  partie  sclérosé  et  l’autre  un  pancréas  sain,  c’était  le  second 
seul  qui  avait  été  atteint  de  diabète  grave  compliqué  de  coma,  le  premier 
n’était  pasdiabétique.  Ilestbiendifficile,  dans  l’ignorance  où  nous  sommes 
de  la  pathogénie  du  diabète,  de  dire  quel  rôle  ont  pu  jouer,  en  pareil  cas, 
les  lésions  associées  d’autres  glandes  à  sécrétion  interne,  telles  que  la 
thyroïde  (Achard  et  Loeper,  lAirrand,  Lanceraux)  ou  même  l’atteinte  simul¬ 
tanée  de  toutes  ces  glandes  (Carnot,  Rathery  et  Dumont). 

Ces  diverses  lésions  ayant  paru  contingentes,  il  est  bien  difficile  de  ne 
pas  mettre  directement  ou  indirectement  en  cause  la  lésion  hypophysaire. 
Mais  agit-elle  en  troublant  la  fonction  endocrinienne  ou  en  comprimant 
un  centre  glycogénétique  situé  à  la  base  du  cerveau,  et  peut-être  au  niveau 
du  tuber  cinereurn  (Lœb,  Camus  et  Roussy)  ? 

Dans  nombre  de  cas,  la  tumeur  de  l’hypophyse  s’étendait  vers  la  base 
du  cerveau  et  envahissait  même  les  régions  voisines  ;  le  tuber  cinereurn 
était  parfois  réduit  à  l’état  de  mince  lame  (Caselli).  Mais  dans  d’autres  cas, 
la  tumeur  restait  intrasellaire,  et  ne  faisait  même  pas  bomber  le  toit  de  la 
selle.  D’ailleurs,  il  ne  faut  pas  l’oublier,  les  tumeurs  juxta-hypophysaires 
extrasellaires,  plus  que  toutes  autres  susceptibles  decomprimerde  manière 
précoce  le  tuber  cinereurn,  ne  s’accompagnent  pas  de  glycorusie.  La  statis¬ 
tique  de  Borchardt  (1888-1908)  n’en  mentionne  pas  un  seul  cas  et  nous 
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n’avons  pas  trouvé  de  faits  de  cet  ordre  qui  aient  été  publiés  depuis  lors. 
Par  contre,  on  a  vu  le  diabète  apparaître  dans  des  cas  de  tuberculose 
(Lucien  et  Parisot,  Vecchi  et  Bolognesi)  et  de  gomme  de  l’hypophyse 
(Cushing). 

Les  variations  de  la  glycosurie,  voire  même  le  fait  que  sa  disparition 
aurait  pu  être  en  relation  avec  une  dégénérescence  fibreuse  de  la  tumeur, 
trouvent  leur  explication  aussi  bien  dans  l’une  que  dans  l’autre  thèse  :  on 
ne  peut  en  faire  état  dans  les  discussions.  Par  contre,  l’efficacité  de  l’opo¬ 
thérapie  que  l’on  a  cru  parfois  constater,  si  elle  se  confirmait, devraitêtre 
prise  en  considération,  mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  la  glycosurie  hypo¬ 
physaire  peut  être  intermittente. 

DIABÈTE  INSIPIDE 

Le  diabète  insipide  s’associe  avec  une  fréquence  à  peu  près  égale  à  tous 
les  syndromes  hypophysaires,  qu’il  s’agisse  de  l’acromégalie,  du  gigantisme, 
de  l’infantilisme,  du  syndrome  adiposo-génital  ou  de  la  cachexie  hypophy¬ 
saire.  Sans  rappeler  ici  les  nombreuses  publications  dont  il  a  été  l’objet 
depuis  l’observation  de  Franck,  nous  mentionnerons  seulement  la  mono¬ 
graphie  récente  et  très  documentée  de  Maranon  et  l’article  de  Lhermitte 
qui  représentent  les  deux  thèses  en  opposition  :  celle  qui  attribue  la  polyurie 
à  une  insuffisance  de  la  sécrétion  de  l’hypophyse,  et  celle  qui,  avec  Camus 
et  Roussy,  la  met  sur  le  compte  du  tuber  cinereurn.  Les  cas  les  plus 
significatifs  y  sont  groupés,  étudiés  et  discutés,  aux  deux  points  de  vue. 

Le  diabète  hypophysaire  est  constitué  par  une  polyurie  d’intensité 
variable  (2  à  15  et  même  à  plus  de  20  litres) avec polydypsie  secondaire; 
une  fois  installé,  il  subsiste  indéfinimentsans  provoquer  de  troubles  notabl.es 
tant  que  l’on  ne  réduit  pas  trop  la  quantité  de  boissons.  Les  urines  ont 
les  caractères  d’urines  diluées,  l’élimination  rénale  paraît  normale  (Schul- 
mann  et  Desoutter),  la  constante  d’Ambard  n’est  pas  modifiée.  Le  trai¬ 
tement  spécifique  et  la  ponction  lombaire  mis  à  part,  seules  les  injections 
d’extrait  hypophysaire  et  surtout  d’extrait  de  lobe  postérieur,  exercent 
une  action  manifeste  mais  fugace  sur  cette  polyurie,  ainsi  que  l’ont  montré 
Farini,  Van  der  Velden,  Roemer,  et  Lereboullel.. 

Toutes  ces  questions  paraissent  définitivement  établies,  un  point 
reste  cependant  à  éclaircir  dont  l’importance  est  capitale.  Les  caractères 
des  modifications  que  lui  impriment  les  injections  d’extrait  pituitaire, 
permettent-ils  d’établir  une  démarcation  nette  entre  la  polyurie  dite 
hypophysaire  et  les  autres  polyuries  ?  On  ne  peut  considérer  a  priori  l’action 
de  l’extrait  hypophysaire  sur  la  diurèse  comme  une  action  spécifique, 
et  d’ailleurs  ne  se  manifeste-t-elle  pas  chez  l’homme  normal,  surtout  lors¬ 
que  l’on  a,  au  préalable,  provoqué  un  certain  degré  de  polyurie  artificielle 
(Motzefeld,  Kenneway  et  Mothaus,  Brunn).  Mais  il  reste  encore  à 
rechercher  si  le  degré  de  réduction  des  urines,  si  la  possibilité  d’obtenir 
indéfiniment  ou  non  avec  les  mêmes  doses  les  mêmes  résultats,  permettent 
de  caractériser  les  diabètes  insipides  dits  hypophysaires. 
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Voici  par  exemple  (Froment,  Rebattu  et  Boulud)  un  cas  de  diabète 
insipide  remontant  à  plus  de  10  ans  avec  une  polyurie  oscillant  entre  6- 
9  litres,  des  urines  qui  ont  les  caractères  de  simples  urines  diluées,  une  forte 
obésité  (100  kilos).  La  selle  turcique  n’est  pas  augmentée  de  volume,  les 
tests  biologiques  ne  donnent  pas  de  résultats  concluants.  Par  contre,  une 
seule  injection  de  1  cc.  de  pituitrine  fait  tomber  la  diurèse  de  7  litres  à 
3  litres  et  les  2  jours  suivants  la  maintient  à  4  litres,  en  même  temps  qu’elle 
fait  transitoirement  disparaître  la  polydypsie  et  la  polyphagie.  Dira-t-on 
que  cette  épreuve  suffit  à  démontrer  la  nature  hypophysaire  de  la  polyurie  ? 
Ne  convient-il  pas  plutôt  d’en  douter  quand  on  voit  les  injections  ulté¬ 
rieures  de  pituitrine  demeurer  complètement  inefficaces  même  lorsqu’on 
double  la  dose  ?  Ce  cas  ne  diffère-t-il  pas  en  effet  de  ceux  (jui  ont  été 
publiés  dans  lesquels  l’action  de  l’extrait  hypophysaire  paraissait  à  peu 
près  inépuisable  ?  Et  ne  doit-on  pas  admettre,  étant  donné  son  épuisement 
rapide  rappelant  dans  une  certaine  mesure  les  faits  de  tachyphylaxie 
expérimentale  étudiés  par  Gley,  que,  dans  notre  cas,  l’action  oligurique 
de  l’extrait  pituitaire  dépendait  bien  plutôt  d’une  action  toxico-dyna- 
mique  que  d’une  action  opothérapique. 

Toutefois  l’action  simultanée  de  l’extrait  hypophysaire  sur  d’autres 
symptômes  associés  à  la  polyurie,  tels  que:  l’arrêt  de  la  croissance  et  l’hypo¬ 
plasie  génitale  (Lereboullet),le  développement  du  système  pileux  (Eason), 
l’adiposité,  l’activité  des  échanges,  l’hypothermie  (Puicherle,  Maranon), 
action  qui  a  paru  manifeste  dans  quelques  cas,  inciterait  à  penser  que 
l’on  est  ici  en  présence  d’une  action  opothérapique  proprement  dite.  Mais 
tant  que  l’on  n’aura  pas  étudié  comparativement  et  avec  le  plus  grand 
soin  de  nombreux  cas  de  polyurie  de  tous  ordres  au  point  de  vue  de 
leurs  réactions  à  l’égard  de  l’extrait  hypophysaire,  il  paraît  vain  d’af- 
rrner,  tout  comme  de  nier,  la  valeur  du  critère  thérapeutique. 

Si  nombreux  que  soient  les  documents  anatomo-cliniques,  ils  ne  per¬ 
mettent  pas  encore  de  répondre  définitivement  à  la  question  suivante  : 
le  diabète  dit  hypophysaire  décèle-t-il  l’existence  d’un  trouble  sécrétoire 
de  l’hypophyse,  ou  n’est-il  qu’un  symptôme  d’emprunt  traduisant  la 
compression  ou  l’irritation  de  centre  sécrétoire  situé  dans  la  région  du 
tuber  cinereum?  11  convient  toutefois  de  faire  remarquer  que  la  plupart 
des  lésions  (tumeurs,  traumatismes,  infections)  qui  atteignent  rhypo])hyse 
ou  la  région  hypophysaire  paraissent  susceptibles  de  lui  donner  naissance. 
Cependant,  dans  le  cas  d’atrophie  totale  de  l’hypophyse,  observé  par 
Simmonds  et  dans  le  cas  d’atrophie  limitée  au  lobe  glandulaire  et  ii  la 
pars  intermedia,  observé  par  Monakow,  la  polyurie  taisait  défaut  ;  il  est 
vrai  (jne  ce  dernier  cas  se  compliquait  de  néphrite. 

Ces  constatations,  il  faut  le  reconnaître,  ne  plaident  guère  en  faveur  de 
la  nature  hypophysaire  du  diabète  insipide,  mais  seules  des  observations 
avec  examens  comparés  en  coupes  sériées  de  l’hypophyse  et  du  tuber 
cinereum,  telles  que  celles  publiées  récemment  jtar  Lhermitte,  par  Camus, 
Roussy  et  Legrand,  pourront,  avec  l’appoint  des  recherches  cliniques  et 
biologiques,  apporter  dans  le  débat  des  arguments  décisifs.  Lhermitte 
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constata  dans  son  cas  des  lésions  discrètes  interstitielles  et  cellulaires  des 
noyaux  du  plancher  du  3®  ventricule  avec  intégrité  de  l’hypophyse,  mais 
l’épreuve  thérapeutique  n’avait  pas  été  instituée.  Quant  à  l’observation 
de  Camus,  Roussy  et  Legrand,  elle  est  d’interprétation  difficile,  car  si  l’on 
y  retrouve  les  mêmes  lésions  du  tuber  cinereum,  l’hypophyse,  loin  d’être 
indemne,  y  est  si  complètement  détruite  par  un  abcès  que  l’on  n’en  retrouve 
plus  trace,  ni  à  l’œil  nu  ni  au  microscope.  D’ailleurs,  il  faut  bien  spéci¬ 
fier  que  si  de  tels  examens  comparés  en  coupes  sériées  de  l’hypophyse  et 
de  la  région  hypothalamique  sont  nécessaires  pour  que  l’on  soit  en  mesure 
de  trancher  le  débat,  ils  n’acquerront  une  valeur  décisive  que  lorsqu’ils 
auront  été  pratiqués  sur  de  nombreux  cas  de  diabète  insipide  et  aussi  sur 
de  nombreux  cas  témoins. 

CACHEXIE  HYPOPHYSAIRE 

Les  observations  réunies  par  Pende,  Simmonds,  sous  le  nom  de  cachexie 
hypophyséoprive  présentent  une  certaine  analogie  avec  les  faits  expéri¬ 
mentaux  (hypophysectomie  totale).  Les  malades  offrent  un  degré  d’éma¬ 
ciation,  d’asthénie  et  de  cachexie  extrême,  parfois  avec  sénilisme  précoce, 
on  songe  à  un  cancer,  ou  à  une  tuberculose  occulte.  L’état  s’aggrave  len¬ 
tement  et  le  malade  tombe  dans  le  coma  ou  meurt  d’infection  inter¬ 
currente.  La  seule  lésion  constatée  à  l’autopsie  est  une  destruction  totale 
de  l’hypophyse.  Le  premier  des  cas  publié  par  Simmonds  est  le  plus 
significatif  :  l’examen  histologique  montre  une  hypophyse  complètement 
atrophiée.  Dans  les  deux  autres,  il  s’agissait  d’adénomes  basophiles.  On 
peut  en  rapprocher  l’observation  de  Solokoff  (gomme  de  l’hypophyse) 
et  celle  de  Reye,  concernant  une  malade  atteinte  de  cachexie  avec 
œdème  et  hypotension  qui,  à  la  suite  du  traitement  hypophysaire,  vit 
disparaître  son  œdème  et  présenta  une  énorme  augmentation  de 
poids. 

THÉRAPEUTIQUE 

La  chirurgie  détient  dans  le  traitement  des  syndromes  hypophysaires 
une  place  si  importante  qu’il  convenait  de  traiter  cette  question  dans  un 
rapport  spécial.  M.  Cushing  était  plus  que  tout  autre  susceptible  de  la 
mettre  au  point.  Il  faut  se  féliciter  qu’il  ait  bien  voulu  nous  faire  part  des 
résultats  de  sa  longue  expérience.  Deux  points  nous  restent  à  traiter  :  la 
question  de  l’opothérapie  et  celle  de  la  radiothérapie. 

Opothérapie.  —  Il  ne  peut  être  question  d’étudier  ici  les  propriétés 
biologiques  des  extraits  de  lobe  postérieur  (Schaefer,  Houssay,  Claude) 
ni  du  tethelin  qui  a  été  extrait  par  Robertson  du  lobe  antérieur  et  qui 
exercerait  une  action  remarquable  sur  la  croissance  générale,  et  sur  celle 
des  tissus. 

Il  faut  simplement  rappeler  que  l’on  n’est  pas  en  droit  de  considérer 
ces  extraits  comme  l’équivalent  des  produits  sécrétés  et  mis  en  circu¬ 
lation  par  l’hypophyse.  Un  certain  nombre  des  effets  obtenus  à  la  suite 
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de  leur  injection  peut  être  dû  à  des  substances  en  quelque  sorte  banales. 
Et,  en  fait,  Abel,  Kubota  et  Nagayania  ont  montré  que  l’imidazol- 
éthylamine  ou  histamine,  produit  de  désintégration  de  l’histidine,  se 
retrouvant  dans  toutes  sortes  d’extraits  animaux  et  végétaux,  existait  en 
proportion  notable  (0  milligr.  045  pour  1  cc.)  dans  les  extraits  de  lobe  posté¬ 
rieur  employés  en  thérapeutique.  Or  l’histamine  (Gougenheim)  est  une 
base  très  toxique  et  un  des  principes  actifs  de  l’ergot  de  seigle  ;  à  dose  de 
1/25.000.000,  elle  provoque  la  contraction  des  muscles  lisses,  en  particulier 
celle  de  l’utérus,  ainsi  que  de  la  vaso-dilatation,  avec  chute  de  la  pression 
sanguine.  Quant  à  la  question  de  la  présence  ou  de  l’absence  d’histamine 
dans  l’hypophyse  parfaitement  fraîche,  elle  est  encore  discutée  (Fühner  ; 
flanke  et  Kassler). 

Peut-être  faut-il  attribuer  à  de  telles  substances  les  diverses  lésions  : 
hémorrhagie  et  ulcération  intestinales  (Franchini),  hypertension  et  hyper¬ 
trophie  du  cœur  (Etienne  et  Parisot),  néphrite  (Thaon),  observées  à  la  suite 
de  l’administration  expérimentale  de  l’extrait  hypophysaire.  On  peut  aussi 
se  demander  si  un  certain  nombre  des  effets  thérapeutiques  obtenus  ne 
relèvent  pas  plus  encore  d’une  action  toxico-dynamique  que  d’une  action 
opothérapique  proprement  dite.  Toutefois,  il  paraît  impossible  de  nier 
dans  tous  les  cas  ce  dernier  mode  d’action. 

Il  est  un  seul  syndrome  sur  lequel  les  injections  d’extrait  de  lobe  pos¬ 
térieur  aient  eu  une  action  marquée  et  constante  :  c’est  sur  le  diabète 
insipide  ;  mais  il  paraît  s’agir  Iden  plus  d’une  action  palliative  que  d’une 
action  curatrice.  L’administration  par  voie  buccale  est  ici  de  beaucoup 
moins  active  ;  l’efficacité  n’augmente  pas  lorsque  l’extrait  est  injecté 
[)ar  voie  rachidienne  (Maranon). 

Quelques  résultats  encourageants,  mais  rarement  d’une  grande  netteté, 
ont  été  obtenus  dans  l’infantilisme  et  le  syndrome  adiposo-génital  :  augmen¬ 
tation  de  la  taille  (Lereboullct),  repousse  des  poils  ;  réapparition  des  règles 
(.Jona,  Lisser),  retour  de  la  puissance  et  de  l’instinct  sexuel  après  une  longue 
période  de  suppression,  diminution  de  l’adiposité  (Cushing),  nesubsistant 
pas  d’ailleurs  api'ès  cessation  du  traitement,  amélioration  de  l’hypothermie, 
diminution  de  la  torpeur,  augmentation  de  l’activité  intellectuelle 
(.4xenfcld,  Elschcricli,  Fleischer)  ;  amélioration  des  crises  d’épilepsie. 
L’action  sur  l’obésité  est  rarement  très  marquée,  exception  faite  poul¬ 
ies  résultats  obtenus  par  Lisser  et  surtout  par  Roblee  avec  l’extrait  de 
lobe  antéiicur  ;  aussi  a-t-on  souvent  eu  recours  à  l’opothérapie  associée 
thyro-hypophysaire,  un  peu  plus  efficace. 

Si  l’on  a  cru  parfois  pouvoir  noter  une  influence  favorable,  d’ailleurs 
liien  peu  nette,  de  l’opothérapie  hypophysaire  sur  l’acromégalie,  on  a 
observé  dans  d’autres  cas,  à  la  suite  de  ce  traitement,  une  aggravation  qui 
a  paru  manifeste  (Renon  et  Delille,  Parisot)  :  augmentation  de  la  céphalée 
et  des  troubles  de  la  vue,  vomissements,  torpeur,  et  ultérieurement  accen¬ 
tuation  des  symptômes  acrornégaliques. 

Quant  aux  résultats  obtenus,  dans  des  cas  de  diabète  sucré,  compliqué 
ou  non  d’autres  syndromes  hypophysaires,  avec  l’extrait  de  lobe  pos- 
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térieur  (Steensma,  Koopman)  et  avec  l’injection  de  sérum  antipituitaire 
(Laura),  ils  appellent  confirmation.  Enfin  nous  avons  vu  que  la  cachexie 
hypophysaire  avait  été  nettement  influencée  par  l’opothérapie  dans  le 
cas  de  Reye.  Il  faudrait  encore  signaler  quelques  résultats  obtenus  avec 
les  extraits  hypophysaires  associés  ou  non  à  d’autres  produits  opothé¬ 
rapiques,  dans  la  maladie  de  Dercum  (Nice,  Lopez,  Albo),  l’ostéomalacie 
(Pal,  Bab,  Lang),  la  maladie  de  Raynaud  (Priliram),  la  sclérodermie 
(Izar),  la  myasthénie,  affections  dans  lesquelles  le  rôle  de  l’hypophyse 
n’a  pu  encore  être  clairement  défini. 

Radiothérapie  et  Radiumihérapie. —  Appliquée  pour  la  première  fois  au 
traitement  de  l’acromégalie  par  Gramegna  (voie  buccale),  l’irradiation 
de  l’hypophyse,  grâce  à  la  technique  instituée  peu  après  par  Béclère  (voie 
fronto-temporale  avec  multiplication  des  portes  d’entrée),  adonné  dans  le 
traitement  des  tumeurs  hypophysaires,  entre  les  mains  de  Béclère  lui- 
même,  de  ses  élèves  et  de  nombreux  autres  auteurs  (Gunsett  ;  Kupferle 
et  Szily  ;  Uarier  ;  Perthes,  Heischer  et  Jungling  ;  Krecke  ;  Otto  Strauss  ; 
Schaefer  et  Th.  Chotzen  ;  Cavazzeni  Bergamo  ;  Webster  ;  Reverchon, 
Worms  et  Rouquier  ;  Rauschburg),  des  résultats  qui  méritent  de  retenir 
l’attention. 

L’amélioration,  il  est  vrai,  porte  surtout  et  souvent  exclusivement  sur 
les  symptômes  de  compression  :  céphalées,  vertiges,  vomissements  et 
troubles  visuels  (elle  peut  être  à  cet  égard  contrôlée  objectivement  par 
l’étude  du  champ  et  de  l’acuité  visuels).  Pour  ce  qui  concerne  les  troubles 
hypophysaires  proprement  dits,  on  a  noté,  parfois,  la  disparition  de  la 
glycosurie,  l’amélioration  des  fonctions  génitales,  la  disparition  de  l’as¬ 
thénie,  l’arrêt,  d’ailleurs  souvent  difficile  à  apprécier,  des  processus  patho¬ 
logiques  caractérisant  le  gigantisme  et  l’acromégalie  dont  les  déformations 
restent  acquises.  On  a  même  pu  voir  plus  exceptionnellement  rétrocéder  à 
un  certain  degré  le  syndrome  adiposo-génital,  mais  exclusivement,  bien 
entendu,  dans  le  cas  de  tumeur. 

Quant  à  la  radiumthérapie,  elle  a  été  appliquée,  soit  après  intervention 
chirurgicale  avec  des  résultats  très  variables  (Howard,  Hirsch,  28  cas), 
soit  par  voie  externe  avec  un  remarquable  succès  par  Bertolotti  dans  une 
forme  maligne  d’acromégalie.  Non  seulement,  le  malade  récupéra  ses  fonc¬ 
tions  physiques,  psychiques  et  sexuelles,  put  reprendre  son  métier  de 
dessinateur,  mais  on  constata  encore  des  modifications  surprenantes 
et  globales  du  profil  de  la  selle,  modifications  dont  l’interprétation  paraît 
d’ailleurs  difficile. 

Ajoutons  enfin  que  l’amélioration  obtenue  par  la  radiothérapie  peut  être 
durable  :  elle  se  maintenait  6  ans  après  le  traitement  dans  un  cas  de 
Béclère  et  Jaugeas,  elle  se  maintient  encore  intégralement  dans  le  cas 
princeps  de  Béclère  concernant  une  malade  de  Rénon,  Arthur  Delille 
et  Monier-Vinard  atteinte  de  tumeur  de  l’hypophyse  avec  gigantisme, 
infantilisme  génital,  obésité  et  atrophie  papillaire  (traitement  institué  en 
décembre  1908),  ainsi  que  dans  un  cas  de  Perthes,  Fleischcr  et  Jüngling 
(traitement  institué  en  mai  1918). 
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Les  résultats  obtenus  par  l’intervention  chirurgicale  ne  paraissent  guère 
supérieurs  à  ceux  de  la  radiothérapie,  même  dans  les  cas  les  plus  heureux. 
Ce  n’est  que  tout  à  fait  exceptionnellement  que  l’on  a  pu  noter  dans  l’acro¬ 
mégalie,  après  extirpation  partielle  ou  subtotale  de  la  tumeur,  voire  même 
après  simple  décompression,  une  diminution  temporaire  (Hirsch  et  Falta) 
ou  assez  durable  (Ifochenegg,  Exnor,  Cushing,  Eiselsberg,  Leriche  et  R, 
Perrin)  du  volume  de  la  face  et  desextrémitésportant  sur  les  parties  molles 
ou  même  sur  les  os  (Hochenegg).  Dans  les  cas  de  syndrome  adiposo- 
génital,  l’amélioration  y  est  aussi  beaucoup  plus  rare  que  dans  l’acromégalie, 
à  moins  que  l’on  n’associe  l'opothérapie  à  l’exérèse  chirurgicale  (Cushing)  ; 
on  a  pu  cependant  obtenir  parfois  la  guérison  complète  par  simple  décom¬ 
pression  (Lecène  et  Morax). 

La  radiothérapie  est  donc  venue  faire  à  la  chirurgie,  sur  ce  terrain  du 
moins,  la  plus  heureuse  des  concurrences,  et  il  semble  bien  que  l’on  puisse 
fonder  sur  elle  d’assez  grands  espoirs,  mais  il  ne  faut  lui  demander  que  ce 
qu’elle  peut  donner,  et  surtout  savoir  y  recourir  avant  qu’il  ne  se  soit 
produit  d’irrémédiables  dégâts. 


Lorsqu’on  jette  un  coup  d’œil  sur  le  chemin  parcouru  depuis  le  mé¬ 
moire  de  Rayer  (1823),  premier  essai  de  description  d’un  syndrome  hypo¬ 
physaire,  on  ne  peut  méconnaître  l’importance  des  acquisitions  qui  ont 
été  faites.  Il  y  a  40  ans  à  peine,  l’hypophyse  était  encore  considérée  comme 
une  formation  rudimentaire  ayant  quelque  intérêt  morphologique,  mais 
ne  présentant  que  peu  ou  pas  d’intérêt  physiologique.  Grâce  aux  recherches 
des  cliniciens  qui  ont  suscitéetorientécelles  des  physiologistes,  on  a  reconnu 
l’importance  de  son  rôle,  qui  de  jour  en  jour  apparut  plusgrand.  Actuelle¬ 
ment  une  autre  tâche  s’impose,  colle  de  soumettre  à  une  critique 
sévère  toutes  les  notions  que  nous  possédons  à  son  égard,  car  elles  ne  sont 
pas  toutes  d’égale  valeur.  Eaut-il  s’en  étonner,  puisque  nous  touchons 
au  dernier  réduit  de  la  force  vitale  (Dastre),  au  grand  mystère  de  la  mor- 
phogénèse  (Gley)  ?  Aussi  ne  saurait-on  trop  se  garder  de  conclure  prématu¬ 
rément. 


LES  TROUBLES  OCULAIRES 
DANS  LES  SYNDROMES  HYPOPHYSAIRES 

par  M.  E.  Velter. 

Les  troubles  oculaires  tiennent  une  large  place  dans  la  séméiologie 
des  syndromes  hypophysaires  ;  ils  tirent  cette  importance  de  leur  fré¬ 
quence,  de  leur  précocité,  de  la  valeur  diagnostique  considérable  des 
modifications  du  champ  visuel,  enfin  de  leurs  modifications  au  cours 
des  divers  traitements,  modifications  qui  font  des  symptômes  oculaires 
un  véritable  critérium  de  l’évolution  de  l’affection,  et  de  l’efficacité  des 
procédés  thérapeutiques. 

Historique. 

Le  mémoire  célèbre  de  Rayer  (1823)  signale  déjà  les  troubles  visuels 
dans  les  tumeurs  '<  de  l’appendice  sphénoïdal  du  cerveau  Magendie 
les  note  également  (1828).  Mais  la  connaissance  précise  de  ces  troubles 
et  de  leurs  relations  exactes  avec  les  tumeurs  de  la  région  hypophysaire 
ne  date  que  du  jour  où  Pierre  Marie  a  isolé  le  syndrome  de  l’acromégalie 
(1886).  Boltz  donna  peu  après  la  première  observation  de  troubles  visuels 
dans  l’acromégalie  ;  Schultze  indiqua  le  premier  (1889)  la  valeur  de  l’hé¬ 
mianopsie  bitemporale  ;  Pinel-Maisonneuve  (1891)  décrivit  complè¬ 
tement  ces  symptônies  oculaires  en  rapport  direct  avec  les  lésions  de 
l’acromégalie.  Les  importants  mémoires  de  De  Lapersonne  11905)  puis 
de  De  Lapersonne  et  Cantonnet  établirent  de  façon  définitive  la  valeur 
séméiologique  considérable  de  l’hémianopsie  bitemporale,  dont  la  cons¬ 
tatation  commande  impérieusement  l’examen  radiographique  de  la 
selle  turcique. 

Depuis  ces  travaux,  les  publications  se  sont  faites  plus  nombreuses  ; 
une  des  plus  com[ilètes  est  la  thèse  de  Pechdo,  faite  à  l’Hôtel-Dieu  ; 
enfin  la  question  du  traitement  radiothérapique,  nettement  posée  en 
1909  par  Béclère  et  Jaugeas,  a  fait  elle  aussi  de  grands  progrès,  (|ue  les 
travaux  de  Teirien  (1916-1919-1922)  ont  fait  connaître. 

Etude  clinique. 

Il  ne  nous  est  pas  possible  ici  de  reprendre  la  question  de  la  pathogénie 
des  troubles  oculaires  dans  les  syndromes  hypophysaires,  non  plus  que 
de  décrire  les  faits  anatomiques  qui  sont  à  l’heure  actuelle  parfaitement 
connus  de  tous  les  ophtalmologistes  et  de  tous  les  neurologistes  ;  nous 
resterons  uniquement  sur  le  terrain  clinique,  et  nous  nous  attacherons 
à  montrer  l’évolution  des  symptômes  oculaires  et  leur  importance  cli¬ 
nique  et  pronostique. 

Disons  immédiatement  que  ces  symptômes  sont  d’inégale  valeur  ; 
alors  que  les  uns  traduisent  simplement  une  compression  de  voisinage 
(paralysie  oculo-motrice)  ou  l’hypertension  intra-cranienne  (stase  pa- 
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pillaire),  les  autres  ont  une  importance  beaucoup  plus  grande  et  tra¬ 
duisent  directement  l’atteinte  des  voies  optiques  (modifications  du  champ 
■visuel,  atrophie  optique,  troubles  pupillaires)  ;  c’est  un  véritable  syn¬ 
drome  chiasmatique  qui  se  manifeste,  qui  permet  de  localiser  d’une 
façon  précise  la  lésion  en  cause,  et  d’indiquer  sa  situation  au  voisinage 
du  chiasma  et  dans  la  selle  turcique. 

a)  Fréquence.  —  La  statistique  déjà  ancienne  de  Uthofï  (1909)  a  trait 
à  828  cas  de  lésions  hypophysaires,  dont  207  avec  acromégalie. 

Sur  ces  207  cas,  on  note  entre  autres  :  89  hémianopsies  bitemporales  ; 
9  hémianopsies  homonymes  ;  11  stases  papillaires  ;  40  atrophies  optiques  ; 
29  paralysies  oculo-motrices,  et  quelques  rares  cas  d’exophtalmie. 

Sur  les  121  cas  sans  acromégalie,  on  note  :  37  hémianopsies  bitemporales  ; 
2  hémianopsies  homonymes  ;  15  stases  ;  27  atrophies  optiques  ;  et  dans 
1  /4  des  cas,  des  troubles  oculo-motcurs. 

En  1910,  la  statistique  de  De  Lapersonne  et  Eantonnet,  qui  porte 
sur  79  observations,  donne  également  ces  chiffres  imposants  pour  l’hémia¬ 
nopsie  bitemporale  ;  l’hémianopsie  homonyme  est  beaucoup  plus  rare, 
l’hémianopsie  binasale  n’a  jamais  été  notée  ;  stase  papillaire,  13  %  ; 
exophtalmie,  7  %  ;  troubles  oculo-moteurs,  29  %. 

Une  importante  statistique  chirurgicale  de  Cushing  (1912),  portant  sur 
50  cas,  montre  l’hémianopsie  bitemporale  dans  37  observations  ;  dans 
un  cas  1  amaurose  débuta  dans  le  champ  nasal. 

Tout  récemment  enfin  Carlotti  (1922)  donne  40  %  d’hémianopsies 
bitemporales,  4  %  d’hémianopsies  homonymes,  20  %  de  troubles  oculo- 
moteurs,  5  %  de  stase  papillaire  ;  et  il  insiste  sur  la  rareté  des  troubles 
pupillaires  tels  que  la  réaction  de  Wernicke  qui  est  d’ailleurs  fort  dis¬ 
cutable. 

b)  Frécociié.  —  Il  est  imj)ürtant  de  retenir  que  l’apparition  des  troubles 
oculaires,  dans  les  cas  qui  nous  occupent,  est  souvent  extrêmement 
précoce.  Parfois  en  effet,  les  malades  viennent  consulter  d’abord  l’oph¬ 
talmologiste,  qui  décèle  le  trouble  visuel  caractéristique,  et  qui  demande 
alors  l’examen  neurologique  et  radiographique  ;  parfois,  c’est  fortuitement, 
à  l’occasion  d’un  examen  tout  à  fait  banal,  que  la  lésion  hypophysaire  est 
découverp^  ;  on  comprend  l’importance  extrême  de  ces  faits,  et  l’intérêt 
qu’il  y  a  à  faire  un  diagnostic  extrêmement  précoce,  et  à  instituer  immé¬ 
diatement  une  thérapeutique  dont  la  précocité  est  une  garantie  de  succès. 

c)  Sijmplomalologie.  —  1°  Hémianopsie  bitemporale.  —  C’est  le 
trouble  de  beaucoup  le  plus  fréquent,  sa  valeur  diagnostique  est  consi¬ 
dérable  ;  sa  recherche  systématique  s’impose,  d’autant  plus  qu’elle  passe 
en  général  inaperçue  du  malade,  et  l’acuité  visuelle  reste  longtemps  bonne, 
le  faisceau  maculaire  étant  tardivement  touché.  La  constatation  de  ce 
symptôme  commande  la  radiographie  de  la  selle  turcique. 

Cette  hémianopsie  bitemporale  est  rarement  régulière  et  égale  sur 
les  deux  yeux  :  il  est  exceptionnel  que  sa  limite  soit  exactement  verticale, 
épargnant  le  point  de  fixation  ;  l’inégalité  d’un  côté  à  l’autre,  l’exis¬ 
tence  de  8cotomes,plus  ou  moins  étendus,  et  plus  ou  moins  symétriquement 
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disposés,  sont  des  caractères  fréquents  ;  ces  scotomes  sont  parfois  très 
difficiles  à  préciser,  mais  leur  importance  pour  le  diagnostic  est  très 
grande. 

Comme  dans  toutes  les  hémianopsies,  on  peut  voir  le  trouble  visuel, 
qui  évolue  progressivement,  se  caractériser  d’abord  par  la  dyschromatopsie, 
puis  par  la  perte  de  la  vision  des  formes  des  objets,  puis  la  perte  de  la  sen¬ 
sation  lumineuse  ;  ces  diverses  étapes  sont  importantes  pour  le  diagnostic, 
mais  n’offrent  ici  aucun  caractère  particulier. 

Très  souvent  enfin  il  y  a  simplement  un  rétrécissement  bitemporal 
du  champ  visuel  :  mais  un  tel  rétrécissement  a  autant  de  valeur  que 
l’hémianopsie  bitemporale  typique. 

2°  Autres  formes  d’hémianopsies. —  L’ hémianopsie  latérale  homonijine 
se  voit  rarement  ;  complète  ou  incomplète,  s’étendant  à  toute  la  moitié 
correspondante  du  champ  visuel  ou  seulement  à  un  quadrant,  elle 
indique  l’atteinte  des  angles  postérieurs  du  chiasma,  ou  d’une  bandelette. 
L’hémianopsie  binasale  n’a  jamais  été  constatée  ;  son  existence  par  lésion 
pure  du  chiasma  est  même  très  douteuse  ;  rappelons  cependant  que 
Cushing  a  rapporté  un  cas  d’amaurose  ayant  débuté  dans  le  champ 
visuel  nasal. 

3°  Troubles  pupillaires.  —  C’est  V inégalité  pupillaire,  avec  mydriase, 
plus  ou  moins  marquée  d’un  côté,  qu’on  relève  le  plus  souvent.  A  part 
les  cas  de  signe  d’y\rgyll  Robertson  par  spécificité  cérébro-spinale,  lei^ 
réflexe  lumineux  n’est  modifié  que  lorsqu’il  existe  des  lésions  du  nerf 
optique  et  de  la  papille  (névrite,  atrophie).  La  réaction  de  Wernicke,  qui 
devrait  théoriquement  exister  dans  tous  ces  cas  de  lésions  des  voies  optiques 
basilaires,  a  été  très  rarement  trouvée  positive  (Galzowski  Dupuy- 
Dutemps  et  Lejonne,  Josefson,  Carlotti).  Son  existence  est  beaucoup 
plus  théorique  que  réelle,  sa  recherche  est  difficile  et  entachée  d’énormes 
causes  d’erreur  ;  en  outre,  sa  signification  est  très  douteuse,  car  on  ne 
connaît  pas,  même  à  Tétat  normal,  le  pouvoir  pupillo-moteur  des  différentes 
zones  rétiniennes  ;  tout  porte  à  croire  que  ce  sont  surtout  les  zones  ma¬ 
culaires  et  périniaculaires  qui  possèdent  cette  fonction,  et  même  dans 
les  recherches  les  plus  minutieuses,  il  est  à  peu  près  impossible  d’empêcher 
la  lumière  d’impressionner  ces  régions  (transparence  de  la  sclérotique, 
diffusion  dans  les  milieux  intra-oculaires,  etc...) 

4°  Lésions  du  fond  de  l’œil. — L' atrophie  papillaire  est  très  fréquente  ; 
souvent  partielle,  et  limitée  d’abord  au  segment  temporal  de  la  papille, 
elle  peut  revêtir  tous  les  degrés,  depuis  la  simple  pâleur  du  disque  pa¬ 
pillaire,  jusqu’à  la  blancheur  nacrée  ou  grisâtre  de  l’atrophie  complète, 
avec  rétrécissement  des  artères.  Mais  ce  qu’il  convient  de  retenir,  c’est 
la  discordance  fréquente  entre  l’état  des  papilles  et  i’acuité  visuelle,  une 
bonne  vision  pouvant  persister,  malgré  une  atrophie  apparente  très 
avancée  des  papilles,  et  inversement  ;  mêmes  remarques  en  ce  qui  concerne 
les  modifications  du  champ  visuel,  sauf  bien  entendu  les  cas,  d’ailleurs 
assez  rares,  où  le  faisceau  maculaire  est  intéressé.  (Ducamp,  Cushing 
et  Walker). 
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La  névrile  opliriue  ne  présente  ici  rien  de  particulier  ;  ordinairement 
unilatérale,  et  à  marche  lente,  elle  ne  s’accompagne  que  de  symptômes 
congestifs  atténués  ;  c’est  peu  à  peu  que  l’atrophie  lui  succède  insensi¬ 
blement. 

'  La  slase  papillaire  n’est  pas  fréquente  dans  les  syndromes  hypophysaires; 

^  elle  n’a  pas  de  valeur  localisatrice,  mais  signifie  qu’il  y  a  hypertension 
intracrânienne.  En  ce  sens,  elle  est  importante  néanmoins,  car  elle  indique 
une  propagation  vers  l’encéphale  ou  le  III®  ventricule  :1a  stase  est  en  effet 
exceptionnelle  dans  les  tumeurs  pariétales  (basilaires)  tant  (|u’elles 
restent  exclusivement  localisées  à  la  paroi.  La  stase  papillaire  a  donc  ici 
la  même  signification  que  dans  toutes  les  autres  tumeurs  cérébrales  ; 
et  elle  conserve  son  indication  opératoire  absolument  formelle,  la  tré¬ 
panation  décompressive. 

5°  Acuité  visuelle.  —  Nous  avons  indiqué  ses  variations,  en  fonc¬ 
tion  de  l’intensité  plus  ou  moins  grande  des  altérations  pupillaires  et  des 
modifications  du  champ  visuel  ;  et  nous  avons  dit  combien  parfois  elle 
était  en  discordance  avec  l’examen  ophtalmoscopique  ;  il  n’est  pas  rare 
de  voir  une  mauvaise  acuité  visuelle  des  deux  yeux  alors  qu’une  des 
papilles  paraît  normale. 

L’acuité  visuelle  est  sujette  à  de  grandes  variations,  à  des  oscillations, 
souvent  avec  obnubilations  passagères,  vraisemblablement  en  rapport 
avec  des  poussées  congestives  de  la  lésion  qui  touche  les  voies  optiques 
(tumeurs). 

fio  Troubles  oculo-moteurs.  —  Ils  ne  s’observent  que  dans  25  %  des 
cas  environ  ;  alors  que  l’oculo-moteur  externe  est  exceptionnellement 
atteint,  l’oculo-motcur  commun  est  plus  souvent  pris.  Ces  paralysies 
n’existent  que  quand  une  tumeur,  très  volumineuse,  a  dépassé  les  limites 
de  la  selle  turcique  et  envahit  la  base  en  comprimant  le  sinus  caverneux  : 
elles  perdent  de  ce  fait  beaucoup  de  leur  valeur  localisatrice. 

L’ophtalmoplégie  externe  bilatérale  est  très  rare  et  n’existe  que  dans  des 
tumeurs  énormes  ayant  envahi  tout  l’étage  moyen  du  crâne. 

Le  nifsiagmus  a  été  noté  dans  quelques  cas  :  il  est  probablement  dû 
à  d’autres  causes  qu’à  la  lésion  hypophysaire  (tumeur  cérébrale). 

7“  Exopiitalmie.  —  C’est  également  un  symptôme  rare  ;  elle  peut  être 
unie  ou  bilatérale  ;  attribuée  dans  quelques  cas  à  une  compression  du  sinus 
caverneux  et  à  la  gêne  de  la  circulation  orbitaire  qui  en  résulte,  elle  est 
irréductible,  non  pulsatile,  mais  variable  dans  son  intensité.  Scalinci  l’a 
attribuée  à  un  syndrome  Basedowien  concomitant.  Sans  nier  cette  coexis¬ 
tence,  qui  est  possible,  beaucoup  d’hypophysaires  étant  en  même  temps 
des  thyroïdiens,  nous  pensons  qu’il  s’agit  là  de  cas  exceptionnels  ;  l’expli¬ 
cation  la  plus  simple  et  la  plus  plausible  est  celle  qui  rattache  l’exophtalmie 
à  la  pénétration  dans  l’orbite  d’un  prolongement  de  la  tumeur  de  la 
région  hypophysaire. 

d)  Evolution  et  diagnostic.  —  Les  symptômes  que  nous  venons  de  dé¬ 
crire  s’associent  en  une  infinité  de  types  cliniques  qui  sont  concomitants 
des  divers  syndromes  hypophysaires  ou  para-hypophysaires  (syndrome 
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adiposo-génital,  diabète  insipide,  acromégalie,  infantilisme,  etc...).  D’une 
manière  générale,  leur  apparition  est  précoce,  ils  sont  variables  d’un  côté 
à  l’autre,  et  il  y  a  souvent  discordance  entre  les  signes  physiques  et  les 
signes  fonctionnels  ;  le  trouble  de  beaucoup  le  plus  important  et  le  plus 
fréquent,  est  l’hémianopsie  bitemporale,  symptôme  fondamental  du 
syndrome  chiasmatique  ;  sa  constatation  impose  l’examen  radiologique. 
Mais  il  faut  se  rappeler  que  syndrome  chiasmatique  ne  veut  pas  dire 
toujours  :  tumeur  de  l’hypophyse.  Si  nous  éliminons  les  traumatismes, 
à  étiologie  particulière,  il  reste  encore  de  nombreux  cas  d’affections 
inflammatoires  d’origine  sinusienne  sphénoïdale,  qui  peuvent  se  pro¬ 
pager  vers  la  base  et  léser  les  voies  optiques  ;  dans  ces  cas,  il  y  a  habituel¬ 
lement  atteinte  précoce  du  faisceau  maculaire,  et  apparition  d’une  véri¬ 
table  névrite  rétro-bulbaire,  avec  scotome  central  ;  ce  signe,  opposé  à 
l’intégrité  relative  du  faisceau  maculaire  dans  les  affections  de  l’hypo¬ 
physe  a,  croyons-nous,  une  assez  grande  valeur  diagnostique. 

Evolution  sous  l’influence  du  traitement. 

Les  modifications  des  troubles  oculaires  sous  l’influence  des  divers 
procédés  thérapeutiques  sont  fort  importantes  à  connaître,  car  leur 
étude  est  en  quelque  sorte  un  critérium  de  l’efficacité  de  ces  traitements. 

L' opothérapie  ne  paraît  pas,  jusqu’à  présent,  avoir  été  d’une  grande 
efficacité  sur  les  troubles  visuels  ;  quelques  cas  favorables  ont  été  cepen¬ 
dant  notés  (De  Lapersonne  et  Cantonnet)  ;  mais  il  est  délicat  de  les 
apprécier  à  leur  juste  valeur,  si  l’on  se  rappelle  les  grandes  variations 
qui  peuvent  survenir  dans  l’état  des  malades,  et  les  améliorations  spon¬ 
tanées  souvent  considérables,  et  plus  ou  moins  durables,  qui  sont  de  véri¬ 
tables  rémissions  de  la  maladie.  Peut-être  l’opothérapie  est-elle  susceptible 
d’agir,  au  moins  momentanément,  sur  les  phénomènes  congestifs  dont 
une  tumeur  ou  une  hypophyse  hyperplasièe  peut  être  le  siège. 

Nous  possédons  par  contre  dans  la  radiothérapie  une  arme  puissante, 
dont  Béclère  et  Jaugeas  ont  indiqué  la  technique,  et  montré  l’incon¬ 
testable  efficacité.  Depuis  ces  premiers  travaux,  les  observations  se 
sont  faites  plus  nombreuses  ;  Terrien  en  réunissait  récemment  10  cas, 
auxquels  viennent  s’ajouter  les  4  observations  de  Carlotti  ;  nous-mêmes 
en  avons  observé  un  cas  très  démonstratif. 

Les  irridiations  par  voie  buccale  et  par  voie  cutanée  combinées  donnent 
souvent,  dès  les  premières  séances,  un  résultat  remarquable,  et  déterminent 
dans  bien  des  cas  l’arrêt  de  la  marche  des  troubles  visuels.  Puis  la  ré¬ 
gression  des  troubles  se  fait  peu  à  peu,  et  peut  aboutir,  au  bout  d’un 
nombre  suffisant  d’irradiations,  à  une  récupération  à  peu  près  complète 
de  l’acuité  et  du  champ  visuel  ;  certains  des  malades  traités  à  l’ Hôtel-Dieu 
de  Paris  ont  vu  leurs  troubles  s’arrêter  et  ne  pas  reparaître  depuis  b  et 
8  ans.  Evidemment,  tous  les  cas  ne  sont  pas  aussi  favorables  ;  mais  le 
traitement  doit  être  fait,  avec  patience,  et  judicieusement,  dans  tous 
les  cas,  même  ceux  où  la  lésion  des  voies  optiques  paraît  irrémédiable. 
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(Cauvin,  (lalamet,  Clarence  Loeb,  de  Lapersonne,  Terrien,  Carlotti.) 
Objectivement,  on  constate  l’amélioration  de  l’état  des  papilles,  et  dans 
quelques  cas  les  papilles  reprennent  leur  aspect  normal.  Béclère  insiste 
sur  les  améliorations  lentes  et  progressives  qui  se  font  encore  longtemps 
après  les  dernières  irradiations,  comme  si  une  certaine  régénération  des 
fibres  optiques  était  possible. 

La  stase  papillaire  ne  paraît  que  peu  ou  pas  influencée  par  la  radio¬ 
thérapie  :  élément  du  syndrome  d’hypertension  intracrânienne,  c’est 
comme  telle  qu’elle  doit  être  traitée  par  la  craniectomie  décompressive, 
elle  même  adjuvant  précieux  de  la  radiothérapie. 

La  chirurgie  hypophysaire,  rarement  faite  en  France  (Lecène),  très 
pratiquée  au  contraire  aux  Etats-Unis  (Cushing),  compte  déjà  à  son  actif 
de  remarquables  succès.  Elle  est  susceptible  d’amender  et  de  guérir  les 
troubles  visuels  en  s’adressant  à  la  lésion  causale  elle-même  ;  c’est  une 
méthode  pleine  de  promesses,  qui  gagnera  certainement  beaucoup  de 
terrain  dans  la  thérapeutique  des  syndromes  hypophysaires,  mais  qui, 
croyons-nous,  ne  détrônera  pas  la  radiothérapie. 

DISCUSSION 

M.  A.  Souques.  —  U  y  a  une  quinzaine  d’années,  les  altérations  de 
la  glande  pituitaire  semblaient  déterminer  un  grand  nombre,  un  trop 
grand  nombre  de  syndromes  morbides  :  l’Acromégalie,  le  Gigantisme, 
l’Infantilisme,  la  Dystrophie  adiposo-génitale,  les  Diabètes  sucré  et 
insipide,  etc.  Par  une  singulière  vicissitude,  on  tend,  depuis  quelque 
temps,  à  déposséder  l’hypophyse  au  profit  de  la  base  du  cerveau,  c’est-à- 
dire  du  plancher  du  troisième  ventricule  (tuber  cinereum  et  infundibulurn), 
à  tel  point  qu’on  peut  se  demander  s’il  restera  bientôt  quelque  chose 
à  cette  glande.  Il  serait  pourtant  bien  surprenant  que  l’hypophyse  fût 
la  seule  glande  endocrine  qui  ne  jouât  aucun  rôle  en  pathologie. 

On  conçoit  qu’il  ne  soit  pas  facile  de  savoir,  dans  la  plupart  des  cas, 
ce  qui  appartient  à  la  pituitaire  et  ce  qui  revient  au  cerveau.  Cette  diffi¬ 
culté  tient  aux  rapports  de  contiguïté  et  aux  connexions  étroites  qu’affec¬ 
tent  la  glande  et  le  plancher  du  troisième  ventricule.  Expérimentalement, 
il  est  difficile  d’atteindre  l’un  sans  léser  l’autre  ;  anatomo-pathologique- 
ment,  les  tumeurs  de  l’hypophyse  peuvent  comprimer  le  tuber  cinereum, 
et  réciproquement;  cet  argument  d’une  compression  réciproque  peut 
être  la  plupart  du  temps  invoqué,  parce  qu’il  s’agit  presque  toujours 
de  tumeurs.  Il  faut  avouer  que  la  méthode  expérimentale,  malgré  ses 
difficultés,  a  une  réelle  supériorité  sur  la  méthode  anatomo-clinique, 
parce  qu’elle  peut  répéter  indéfiniment  les  expériences  et  limiter  la  lésion 
à  l’un  ou  à  l’autre  organe.  Les  observations  anatomo-cliniques  sont, 
au  contraire,  relativement  rares,  et  il  faut  les  prendre  telles  qu’elles  sont. 
11  est  vrai  que,  par  compensation,  elles  ont  l’avantage  de  porter  sur 
l’homme. 

J’ai  lu  attentivement  les  intéressants  rapports  de  MM.  Jean  Camus 
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et  Gustave  Roussy,  et  de  M.  J.  Froment.  Et  je  désire  vous  soumettre 
quelques  réflexions,  au  sujet  du  Diabète  insipide  et  de  l’Infantilisme. 

MM.  J.  Camus  et  G.  Roussy  dénient  à  l’hypophyse  toute  action  dans 
le  déterminisme  du  Diabète  insipide  qu’ils  attribuent  à  une  lésion  du 
plancher  du  troisième  ventricule.  Ils  fondent  leur  opinion  sur  de  très 
nombreuses  expériences,  qui  se  corroborent  les  unes  les  autres  et  qui  me 
paraissent  convaincantes.  La  valeur  de  leurs  expériences  a  été  con¬ 
firmée  par  d’autres  physiologistes,  spécialement  par  MM.  Bailey  et  Bremer 
qui  ont  apporté  une  importante  contribution  à  ce  chapitre  de  physio¬ 
logie  pathologique.  D’autre  part,  les  deux  observations  anatomo¬ 
cliniques,  dues  l’une  à  H.  Claude  et  à  Lhermitte,  et  l’autre  à  M.  Lher- 
mitte,  me  semblent  à  l’abri  de  toute  critique  et  confirment  les  données 
expérimentales  de  MM.  J.  Camus  et  G.  Roussy.  Je  n’en  dirai  pas  autant 
de  l’observation  anatomo-clinique  de  MM.  J.  Camus,  G.  Roussy  et 
Legrand.  En  effet,  il  y  a  bien  une  lésion  histologique  des  noyaux  du  tuber, 
mais  l’hypophyse  y  est  complètement  détruite.  On  pourrait  aussi  bien, 
et  même  mieux,  incriminer  la  lésion  hypophysaire  que  celle  du  tuber. 
Cette  observation  ne  saurait,  en  tout  cas,  servir  ici,  puisque  les  deux 
organes  hypophysaire  et  tubérien  sont  lésés.  Mais  cette  observation  n’est 
pas  nécessaire  pour  trancher  le  différend.  Quant  à  la  critique  de  l’épreuve 
opothérapique,  dirigée  contre  le  Diabète  insipide,  j’y  reviendrai  demain, 
en  montrant,  avec  mes  internes  Alajouanine  et  Jacques  Lermoyez,  une 
malade  atteinte  de  Diabète  insipide  et  traitée  efficacement  par  les  injec¬ 
tions  sous-cutanées  de  lobe  postérieur  d’hypophyse. 

Au  chapitre  v  de  leur  Rapport,  intitulé:  Troubles  de  développement 
du  squelette  {Acromégalie,  Gigantisme,  Infanlilisme),  chapitre  extrêmement 
bref,  qui  ne  comprend  que  quelques  lignes,  MM.  J.  Camus  et  G.  Roussy 
déclarent  qu’ils  n’ont  pas  pu  arriver  à  se  faire  une  opinion  précise,  rela¬ 
tivement  au  rôle  de  l’hypophyse  ou  du  tuber  sur  les  troubles  du  déve¬ 
loppement  squelettique,  et  qu’ils  ne  sont  pas  en  mesure  de  tirer  une  con¬ 
clusion  nette  de  leurs  expériences  personnelles. 

Je  n’ai  pas  besoin  de  faire  remarquer  que  la  question  a  une  grosse 
importance  et  que  l’origine  hypophysaire  de  l’.Vcrornégalie,  du  Gigan¬ 
tisme,  de  l’Infantilisme  paraît  établie  sur  de  puissants  arguments  d’ordre 
anatomo-clinique.  Je  ne  m’occuperai  ici  que  de  V  Infanlilisme  avec  arrêt 
de  croissance,  d’origine  hypophysaire,  que  j’ai  étudié,  il  y  a  dix  ans,  avec 
mon  élève  St.  Chauvet.  En  dehors  des  ol)servations  pul)liées,  il  y  a,  en 
sa  faveur,  un  hrgument  qui  me  paraît  important,  et  qui  n’est  autre  que 
l’existence  d’un  infanlilisme  thyroïdien,  démontré  par  l’expérimentation 
et  par  la  clinique.  L’infantilisme  d’origine  thyroïdienne  est  tellement 
analogue  somatiquement  à  l’infantilisme  hypophysaire  qu’on  peut  s’y 
tromper  et  mettre  sur  le  compte  de  la  thyroïde  un  arrêt  de  croissance  dû  à 
l’hypophyse.  Je  n’en  veux  pour  preuve  que  le  cas  deVigouroux  et  Delmas, 
que  le  regretté  Dupré  avait  attril)ué  à  la  thyroïde.  Si  la  thyroïde,  glande 
endocrine,  peut  amener  un  arrêt  de  la  croissance,  pourquoi  l’hypophyse, 
autre  glande  endocrine,  ne  ferait-elle  pas  la  même  chose  ?  Je  sais 
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bien  que  c’est  un  raisonnement  par. analogie,  mais,  dans  l’espèce,  il  n’est 
pas  sans  valeur. 

Par  Infantilisme,  j’entends  un  syndrome  somatique  caractérisé  par 
l’hypoplasie  des  organes  génitaux  et  1  absence  des  caractères  sexuels 
secondaires,  chez  un  individu  ayant  dépassé  l’âge  de  la  puberté.  Ce  qui 
dilïérencie  essentiellement  l’adulte  de  l’enfant,  c’est  la  puberté,  c’est-à- 
dire  le  développement  des  organes  génitaux  et  l’apparition  des  caractères 
sexuels  secondaires.  La  longueur  de  la  taille  me  paraît  accessoire  ;  il  y  a, 
en  effet,  de  grands  enfants  et  de  petits  adultes.  Il  ne  faut  pas  confondre 
V Infaniilisme  avec  le  Nanisme.  Est  nain,  d’après  Littré,  «  celui  qui  est 
d’une  taille  beaucoup  plus  petite  que  la  taille  ordinaire.  »  Un  infantile 
avec  arrêt  de  croissance  est,*  évidemment,  un  nain.  Mais  un  achon-  . 
droplasique  est  également  un  nain,  et  cependant  ce  n’est  pas  un  infantile  : 
il  a  des  organes  génitaux  et  des  caractères  sexuels  secondaires  normale¬ 
ment  développés.  Il  y  a  même  des  nains  physiologiques,  et  des  races  de 
nains.  Stanley  raconte  qu’en  traversant  la  forêt  équatoriale  il  a  ren¬ 
contré  des  races  de  nains,  de  très  petite  taille  (1  mètre  à  1  m.  20), 
normalement  constitués.  Il  n’y  a  donc  aucune  espèce  de  rapport  —  en 
dehors  de  la  taille  — ■  entre  l’Infantilisme  et  le  Nanisme. 

J’ai  autrefois  défendu  cette  idée  —  je  n’ai  pas  changé  d’avis  —  qu’à  côté 
de  l’infantilisme  thyroïdien,  il  fallait  faire  une  place  à  l’infantilisme 
hypophysaire.  J’ai  aussi  avancé  que  l’Infantilisme,  quel  que  fût  son  point 
de  départ  (thyroïdien,  hypophysaire  ou  autre),  traduisait  une  participation 
dos  glandes  génitales.  Les  termes  d’infantilisme  thyroïdien,  d’infantilisme 
hypophysaire,  indiquent  le  primum  mooens  du  syndrome  somatique  ; 
pour  que  l’Infantilisme  se  produise,  dans  ces  conditions,  il  faut  que  la 
lésion  primitive  de  la  thyroïde  ou  de  l’hypophyse  retentisse,  par  un  méca¬ 
nisme  qu’il  reste  à  établir,  sur  la  glande  génitale  et  en  altère  la  sécrétion 
interne.  Que  la  lésion  génitale  soit  consécutive,  qu’elle  soit  simultanée,  ou 
qu’elle  soit  primitive,  elle  est,  à  mon  sens,  nécessaire,  parce  que  c’est  la 
glande  interstitielle,  organe  de  la  sécrétion  interne,  qui  préside  à  la  mor- 
phogénèse. 

On  ne  peut  parler  de  l’Infantilisme  hypophysaire  sans  parler  du  Syn¬ 
drome  adiposo-yénilal,  à  la  dénomination  duquel  M.  Froment  vient  d’adres¬ 
ser  de  ju.stes  criti([ues.  Ce  sont  deux  types  somatiques  extrêmement 
voisins.  L’hypoplasie  génitah;  est,  par  définition,  commune  aux  deux. 

M.M.  J.  Camus  et  G.  Roussy,  Kailey  et  Brcmer  attribuent  ce  syndrome 
à  une  lésion  du  troisième  ventricule.  Pour  eux,  il  ne  relève  pas  de  l’abla¬ 
tion  totale  ou  partielle  de  la  pituitaire  ;  ils  l’ont  déterminé  plusieurs  fois 
par  une  lésion  localisée  au  tuber.  Jusqu’ici,  la  confirmation  anatomo¬ 
clinique  manque.  MM.  J.  Camus  et  G.  Roussy  invoquent  à  l’appui  de 
leur  opinion  une  seule  observation  anatomo-clinique,  due  à  MM.  Lere- 
boullet,  Mouzon  et  Cathala.  Des  réserves  s’imposent  sur  l’interprétation 
de  cette  observation,  comme  le  tait  rernartiuer  M.  b’roment.  En  effet, 
on  ne  peut  pas  exclure,  dans  ce  cas,  un  trouble  du  fonctionnement  hypo¬ 
physaire.  Il  s’agissait  d’une  tumeur  du  troisième  ventricule  avec  intégrité 
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hisioloyùlue  de  l’hypophyse.  Mais  l’hypophyse  était  fortement  com¬ 
primée,  déformée  même  par  la  tumeur.  Lorsque  la  pièce  fut  présentée 
à  la  Société  de  Neurologie,  M.  H.  Claude  et  moi-même  avions  fait  des 
réserves  concernant  la  compression  de  l’hypophyse.  Du  reste,  dans  l’obser¬ 
vation,  le  fait  est  explicitement  noté,  à  diverses  reprises.  «  L’hypophyse, 
y  est-il  dit,  est  macroscopiquement  de  volume  normal,  mais  elle  paraît 
moins  arrondie,  plus  plate.  »  Plus  loin  :  «  si  l’hypophyse  est  intacte,  la 
tige  infundibulaire  est  engainée  et  comprimée  par  la  tumeur.  »  Et  ailleurs  ; 

«  la  tige  pituitaire  est  coincée  par  la  lame  calcaire.  .>  Le  cas  n’est  donc  pas 
probant.  De  l’intégrité  histologique  de  la  pituitaire,  on  ne  peut  pas  con¬ 
clure  à  l’intégrité  de  la  fonction,  étant  donnée  la  compression  de  la  tige 
et  de  la  glande.  Une  tumeur  cérébrale  dans  le  voisinage  de  la  voie  pyia- 
midale  peut  amener  des  troubles  moteurs  sans  altérer  histologiquement 
cette  voie.  Du  reste,  MM.  Lereboullet,  Mouzon  et  Cathala  ne  tirent  pas 
de  conclusion  de  leur  observation.  Ils  émettent  deux  hypothèses,  à  savoir 
si  la  tumeur  n’a  pas  troublé  le  fonctionnement  de  la  pituitaire  ou  si  les 
troubles  ne  sont  pas  dus  à  l’altération  d’un  centre  situé  à  la  Irase  du  cer¬ 
veau,  et  ils  concluent  qu’il  «  paraît  peut-être  prématuré,  sur  ce  seul  fait, 
de  vouloir  réformer  tout  ce  que  nous  savons  des  rapports  des  glandes 
endocrines  avec  le  développement  en  général  ». 

Il  existe  une  observation  analogue,  due  à  MM.  Vigoureux  et  Delmas. 
Il  s’agissa  t  aussi  d’une  tumeur  du  troisième  ventricule.  Les  auteurs 
écrivent  que  la  pituitaire  est  normale  histologiquement,  mais  «la  pituitaire 
apparaît  cnchatonnée  dans  une  tumeur  développée  dans  son  pédicule.  » 
Dans  ce  cas,  comme  dans  le  précédent,  qn  ne  peut  pas  conclure  à  l’inté¬ 
grité  de  la  fonction  hypophysaire.  Ces  réserves  n’enlèvent  rien  au  grand 
intérêt  des  expériences  de  MM.  J.  Camus  et  Roussy,  de  MM.  Bailey  et 
Bremer.  Il  faut  simplement  attendre  une  confirmation  anatomo-clinique 
incontestal)le. 

L’hypoplasie  génitale  obtenue  par  ces  expérimentateurs  m’a  vivement 
intéressé.  Elle  est  à  rapprocher  de  l’aplasie  génitale  obtenue  par  d’autres 
expérimentateurs,  à  la  suite  de  l’ai  da  tion  de  l’hypophyse  chez  les  animaux 
jeunes.  Dans  ces  derniers  cas,  il  y  avait  retard  ou  arrêt  dans  la  croissance. 
Tous  ces  faits  me  paraissent  en  faveur  de  l’influence  des  organes  génitaux 
sur  la  croissance.  M.  Froment  fait  remarquer  qu’il  n’existe  aucun  fait, 
jusqu’ici,  qui  autorise  à  admettre  ({u’une  lésion  génitale  sulïit  à  réaliser 
l’infantilisme  avec  arrêt  de  croissance.  C’est  exact.  Mais,  si  l’on  veut 
bien  admettre  que,  dans  l’Infantilisme,  la  taille  ne  joue  qu’un  rôle  acces¬ 
soire,  il  faut  convenir  que,  la  taille  exceptée,  les  eunuques  présentent  les 
éléments  principaux  de  l’Infantilisme,  à  savoir  l’absence  des  caractères 
sexuels  secondaires.  Du  reste,  la  castration  ne  peut  pas  être  assimilée  à 
l’hypoplasie  génitale. 

Dans  le  cas  publié  par  MM.  Lereboullet,  Mouzon  et  Cathala,  ces  auteurs 
n’ad mettent  i)as  «  que  ce  syndrome  adiposo-génital  soit  dû  à  l’insuffisance 
de  la  sécrétion  interne  du  testicule  sur  lequel  aurait  retenti  la  tumeur 
cérébrale  ».  Mais  je  ferai  remarquer  que,  dans  leur  cas,  les  testicules  sont 
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très  touchés  et  même  que  ce  sont  les  seules  glandes  endocrines  qui  soient 
touchées.'!  Les  organes  génitaux  sont  non  seulement  infantiles, est-il  dit, 
dans  l’observation  clinique,  mais  encore  atrophiés,  infdtrés  de  graisse,  la 
verge  est  minuscule,  le  testicule  droit  gros  comme  un  pois,  le  gauche 
imperceptible.  Pas  un  poil.  Les  fonctions  génitales  sont  nulles.  »  Et  après 
l’autopsie  :  "  les  testicules  sont  un  peu  sclérosés,  nous  n’avons  pas  trouvé 
de  spermatozoïdes  dans  les  tubes  sérniniféres,  et  les  cellules  de  la  lignée 
séminale  desquament  au  stade  spermatozonie  (nous  rappelons  que  les 
deux  testicules  étaient  en  ectopie.  d  II  n’est  pas  question  de  l’examen  de 
la  glande  interstitielle.  11  me  semble  bien  dilficile  d’admettre,  dans  ces 
conditions,  que  ce  cas  de  syndrome  adiposo-génital  avec  infantilisme 
n’est  pas  dû  à  l’insuflisance  de  la  sécrétion  interne  du  testicule.  Il  y  a  là 
des  altérations  profondes  des  testicules,  (|ui  justifient  la  théorie,  que  je 
défends,  du  rôle  des  glandes  génitales  dans  le  déterminisme  de  l’Infan¬ 
tilisme,  quel  que  soit  le  point  de  départ  de  celui-ci,  qu’il  vienne  de  la 
thyroïde,  de  l’hypophyse,  d’un  syndrome  pluriglandulaire,  ou  d’une  dys¬ 
trophie  générale  par  infection  chronique  (tuberculose,  syjihilitique  ou 
autre). 

Le  malade  de  MM.  Lerehoullet,  Mouzon  et  Cathala  pesait  60  kilos  et 
mesurait  1  m.  60.  à  l’âge  de  26  ans.  Ce  n’est  pas  là,  par  parenthèse,  la  taille 
d’un  enfant,  et  son  poids  n’indique  pas  une  adipose  nette.  On  abuse  peut- 
être  un  peu  trop  du  terme  d’adipose.  Dans  beaucoup  de  cas,  il  n’.y  a  pas 
adipose  proprement  dite  ;  il  y  a  plutôt  distribution  «  féminine  n  de  la 
graisse  qui  se  porte  sur  les  seins,  le  ventre,  la  racine  des  cuisses,  et  qui 
<lonne  à  ces  sujets  une  morphologie  ambiguë,  sinon  féminine,  ce  à  quoi 
n'est  probablement  pas  étrangère  l’hypoplasie  des  testicules  qui  les  ap¬ 
parente  au  sexe  féminin. 

Dans  l’observation  de  MM.  Vigoureux  et  Delmas,  que  j’ai  déjà  rappelée, 
et  qui  est  comparable  à  la  précédente,  il  s’agit  d’un  infantile  de  44  ans, 
mesurant  1  m.  17  et  pesant  32  kilos,  avec  hypotrophie  génitale  et  absence 
des  caractères  sexuels  secondaires.  Les  testicules  présentent  une  atrophie 
scléreuse  et  on  n’y  trouve  aucune  cellule  interstitielle.  Ici  aussi,  l’hy- 
jiophyse  est  intacte  histologiquement. 

Bref,  dans  ces  deux  cas,  la  seule  glande  endocrine  atteinte  est  le  testi¬ 
cule.  L’est  un  point  (juc  je  tenais  à  souligner  expressément.  Je  persiste 
à  penser  (juc  les  troubles  de  la  sécrétion  interne  des  organes  génitaux 
jouent  un  rôle  primordial  dans  le  déterminisme  de  l’Infantilisme. 

l’our  répondre  à  une  demande  posée  par  .M.  Froment,  je  dirai  qu’il 
est,  en  effet,  nécessaire  d’indiquer  le  nom  des  extraits  hypophysaires 
dont  on  s’est  servi.  Ils  sont  loin  d’avoir  tous  la  même  valeur.  Dans  le 
traitement  de  notre  cas  de  diabète  insipide,  nous  avons  es.sayé  des  ex¬ 
traits  venant  do  trois  maisons  différentes.  Les  résultats  ont  varié  du 
simple  au  triple.  Nous  nous  sommes  arrêtés  à  l’extrait  Choay  qui  a  été 
le  seul  pleinement  ellicace. 

M.  .1.  Lhehmitte.  —  .M. Froment,  très  heureusement,  a  fixé  sur  une 
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courbe  très  précise  les  effets  obtenus,  dans  un  cas,  par  l’injection  de 
rétropituitrine.  D’après  le  rapporteur,  l’effet  antipolyurique  de  l’in¬ 
jection  d’extrait  de  lobe  postérieur  se  serait  manifesté  une  seule  fois 
sur  les  multiples  essais  qui  furent  tentés.  L’injection  active  fut  pratiquée 
deux  jours  après  la  ponction  lombaire  laquelle,  selon  M.  Froment,  n’aurait 
eu  aucun  elîet  antipolyurique.  Or, il  est  facile  de  se  rendre  compte  que,  en 
réalité,  ce  n’est  point  à  l’injection  de  rétropituitrine  qu’il  convient 
d’attribuer  la  réduction  de  la  diurèse,  mais  bien  certainement  à  la  rachi- 
centèse.  Ainsi  que  nous  l’avons  montré,  l’influence  antipolyurique 
de  la  ponction  lombaire  ne  se  lait  pas  sentir  seulement  pendant  un  jour 
mais  elle  continue  de  s’exercer  pendant  5  jours.  La  courbe  graphique 
présentée  par  M.  Froment  reproduit  donc  très  exactement  celle  que 
l’on  obtient  par  la  rachicentèse.  Dans  le  cas  de  diabète  insipide  auquel 
M.  Froment  vient  de  faire  allusion,  il  nous  apparaît  manifeste  que  l’in¬ 
jection  de  lobe  postérieur  a  constammenl  été  inefficace  tandis  que  l’in¬ 
fluence  de  la  jionction  lombaire  s’est  affirmée  indiscutable. 

On  conviendra  que  ce  fait  plaide  bien  plutôt  en  faveur  de  l’origine 
nerveuse  de  la  polyurie  qu’en  faveur  d’un  mécanisme  hypophysaire 
hypothétique. 

M.  Jean  Camus.  —  J’ai  admiré  la  très  riche  documentation  du  rapport 
de  M.  Froment,  mais  ces  faits  si  nombreux  sont  souvent  contradictoires. 
En  présence  de  ces  contradictions  que  M.  Froment  n’a  pas  manqué  de 
faire  ressortir,  il  lui  est  impossible  de  conclure  et  il  le  dit  nettement,  mais 
c’est  déjà  une  conclusion  que  d’aflirmer  qu’on  ne  peut  pas  conclure  à 
l’heure  actuelle.  Certes  l’accumulation  formidable  de  tous  les  cas  cli¬ 
niques  ne  conduit  pas  aisément  à  des  données  précises,  mais  je  ne  voudrais 
pas  que  pêle-mêle  les  faits  cliniques  et  les  faits  expérimentaux  soient 
enveloppés  dans  le  même  doute.  L’expérimentation  est  là  précisément 
pour  apporter  de  la  lumière  dans  l’étude  des  oftservations  cliniques  et 
les  faits  expérimentaux  eux  sont  nets  et  précis.  L’ablation  pure  et 
.simple  de  l’hypophyse  ne  détermine  ni  la  polyurie,  ni  la  glycosurie,  m 
l’obésité,  ni  l’atrophie  génitale  ;  ces  manifestations  ne  sauraient  donc  être 
attribuées  à  de  l’insuffisance  hypophysaire.  Ces  mêmes  manifestations 
sont  susceptibles  d’être  provoquées -pat  certaines  lésions  expérimentales 
de  la  base  du  cerveau. 

11  n’y  a  rien  à  objecter  à  ces  résultats  expérimentaux  confirmés  par 
plusieurs  auteurs. 

Peut-on  supposer  qu’il  y  existe  une  différence  de  nature  entre  les  faits 
observés  chez  l’animal  et  les  observations  cliniques  faites  chez  l’homme? 
La  belle  observation  de  Lhermitte  montre  un  cas  clinique  calqué  pour 
ainsi  dire  sur  nos  faits  expérimentaux. 

On  ne  peut  s’empêcher  de  remarquer  qu’avant  les  travaux  expéri¬ 
mentaux  :  glycosurie,  polyurie,  obésité,  atrophie  génitale,  acromégalie 
étaient  attribués  à  l’hypophyse  ;  or,  expérimentalement,  la  lésion  de  la 
base  du  cerveau  se  montre  susceptible  de  provoquer  toutes  ces  mani- 


nOLOGIQUR.  —  T. 


44 


682 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 


festaLions,  saut  l’acromégalie.  Supposera-t-on  que  toutes  sont  dues  au 
système  nerveux  et  que  seule  l’acromégalie  est  d’origine  hypophysaire  ? 

Nos  expériences  ne  nous  permettent  pas  de  conclure.  Mais  n’est-il 
pas  permis  de  rappeler  qu’il  existe  dans  la  science  de  nombreux  cas  de 
tumeurs  de  l’hypophyse  sans  acromégalie  et  quelques  cas  d’acromégalie 
ou  tout  au  moins  de  manifestations  osseuses  analogues  à  celle  de  l’acro¬ 
mégalie  sans  tumeur  de  l’hypophyse.  Ne  connaissons-nous  pas  le  grand  rôle 
trophique  du  système  nerveux  pour  la  peau,  pour  le  système  musculaire 
et  pour  le  système  osseu.x  lui-même?  Ne  connaissons-nous  pas  en  parti¬ 
culier  les  très  importantes  déformations  osseuses  d’origine  syringomyé- 
lique  ?  Ces  considérations  sont  tout  au  moins  capables  à  faire  naître  un 
doute  sur  la  nature  purement  hypophysaire  de  l’acromégalie. 

M.  G.  Roussy.  —  Parmi  les  deux  tendances  indiquées  par  M.  Froment 
dans  son  rapport,  dont  l’une  incite  à  multiplier,  l’autre  à  restreindre  les 
syndromes  hypophysaires,  nous  nous  sommes  ralliés,  et  déjà  depuis 
plusieurs  années,  à  la  seconde. 

Dans  notre  rapport  avec  M.  J.  Camus,  nous  avons  donné  les  preuves 
à  l’appui  de  nôtres  manière  de  voir  du  point  de  vue  expérimental  ;  nous 
n'avons  voulu  qu’iricidemment  parler  des  faits  anatomo-cliniques,  pour 
ne  pas  sortir  du  cadre  qui  nous  était  fixé. 

A  propos  de  la  discussion  de  l’étude  clinique  des  syndromes  hypo¬ 
physaires  qui  s’ouvre  maintenant,  je  voudrais  reprendre  un  certain 
nombre  de  points  que  nous  n’avons  pu  qu’effleurer  ce  matin.  Pour  cela, 
je  placerai  la  discussion  sur  le  terrain  anatomo-clinique,  et  pour  sérier 
les  questions  j’étudierai  successivement  ; 

1°  Les  lésions  du  lobe  antérieur  de  l’ hypophyse  dans  leurs  rapports  avec 
les  syndromes  hypophyso-glandulaires. 

2°  Les  lésions  du  lobe  postérieur  de  l’hypophyse  dans  leurs  rapports  avec 
les  syndromes  hypophyso-nerveux. 

3°  Les  lésions  de  l’infundibulum  el  du  luber  dans  leurs  rapports  avec 
les  syndromes  dits  hypophysaires. 

Les  documents  que  j’apporte  ici  sont  étayés  presque  uniquement  sur 
des  faits  personnels,  tant  anatomo-pathologiques  qu’expérimentaux, 
et  rei)osent  notamment  sur  l’examen  histologique  systématique  de  650  cas 
d’hypophyses,  d’une  vingtaine  de  tumeurs,  dont  un  cas  avec  acromé¬ 
galie. 

1.  —  Lésions  du  lobe  glandulaire  dans  leurs  rapports  avec  les 
syndromes  hypophyso-glandulaires.  —  Sur  cette  question,  les  avis 
sont  encore  très  partagés.  Ces  divergences  d’opinion  reposent  à  nôtres 
sems  sur  l’erreur  fondarmmtale  suivante  :  les  auteurs  ont  attaché  une 
importance  trop  grande  aux  faits  positifs  et  n’ont  pas  pris  en  légitime 
valeur  les  faits  négatifs.  C’(!st  ainsi  que  la  présence  à  l’autopsie 
d’une  hypophyse  plus  ou  moins  hyperplasiée  a  été  mise  en  parallèle 
avec  certains  phénomènes  cliniques  alors  que  l’examen  systématique 


RÉUNION  DES  2-3  JUIN  1922 


de  l’hypophyse  au  cours  d’un  grand  nombre  d’autopsies,  ainsi  que  j’ai 
été  amené  à  le  faire,  montre  que  très  souvent  telle  ou  telle  lésion  hypo¬ 
physaire  reste  le  plus  souvent  silencieuse,  complètement  indépendante 
de  toute  symptomatologie. 

Ces  réserves  faites,  posons-nous  les  3  questions  suivantes  : 

a)  Quelles  sonl  les  lésions  du  lobe  aiilérieur  qui  correspondent  à  un  syn¬ 
drome  clinique-  bien  défini  ? 

Seules  les  tumeurs  sont  susceptibles  à  mon  avis  de  donner,  dans  certaines 
conditions,  une  symptomatologie  propre  à  l’hypophyse.  Mais  je  prends 
le  rno  tumeur  dans  le  sens  anatomo-pathologique  du  terme,  c’est-à-dire 
de  néoplasie  relevant  de  la  prolifération  plus  ou  moins  désordonnée 
et  atypique  des  éléments  même  de  l’organe  et  aboutissant  à  la  formation, 
soit  de  tumeur  bénigne,  soit  de  tumeur  maligne. 

J’élimine  ainsi  les  fausses  tumeurs  inflammatoires  (néoformations 
tuberculeuses,  syphilitiques  ou  autres)  qui  au  nom  de  l’anatomie  patho¬ 
logique  doivent  être  actuellement  retirées  du  cadre  des  tumeurs  pro¬ 
prement  dites.  J’élimine  aussi  les  états  hyperplasiques  de  l’hypophyse  ; 
l’hyperplasie  simple  que  l’on  observe  souvent  au  cours-  des  néphrites 
chroniques  ou  del’athérome,  et  V hyperplasie  adénomateuse  fréquente  dans 
les  mêmes  conditions  et  caractérisées  par  la  présence  d’une  série  de  nodules 
en  hyperplasie  essemés  dans  toute  la  glande.  En  effet,  si  de  telles  lésions 
du  type  hyperplasique  peuvent  être  rencontrées  à  l’autopsie  de  sujets 
ayant  présenté  des  signes  soi-disant  hypophysaires,  mes  recherches 
montrent  que  ces  lésions  s’observent  trop  fréquemment  en  dehors  de 
tout  signe  de  la  série  hypophysaire  pour  qu’on  puisse  en  faire  état  comme 
substratum  anatomique  d’un  syndrome  clinique. 

11  en  est  de  même  des  étals  hypoplasiques  observés  souvent  chez  les 
cachectiques,  en  particulier  les  tuberculeux  et  les  cancéreux. 

Ceci  nous  amène  donc  à  admettre  que  l’anatomie  pathologique  des 
syndromes  du  lobe  antérieur  se  résume  en  dernière  analyse  à  des  lésions 
néoplasiques. 

b)  Quelles  sont  les  variétés  de  tumeurs  rencontrées  au  niveau  du  lobe 
antérieur  de  l’hypophyse  ? 

La  différence  de  terminologie  utilisée  par  les  auteurs  en  matière 
de  tumeur  de  l’hypophyse  est  considérable  et  n’est  pas  faite  pour  jeter 
de  la  lumière  dans  cette  question  encore  si  obscure.  On  voit  en  effet,  en 
parcourant  les  observations  publiées  et  dont  la  plupart  ont  été  colligées 
dans  l’excellent  rapport  do  mon  regretté  collègue  Courtellemont  sur  les 
Tumeurs  du  corps  pituitaire  (Congrès  des  Aliénistes  et  Neurologistes  de 
France,  Amiens,  1911),  que  tous  les  types  de  néoplasie,  tant  bénigne 
que  maligne,  tant  épithéliale  que  conjonctive  ont  été  retrouvés  dans 
le  lobe  antérieur  de  l’hypophyse.  A  ce  même  Congrès,  j’ai  publié  avec 
Clunet  un  essai  de  la  classification  des  tumeurs  du  lobe  antérieur  dont 
je  donnerai  ici  un  bref  résumé. 

Les  tumeurs  de  l’hypophyse  sont,  dans  l’immense  majorité  des  cas. 
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pour  ne  pas  dire  toujours,  des  tumeurs  du  type  épithélial.  Nous  n’avions 
jamais  rencontré  jusqu’en  1911,  et  pas  davantage  depuis,  de  cas  de  tumeur 
conjonctive  du  type  sarcome  (1). 

Ce  sont  :  1°  des  adénomes,  petites  tumeurs  bien  limitées  et  bien  cir¬ 
conscrites  de  différents  types  (adénomes  à  cellules  claires,  à  cellules 
foncées,  à  cellules  cylindro-cubiques)  ;  elles  sont  le  plus  souvent  de  simples 
trouvailles  d’autopsie. 

2°  Des  adéno-épilhéliomes  ou  forme  de  transition  entre  l’adénome,  tumeur 
bénigne  et  l’épithéliorna,  tumeur  maligne,  auxquels  nous  conservons 
ce  nom  en  raison  de  la  difficulté,  et  même  de  l’impossibilité  que  l’on  a 
souvent  à  taire  un  diagnostic  précis  de  tumeur  maligne  au  début,  au 
niveau  de  l’hypophyse.  L’un  des  principaux  signes  de  malignité,  les 
métastases,  font  en  effet  ici  habituellement  défaut. 

3“  Les  épithétiomas  présentant  les  caractères  de  monstruosité  cellu¬ 
laire,  de  prolifération  active  et  d’envahissement  destructif  ;  c’est-à-dire 
l’infdtration  de  la  capsule,  la  prolifération  à  travers  la  tente  conjonctive 
et  méningée,  l’envahissement  du  chiasma  optitpie,  des  vai.sseaux  caro¬ 
tidiens  et  de  l’encéphale.  Très  souvent,  ces  tumeurs  sont  extrêmement 
atypiques  et  présentent  des  zones  de  remaniment  et  de  nécrose. 

c)  Qaets  sont  tes  rapports  entre  tes  turnetirs  de  t’hypophi/se  et  t’acromégatie  ? 

Il  est  nécessaire  d’envisager  la  question  sous  deux  aspects,  comme  je 
l’ai  fait  en  1911  (Congrès  de  Turin). 

aj  L’acromégatie  est-ette  toujours  causée  par  une  tumeur  de  t’hgpophgse  ? 
—  A  cette  question,  je  n’hésite  pas  à  répondre  par  l’affirmative.  Si  l’on 
observe  de  si  nombreuses  divergences  à  ce  suj(,‘t,  cela  tient  en  partie 
à  ce  que  l’on  ne  s’entend  pas  d’une  façon  précise  sur  le  terme  de  tumeur 
de  rhypophys(ï  d’une  part,  et  aussi  sur  ce  qu’on  doit  entendre  sous  le 
nom  de  syndrome  acromégalique. 

.Je  m(!  suis  explicpié  tout  à  l’iumre  sur  le  sens  à  df)nner  au  mot  tumeur. 
D’autre  [lart,  les  observations  de  soi-disant  acromégalie  sans  tumeur 
de  l’hypophyse,  vérifiées  à  l’autopsie,  méritent  d’êtr(^  sérieusement  dis¬ 
cutées  ;  il  s’agit  là  de  pseudo-acromégalie  (syringomyélie,  cheiromégalie 
par  exemple),  ainsi  que  l’a  bien  montré  1>.  Marie  lui-même. 

Partisans  de  la  théorie;  pituitaire  de  l’acromégalie,  j’y  ajoute  une  théorie 
néoplasiepu'  el  je  pense  ([ue  la  cause  de;  l’acromégalie  ne  réside  pas  dans 
un  hyperfonclionnement  sim[)le  de  la  glande,  mais  bi(;n  dans  un  hyper- 
fonctionn(;mi;nt  vicié  par  le  néoielasme  ;  en  somme;  d’un  dysfemc- 
tiotmemiemt  glanelulaire. 

|ii  Toute  tumeur  de  t’hgpopligse  détermine-t-ette  t’arromdgatic  ?  —  11 

(I)  Si  je;  ii’iii  t'iuif'e’’  aieceene;  ele;  aees  leimi'tirs  aly|iie|eu'S  élans  le;  cadre;  (le;s  sarcomes, 
e:’e;st  e|eie;  je;  peense',  avec  beaeiconp  ej’anatenno-pallioloffistees  rneeelernes,  epio  les  sarcomes 
visceeraeix  e;l  imLeunmeml  le;s  sare-.eime-s  ele;s  fflanele'S  eeneleecriiies  eloivenL  ôlre;  leml,  ei  fait 
eixce;[)t.ie)niie‘ls,  si  laiil  est  epi’ils  e;xist,e;iil.  ta  pleipart.  ele;s  teimeeirs  formées  ele;  celleiles 
ronelees  eeei  peily meerplies,  éliepie‘l6e;s  ei  leerl  sarce)me;s,  se  inontreill  fifre;  des  eepillu!- 
Ilomes  lürsepi’eeii  ei  seiiii  ele;  medfiplier  le  neemhre  ele;s  ceieifiees  liisteeleeffieieics  et  de;  reeclier- 
chor  les  caractères  épithèliaeix  pleis  em  m  lins  atypiepies  ele;s  ce;lleele;s  nènplasie|iics. 
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est  hors  de  doute  que  non  et  qu’il  existe  de  nombreux  cas  de  tumeurs 
de  l’hypophyse  sans  acromégalie. 

De  nombreuses  hypothèses  ont  été  émises  pour  c.xpliquer  ces  faits 
négatifs. 

C’est  ainsi  qu’on  a  invoqué  l’âge  du  malade,  la  durée  d’évolution  de 
la  tumeur  ;  on  a  pensé  par  exemple  que,  chez  le  vieillard,  la  néoformation 
hypophysaire  peut  avoir  été  arrêtée  dans  son  développement  par  la 
mort  du  malade,  si  bien  que  les  troubles  acromégaliques  n’ont  pas  eu 
le  temps  d’apparaître. 

On  a  examiné  également  le  système  hypophysaire  accessoire,  sphé- 
noïdien  ou  pharyngé,  qui  aurait  été  trouvé  altéré  dans  quelques  cas 
où  l’hypophyse  était  altérée.  Mais  aucune  de  ces  hypothèses  n’a  apporté 
jusqu’ici  de  solution  suffisante. 

Je  pense  personnellement  que  la  solution  du  problème  doit  être  cherchée 
dans  la  plus  ou  moins  grande  étendue  de  la  tumeur  par  rapport  au  lobe 
glandulaire.  L’examen  microscopique  sur  coupes  sériées  de  deux  cas 
de  volumineuses  tumeurs  de  l’hypophyse  non  accompagnée  d’acromégalie, 
m’a  montré  en  effet  la  persistance  à  la  périphérie  de  la  tumeur,  d’une 
zone  de  tissu  hypophysaire  sain  en  état  d’hyperplasie.  Ces  constatations, 
que  seules  les  coupes  sériées  permettent  de  mettre  en  valeur,  donnent 
l’explication  de  l’absence  de  phénomènes  acromégaliques  qui  exigent 
vraisemblablement  une  transformation  néoplasique  complète  ou  sub- 
complètc  de  tout  le  tissu  hypophysaire.  Ces  faits  d’ailleurs  sont  à  mettre 
en  parallèle  avec  ceux  que  l’on  observe  au  niveau  d’autres  glandes  vas¬ 
culaires  sanguines,  le  corps  thyroïde  par  exemple,  ainsi  que  le  prouve 
l’observation  classique  d’Eiselsberg  dans  laquelle  l’apparition,  au  cours 
d’un  cancer  du  corps  thyroïde  avec  myxœdème,  de  métastases  osseuses, 
de  .tructure  typique  fit  disparaître  momentanément  les  phénomènes 
d’insuffisance  thyroïdienne. 

Dans  notre  séance  de  projection,  j’aurai  l’occasion  d’apporter  deux 
nouvelles  observations  tout  à  fait  confirmatives  de  cette  manière  de  voir. 

Pour  ce  qui  concerne  les  rapports  entre  le  gigantisme  et  les  tumeurs 
de  l’hypophyse,  je  serais  tenté  de  faire  le  même  raisonnement,  mais  je 
ne  possède  aucun  document  personnel  sur  ce  point.  Quant  au  rapport 
des  tumeurs  du  lobe  antérieur  de  l’hypophyse  de  l’infantilisme  ou  du 
manisme  dit  hypophysaire,  je  pense  que  les  faits  publiés  jusqu’ici  sont 
encore  trop  peu  nombreux  pour  permettre  une  interprétation  et  qu’il 
est  préférable  de  réserver  momentanément  la  question. 

II.  —  Lésions  du  lobe  postérieur  de  l’hypophyse  dans  leurs  rapports 
avec  les  syndromes  dits  hypophysaires.  —  Si  l’étude  des  syndromes 
hypophyso-glandulaires,  l’acromégalie  notamment,  est  appuyée  sur  un 
substratum  anatomo-pathologique  bien  défini,  ainsi  que  nous  venons 
de  le  voir,  il  n’en  est  pas  de  même  des  syndromes  cliniques  attribués 
aux  lésions  du  lobe  postérieur.  Jusqu’ici,  ceux-ci  ont  été  essentiel¬ 
lement  et  uniquement  établis  soit  sur  des  données  tirées  de  l’expéri- 
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mentation  (ablation  ou  lésion  du  lobe  postérieur),  ou  sur  des  résultats 
obtenus  par  l’injection  ou  l’ingestion  d’extrait  de  lobe  postérieur.  Nous 
verrons  plus  loin,  que  l’un  et  l’autre  de  ces  procédés  sont  susceptibles  de 
nombreuses  causes  d’erreur  et  cpi’ils  ont  abouti  à  des  résultats  erronés. 

L’étude  anatomo-pathologique  du  lobe  postérieur  en  effet  n’a  fourni 
jusqu’ici  aucun  fait  permettant  de  rapprocher  une  lésion  strictement 
localisée  <à  ce  lobe  à  un  symf)tôme  clini(jue  bien  défini.  Et  ceci  se  com¬ 
prend  si  l’on  se  rappelle  que  le  lf)be  j)ostérieur  de  l’hypophyse  n’est  pas 
un  organe  glandulaire,  mais  bii'u  un  organe,  nerveux,  émanation  de  la 
substance  névroglique  qui  avoisine  le  3®  ventricule  et  que  sa  structure 
est  essentiellement  du  type  névroglique.  Parler  d’hormone,  de  sécrétion 
glandulaire  à  propos  d’un  organe  de  structure  névroglique  nous  semble 
donc  être,  en  contradiction  à  tout  ce  que  nous  connaissons  aujour¬ 
d’hui  sur  l’histo-physiologie  du  tissu  névroglique. 

D’autre  part,  aucun  tait  objectif  décelable  sous  le  microscope  ne  nous 
autorise  à  accepter  l’hypothèse  d’un  état  hyperplasique  ou  d’un  état 
hypoplasique  du  lobe  postérieur. 

Quant  aux  tumeurs  de  ce  lobe,  elles  sont  tout  à  tait  exceptionnelles 
en  tant  que  tumeurs  primitives;  lorsqu’elles  existent,  elles  sont  du  type 
gliome,  ainsi  que  nous  avons  eu  l’occasion  avec  Clunet  d’en  observer 
un  exemple,  non  pas  en  plein  lobe  postwieur,  mais  au  niveau  de 
la  tige  pituitaire.  Il  va  sans  dire  par  contre  que  le  plus  souvent  le  lobe 
postérieur  de  la  pituitaire  est  plus  ou  moins  complètement  envahi  par 
les  tumeurs  du  lobe  antérieur. 

Ceci  m’amène  à  conclure  (pie  les  faits  tirés  de  l’observation 
anatomo-clinique  ne  jiermcttent  pas  de  faire  un  rapprochement  entre 
les  lésions  du  lobe  postérieur  de  l’hypophyse  et  les  symptômes  attribués 
aux  troubles  de  fonctionnement  de  ce  lobe  :  polyurie,  glycosurie  et  troubles 
adiposo-génitaux.  Ceux-ci  ne  sont  donc  que  des  symptômes  d’emprunt 
qui  appartiennent  à  la  région  infundibulo-tubérienne  de  la  base  du  cerveau. 

Enfin  reste  la  troisième  question  que  j’ai  posée  au  début  de  cette  argu¬ 
mentation  :  les  lésions  de  l’infundibulum  el  du  liiber  dans  leurs  rapports 
avec  les  syndromes  dils  hypophysaires. 

Nous  avons  suffisamment  insisté  sur  cette  (juestion  ce  matin  pour 
qu’il  soit,  me  scrnble-t-il,  néccîssaire  d’y  revenir,  si  ce  n’cist  pour  rappeler 
encore  une  fois  tout  l’intérêt  f[ui  se  dégage  à  l’heure  actuelle  de  l’étude 
anatomo-pathologique  de  la  région  hypothalamique  et  pour  inciter 
les  auteurs  à  diriger  leurs  investigations  du  côté  de  cette  région  chaque 
fois  qu’ils  se  trouveront  (ui  présence  d’un  fait  susceptible  d’éclairer  la 
pathogénie  des  syndromes  dits  hypophysaires. 


En  terme  de  conclusions,  on  voit  que  les  faits  anatomo-cliniques 
viennent,  quoique  peu  nombreux,  de  plus  en  plus  confirmer  cette  notion, 
qu’à  part  l’acromégalie,  le  gigantisme,  qui  restent  des  syndromes  hypo¬ 
physaires  incontestés,  tous  les  autres  symptômes  tels  que  polyurie. 
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glycosurie,  troubles  adiposo-génitaux  doivent  être  attribués  à  une  lésion 
de  la  région  infundibulo-tubérienne. 

Maintenant  donc  que  la  question  est  posée  sur  un  terrain  nouveau  et 
que  l’attention  est  attirée  sur  l’importance  physiologique  de  la  région 
tubérienne,  nous  nous  croyons  en  droit  de  maintenir  entièrement 
nos  conclusions  jusqu’au  jour  où  auront  été  apportés  : 

lo  Des  cas  de  tumeurs  strictement  limités  à  la  loge  hypophysaire,  ne 
dépassant  pas  la  selle  turcique,  avec  intégrité  de  la  région  du  tuber  et 
dans  lesquels  du  point  de  vue  clinique  on  aura  noté  l’existence  de 
la  polyurie. 

2°  Des  cas  de  lésion  de  la  région  tubéro-infundibulaire  non  accom¬ 
pagnés  de  poluyrie.  Par  lésion,  j’entends  des  foyers  destructifs  et  non  de 
simples  compressions  ou  refoulement  des  noyaux  du  tuber. 

J’ai  dit  enfin,  et  je  tiens  à  le  répéter,  que  si  notre  conviction  est  faite 
en  faveur  d’une  localisation  cérébrale,  au  niveau  de  la  base  du  cerveau, 
de  la  glycosurie  ou  des  troubles  adiposo-génitaux,  les  recherches  entre¬ 
prises  soit  par  nous,  soit  par  d’autres  auteurs  ne  permettent  pas  encore 
de  taire  une  localisation  aussi  précise  à  cet  égard  que  pour  la  poluyrie. 

M.  G.  Roussy.  —  Je  voudrais  maintenant  répondre  aux  objections 
que  nous  fait  M.  Froment,  tant  dans  la  partie  clinique  que  dans 
la  partie  thérapeutique  de  son  rapport.  Il  insiste  notamment  sur  l’effet 
variable  des  e.xtraits  hypophysaires  suivant  les  marques  employées  et 
nous  demande  quels  produits  nous  avons  utilisés. 

Je  lui  répondrai  que  nous  nous  sommes  servis,  tant  chez  l’homme 
que  chez  l’animal,  d’extraits  d’hypophyse  de  différentes  marques  (Park 
et  Devis,  Carrion,  Choay)  et  que  nous  avons  injecté  soit  du  lobe  pos¬ 
térieur,  soit  du  lobe  antérieur,  soit  du  globe  total. 

Dans  les  faits  que  nous  oppose  M.  Froment,  je  constate  qu’en  dehors 
de  ceux  tirés  de  la  liltérature,  et  qui  sont  discutables,  M.  Froment  nous 
présente  un  cas  personnel  :  celui  d’un  diabète  insipide  dans  lequel  la 
ponction  lombaire  n’aurait  déterminé  aucune  action  oligurique,  alors  que 
l’injection  de  pituitrine  aurait  fait  baisser  notablement  le  taux  des 
urines.  Or,  cette  observation,.  ain.si  que  le  faisait  remarquer  M.  Lher- 
mitte,  me  paraît  très  sujette  à  caution.  M.  Froment  a  en  effet  injecté 
la  pituitrine  à  son  malade  deux  jours  après  la  ponction  lombaire, 
au  moment  même  où  le  taux  des  urines  commençait  à  baisser,  et  l’on 
est  en  droit  de  penser  que  même  sans  action  d’extrait  d’hypophyse, 
l’action  oligurique  de  la  ponction  lombaire  serait  apparue  évidente, 
comme  cela  arrive  souvent,  au  bout  de  2  ou  3  jours. 

Loin  de  nous,  la  pensée  de  nier  l’action  oligurique  des  extraits  d’hypo¬ 
physe  qui  restent  un  médicament  susceptible  d’être  employé  dans  le 
traitement  du  diabète  insipide. 

Ce  que  nous  nous  sommes  efforcés,  M.  Camus  et  moi,  de  démontrer 
—  et  en  ceci  nous  sommes  pleinement  d’accord  avec  les  physiologistes 
comme  MM.  Gley  et  Ambard  et  avec  les  faits  apportés  par 
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M.  Souques,  —  c’est  que  l’action  oligurique  de  l’extrait  d’hypophyse 
ne  peut  être  considérée  comme  une  action  spécifique,  puisque  d’une 
part  cette  action  est  inconstante  et  variable  dans  le  diabète,  insipide 
et  que  d’autre  part  des  effets  identiques  peuvent  être  obtenus  soit  par 
la  ponction  lombaire,  soit  par  l’injection  de  toute  autre  substance,  et 
notamment  par  l’injection  sous-cutanée  de  lait  stérilisé,  ainsi  que  vient 
de  le  montrer  tout  récemment  M.  Ambard. 

L’action  des  extraits  d’hypophyse  sur  la  polyurie  ne  peut  donc  être 
invoquée  comme  un  argument  plaidant  en  faveur  du  nMe  joué  par  l’hypo¬ 
physe  dans  le  déterminisme  de  ce  symptôme. 

M.  Lereboullet.  —  J’ai  observé  ces  dernières  années  un  assez  grand 
nombre  de  faits  de  syndromes  dits  hypophysaires.  Aussi  ai-je  été  un  peu 
troublé  en  entendant  l’exposé  si  suggestif  des  recherches  expérimentales 
poursuivies  sur  l’hypophyse  par  MM.  Camus  et  Roussy.  L’étude  clinique 
qui  vient  d’être  faite  de  ces  syndromes  par  M.  Froment  me  rassure 
en  me  montrant  que  si,  ce  matin,  on  pouvait,  au  nom  de  l’expérimen¬ 
tation,  parler  de  la  mort  de  l’hypophyse,  ce  n’est  certainement  pas,  au 
point  de  vue  anatomo-clinique,  la  mort  de  la  région  hypophysaire  ;  quel 
que  soit  le  rôle  respectif  de  la  lésion  glandulaire  et  de  la  lésion  nerveuse 
avoisinante,  les  syndrome.,  anatomo-cliniques  gardent  leur  valeur 
et  l’action  thérapeutique  qu’on  peut  parfois  exercer  sur  eux  par  l’opo¬ 
thérapie,  j)ar  la  chirurgie  radicale  ou  palliative,  par  la  radiothérapie, 
justifie  toujours  l’importance  qu’on  leur  attribue.  Peut-être  toutefok, 
faut-il  interpréter  autrement  certains  d’entre  eux. 

Les  syndromes  d(!  djislrophie  osseuse  (acromégalie,  gigantisme,  nanisme), 
parai.sscmt,  jusqu’à  preuve;  contraire,  liés  directement  à  l’altération  hypo¬ 
physaire.  A  cet  égard,  je  crois  devoir  en  rapprocher  les  faits  de  dystrophie 
des  adolescents,  si  bien  décrits  pav  mon  maître  Ilutinel,  dans  lesquels 
au  désordre  de  la  croissance  s’associent  des  troubles  vaso-moteurs  marqués 
des  extrémités  ;  relativement  fréquents,  ils  semblent  bien  liés,  comme 
l’acromégalie  et  le  gigantisme,  à  un  trouble  fonctionnel  hypophysaire 
et  sont  remarquablement  modifiés  par  l’opothérapie,  ainsi  que  je  l’ai 
plusieurs  fois  constaté. 

Le  diabète  insipide,  inversement,  paraît  bien,  après  les  constatations 
expérimentales  et  anatomiques  si  précises  de  Camus  et  Roussy  et  de  Bailey 
etBremer,  lié  à  la  lésion  tubérienne.Sinettequesoitractionderopothérapie 
hypophysaire  sous-cutanée,  je  ne  crois  pas  qu’elle  puisse  plus  longtemps 
être  invoquée  contre  les  faits  expérimentaux.  Elle  reste  toutefois  une 
méthode  thérapeutique  précieuse  puisque,  dans  le  cas  que  j’ai  suivi 
avec  P’aurc-Beaulieu,  j’ai  pu  pendant  plus  de  quinze  mois  vérifier  l’action 
journalière  de  la  médication. 

Dans  les  faits  de  syndrome  de  Babinski-Frôhtich  que  j’ai  suivis 
tant  chez  l’enfant  que  chez  l’adulte,  je  crois  volontiers  qu’il  faut  faire 
une  part  beaucoup  plus  large  au  système  nerveux.  Celui  que  j’ai  observé 
avec  Mouzon  et  Cathala,  dans  lequel  l’intégrité  histologique  de  l’hypo- 
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physe,  pourtant  comprimée,  contrastait  avec  l’existence  d’une  tumeur 
du  plancher  du  troisième  ventricule  enserrant  l’infundibulum,  ne  peut 
être  invoqué  en  faveur  de  l’origine  nerveuse  de  la  polymie,  puisque  celle-ci 
faisait  presque  complètement  défaut,  malgré  l’atteinte  marquée  de  la 
région  tubérienne  ;  mais  il  tend  à  montrer  que  la  lésion  nerveuse  et  les 
poussées  méningées  qui  l’accompagnaient  (et  nous  avaient  frappés  dès 
notre  premier  examen)  étaient,  plus  que  l’altération  fonctionnelle  de 
l’hypophyse,  responsables  de  l’infantilisme  et  de  l’adiposité.  De  même 
dans  le  très  beau  îaiid’ infantilisme  tardif  de  l’ adulte  Ytar  lésion  syphilitique 
de  la  région  hypophysaire  que  j’ai  suivi  longtemps  avec  Mouzon,  la 
filiation  des  troubles  (syphilis,  puis,  plusieurs  années  après,  rhinite  ulcé¬ 
reuse  tertiaire,  syndrome  de  pseudo-paralysie  générale,  polyurie,  infan¬ 
tilisme  réversif)  peut  s’expliquer  par  la  méningite  syphilitique  basilaire 
sans  qu’il  y  ait  à  invoquer  nécessairement  l’altération  hypophysaire  que 
laisse  présumer  l’ostéo-périostite  de  la  selle  turcique.  C’est  également  la 
méningite  basilaire  qui  semble  prédominante  chez  une  petite  hérédo- 
syphilitique  que  je  suis  actuellement  avec  mon  interne  Pichon  et  qui 
est  manifestement  arrêtée  dans  son  développement.  Il  n’est  que  juste  à 
ce  propos  de  rappeler  que,  dans  ses  leçons  sur  le  myxœdème,  mon 
maître  Brissaud  disait,  en  1894,  que  le  cerveau  est  le  grand  centre  Iro 
phique  qui  préside  aux  phénomènes  de  croissance.  La  discussion  d’au¬ 
jourd’hui  montre  la  large  part  de  vérité  contenue  dans  cette  affirma¬ 
tion  ;  elle  doit  nous  inciter  à  poursuivre  dorénavant  plus  attentivement 
encore  notre  examen  des  malades  atteints  de  syndrome  adiposo-génital 
en  vue  de  préciser  l’atteinte  du  système  nerveux  et  de  dépister,  sur¬ 
tout  au  cas  de  syphilis  antérieure,  l’atteinte  de  la  méninge  basilaire  et 
des  centres  sous-jacents. 

Dans  les  obésités  endocriniennes  et  notamment  dans  les  obésités  dites 
hypophysaires,  la  part  du  système  nerveux  est  souvent  plus  considérable 
qu’on  ne  le  pense.  Il  suffit  de  rappeler,à  cet  égard, les  faits  d’obésité  post- 
encéphalitique  récemment  publiés  (Nobécourt,  Livet)  —  qu’on  peut 
rapprocher  de  quelques  cas  de  polyurie  postencéphalitique_ —  et  les  faits, 
si  communément  observés  chez  l’enfant,  d’obésité  liée  d  l’hydrocéphalie 
(dans  lesquels  toutefois,  la  part  secondaire  de  l’hypophyse  peut  être 
invoquée). 

A  côté  du  système  nerveux,  une  place  d’ailleurs  doit  être  attribuée 
dans  l’intcrpr^étation  des  faits  et  notamment  de  ces  cas  d’obésité,  au 
rôle  des  glandes  sexuelles  qui  paraît  considérable  dans  certaines  mani¬ 
festations  dystrophiques  et  doit  être  mis  au  premier  plan  dans  nombre 
de  faits  d’obésité  des  jeunes  filles  un  peu  trop  facilement  rapportés  à 
l’hypophyse. 

Les  réserves  que  je  suis  ainsi  amené  à  faire  sur  l’interprétation  trop 
strictement  endocrinienne  ou  hypophysaire  qu’avec  beaucoup  d’autres 
j’avais  donné  des  faits  que  j’observais  ne  doivent  toutefois  pas  faire 
oublier  le  rôle  que  doit  jouer  la  glande  hypophysaire,  si  nettement  carac¬ 
térisée  histologiquement,  dans  la  production  de  bon  nombre  de  troubles. 
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Lorsque  notamment,  au  cours  d’une  affection  indiscutable  de  la  région 
hypophysaire,  comme  dans  certains  syndromes  adiposo-génitaux  avec 
signes  oculaires  et  radioscopiques,  on  voit  survenir  des  signes  indis- 
cutabhis  d’altération  thyroïdienne  et  qu’on  est  ainsi  amené,  en  tenant 
compte  simultanément  des  altérations  sexuelles,  à  admettre  un  syndrome 
j)luriglandulaire,  il  [tarait  invraisemblable  que  l’hypophyse  elle-même  ne 
joue  aucun  rôle.  .l’ai  observé  plusieurs  faits  de  cet  ordre,  où  la  sympto¬ 
matologie  glandulaire  semblait  bi(;n  être  à  la  fois  thyroïdienne  et  hypo¬ 
physaire. 

Sans  insister  davantage  et  sans  me  baser  sur  les  arguments  thérajteu- 
ti([ues  cpie  pourraient  fournir  les  résultats  obtenus  [lar  l’opothérapie 
hypofthysaire  non  seulement  sur  la  [  olyurie  mais  sur  la  taille,  ht  déve¬ 
loppement  sexuel,  l’obésité,  je  crois  pouvoir  conclure  que,  si  les  notions 
nouvelles  nous  révèlent  l’existence  de  centres  nutritifs  d’importance 
capitale  au  niveau  du  plancher  du  3®  ventricule,  l’hypophyse  sous-jacente 
k  ces  centres  a  vrai.semblablement  un  rôle  considérable,  tant  à  l’état 
normal  que  pathologique,  qu’elle  serve,  coninui  M.  Camus  en  a  émis 
l’hypothèse,  à  la  nutrition  de  ces  centres,  qu’(!lle  ait  une  action  plus  net¬ 
tement  spécifique  que  les  recherches  de  l’avenir  préciseront.  11  s’agit, 
en  tout  cas,  dans  la  plupart  de  ces  faits,  d’une  pathologie  neuroglandulaire 
dans  laquelle  il  semble  rationnel  d’admettre  le  double  rôle,  d’une  part, 
des  centres  nerveu.x  basilaires,  d’autre  part,  de  la  glande  qui  leur  est 
embryologiquement,  anatomiquement  et  histologiquement  si  étroi¬ 
tement  unie. 


.M.  h'.  Bhemer. —  L’intéres.sant  rapport  de  M.  Froment  et  les  commu¬ 
nications  d’hier  et  d’aujourd’hui  nous  ont  suggéré  quelques  remarques 
à  mon  ami  Bailey  et  à  moi. 

M.  Froment  et  M.  André  Léri  se  sont  demandé  s  i  l’arrêt  de  la  croissance 
dans  les  syndromes  «  hypophysaires»  n’est  pas  la  conséquence  de  l’hypo¬ 
plasie  des  organes  génitaux.  Les  expériences  d’Aschner  permettent  de 
ré[K)ndre  à  cette  question.  Le  nanisme  qui  a  résulté  des  ablations  de 
l’hypophyse  faites  par  lui  est  hors  de  proportion  avec  le  ralentissement 
de  la  croi.ssance  qui  peut  produire  une  castration  précoce.  Les  résultats 
de  l’expérimentation  s’accordent  donc  avec  les  données  cliniques  qu’ont 
apportées  .MM.  Froment  et  Léri. 

.M.  Lereboullet  a  signalé  que  le  premier  phénomène  qui  réapparaissait 
après  les  injections  de  pituitrine  dans  un  cas  de  diabète  insipide  observé 
})ar  lui,  était  la  polyurie,  précédant  la  soif.  Mais  dans  l’interprétation 
de  ce  fait,  il  faut  tenir  c.ornptii  de  ce  qu(!  l’action  oligurique  de  la  pitui¬ 
trine  est  suivie  très  souvent  d’une  polyurie  compensatrice.  Il  est  donc 
possible  que  la  polyurie;  observée  par  M.  Lereboullet  et  qui  précédait 
la  soif,  ait  été  cette  polyurie  compensatrice  et  non  celle  du  diabète  insipide. 

La  pathologie  et  la  thérapeutique  apportent  dos  arguments  qui,  bien 
qu’indirects,  nous  jearaissent  d’un  grand  poids,  à  l’appui  de  la  thèse  que 


RÉUNION  DES  2-3  JUIN  1922 


nous  défendons,  avec  MM.  Camus  et  Roussy,  de  l’origine  nerveuse  du 
diabète  insipide  et  du  syndrome  adiposo-génital. 

Ces  deux  syndromes  ont  été  fréquemment  observés  comme  suites 
de  l’encéphalite  léthargique,  maladie  à  virus  exclusivement  neurotrope, 
et  dont  l’électivité  pour  les  centres  de  la  base  est  bien  connue. 

M.  Henry  Meige.  —  C’est  un  devoir  pour  moi  de  rappeler  que, 
dans  cette  même  Salpêtrière  où  nous  sommes  réunis  aujourd’hui,  Vln- 
faniilisme,  le  Gigantisme,  le  Nanisme,  ont  conquis  le  droit  de  cité  noso¬ 
graphique. 

C’esfici,  en  effet,  qu’il  y  a  déjà  plus  d’un  quart  de  siècle,  nous  avons 
avec  Brissaud  attiré  l’attention  des  neurologistes  sur  ces  anomalies  cor¬ 
porelles,  considérées  jadis  comme  de  simples  curiosités  anthropologiques, 
sinon  comme  de  vulgaires  attractions  foraines,  —  autant  de  chapitres, 
alors  inexplorés,  dont  on  pouvait  déjà  entrevoir  l’amplification. 

Il  n’est  que  juste  de  remémorer  le  précurseur  que  fut  Brissaud  devant 
les  collègues  étrangers  qui  ont  bien  voulu  nous  apporter  leur  concours. 

Depuis  nos  premiers  travaux,  les  années  se  sont  amassées,  et,  lorsque, 
l’an  dernier,  la  question  des  syndromes  hypophysaires  a  été  mise  à  l’étude, 
j’ai  eu  l’espoir  de  voir  apporter,  avec  des  faits  nouveaux,  des  expériences 
décisives,  permettant  d’interpréter,  plus  exactement  que  nous  avions  tenté 
de  le  faire,  ces  singulières  dysmorphologies  humaines. 

Je  dois  bien  l’avouer  :  j’éprouve  un  peu  de  désillusion,  car  je  n’ai 
pas  été  convaincu,  autant  que  j’étais  prêt  à  l’être,  par  les  résultats  de 
l’expérimentation.  MM.  Jean  Camus  et  Roussy,  —  ils  en  conviennent 
d’ailleurs  loyalement,  —  ne  nous  donnent  pas  encore  le  secret  du  gi¬ 
gantisme,  du  nanisme,  de  l’infantilisme,  et  pour  les  autres  syndromes,  il 
me  semble,  comme  à  M.  Froment,  qu’il  existe  encore  quelques  nuages 
entre  «  tubériens  »  et  «  pituitaires.»  Mais  je  veux  croire  que  cette  Réunion 
aura  pour  conséquence  de  nouvelles  recherches  qui  dissiperont  cette 
obscurité. 


COMMUNICATIONS 

Résumé  de  mon  expérience  sur  la  clinique  et  la  thérapeutique 
des  Syndromes  Hypophysaires,  par  le  pr  Maranon  (de  Madrid), 
communiqué  par  le  Sanchez  Banus  (de  Madrid). 

Une  longue  pratique  de  cas  cliniques  et  leurs  comparaisons  avec 
les  dernières  donnés  expérimentales  et  anatomo-pathologiques,  recueillies 
durant  ces  dernières  années,  a  permis  de  fixer  mon  critérium  sur  l’étendue 
de  la  Pathologie  hypophysaire  et  sa  thérapeutique  spécifique. 

Dans  cette  note,  je  présente  les  conclusions  dudit  critérium,  laissant 
pour  des  mémoires  que  je  publierai  sous  peu,  la  discussion  détaillée  des 
poii>ts  obscurs  et  la  présentation  des  cas  cliniques  et  données  expéri¬ 
mentales. 

Pour  le  clinicien  se  présentent  clairement  définis  les  symptômes  dé- 
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pendant  de  la  lésion  du  lobe  antérieur  de  l’hypophyse,  et  ceux  attribués 
à  la  lésion  du  lobe  postérieur. 

Ceux  dépendant  de  la  lésion  du  lobe  antérieur,  sont  l’acromégalie, 
le  gigantisme  et  le  nanisme. 

/  A  mon  avis,  le  gigantisme  est  le  symptôme  hyper-fonctionnel  pur 
du  lobe  antérieur  de  rhypo[)hyse.  Les  cas  de  croissance  excessive,  mais 
harmoni(juc,  sont  les  pnuniers  degrés  de  la  série  des  états  qui  se  terminent 
par  le  gigantisme  pathologique  avec  acromégalie.  L’acromégalie,  telle 
que  la  décrivit  si  bien  P.  Marie,  est  un  symptôme  relativement  rare,  dans 
lequel  l’hyperfonction  du  lobe  antérieur  se  combine  avec  un  certain 
degré  de  perturbation  qualitative  de  la  sécrétion  (dyshyperfonction). 

Autant  dans  les  crânes  de  géants  de  la  collection  de  la  Faculté  de 
Médecine  de  Madrid,  que  dans  de  nombreux  individus  de  haute  taille 
sporadique  familier  ou  ethnique,  j’ai  pu  constater  le  rapport  entre  le 
développement  longitudinal  du  squelette  et  h;  développement  de  l’hy¬ 
pophyse  (radiographie  de  la  selle  turcique). 

Le  rapport  entre  le  gigantisme  harmonique  (eurythmique  de  Peude) 
et  l’acromégalie  semble  donc  dépendre  de  ce  que  l’hyperfonction  hypo¬ 
physaire  soit  le  prolongement  d’un  état  physiologique  ou  qu’il  soit  à 
la  fois  successif  et  qualitativement  anormal. 

Mais  d’ailleurs  dans  l’acromégalie,  il  y  a  toujours  des  désordres  des 
autres  glandes  endocrines,  qui  n’existent  pas  dans  le  gigantisme  harmo¬ 
nique,  principalement,  troubles  génitaux  et  moins  souvent  thyroïdiens. 

D’après  mon  expérience  de  ces  dernières  années,  dans  la  majorité  des 
cas  de  nanisme,  il  y  a  des  symptômes  cliniques  qui  permettent  d’affirmer 
l’existence^  d(!s  lésions  de  l’hypophy.se  (adiposité,  hypoplasie  génitale, 
diabète  insipide;,  déformation  radiographique  de  la  selle  turcique).  Ces 
ehennées,  en  harmonie  avec  e;ellcs  que  nous  fournit  l’expérimentation, 
permettent  d’émettre  l’hypothèse  de  ce  que  le  nanisme  est  le  symptôme 
d’hyp^fonction  du  lobe  antérieur  de  l’hypophyse  opposé  au  gigantisme 
et  k  l’acromégalie. 

La  pathologie  de  la  croissance  semble  donc  être  liée  en  grande  partie 
aux  troubles  du  lobe  antérieur  de  l’hypophyse.  Cependant,  dans  ce  cas, 
comme  dans  aucun  autre  de  la  pathologie  endocrine,  on  ne  peut  parler 
d’influences  exclusivement  humorales.  Dans  tous  les  cas,  nous  devons 
admettre  une  collaboration  du  système  nerveux. 

Peut-être  les  impulsions  hormoniques  agissent  excitant  ou  refrénant 
les  c(intres  nerveux  spécifiques,  comme  l’admettent  aujourd’hui  beau¬ 
coup  d’auteurs  pour  la  glycosurie,  pour  la  polyurie,  pour  certaines  obésités  ; 
et  la  croissance  pourra  s’ajouter  dans  cette  énumération.  Cette  intervention 
du  système  nerveux  apparaît  particulièrement  claire  dans  les  cas  d’acro¬ 
mégalie  partielle  et  surtout  dans  ceux  d’hémiacromégalie,  comme 
celui  de  Parisini  et  un  autre  observé  et  publié  récemment  par  nous. 

Parmi  les  syndromes  qui  peuvent  avoir  des  rapports  avec  la  lésion  du 
lobe  postérieur  de  rhyf)ophyse,  nous  ajoutons  le  syndrome  adipeux- 
génital  dt;  Launois-Frôlich,  et  le  diabète  insipide. 
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Le  syndrome  adipeux-génital  typique  semble  dépendre  sûrement 
de  l’insuffisance  dudit  lobe  postérieur.  Comme  nous  l’avons  indiqué 
précédemment,  on  ne  peut  nier  la  collaboration  des  supposés  centres 
encéphaliques  décrits  par  divers  auteurs.  Mais  la  participation  de  l’hypo¬ 
physe,  qu’aujourd’hui  beaucoup  tendent  à  nier,  entraînés  par  le  mou¬ 
vement  de  réaction  contre  les  interprétations  endocrines  exagérées, 
qu’initie,  en  h'rance,  Gley,  est  à  mon  avis  un  fait  incontestable,  appuyé 
d’une  centaine  d’observations,  soigneusement  recueillies,  et  qui  doit  s’in¬ 
corporer  définitivement  à  la  médecine  classique. 

Cependant  il  est  nécessaire  de  rappeler  le  diagnostic  d’obésité  hypo¬ 
physaire  aux  cas  relativement  peu  nombreux  dans  lesquels  on  observe 
la  symptomatologie  classique,  la  distribution  spéciale  de  la  graisse  dans  les 
régions  rétro-mammaires,  ventrales  et  périgénitales,  l’hypoplasie  génitale 
et  les  signes  de  lésion  de  la  glande  pituitaire.  En  revanche  on  ne  peut, 
ajouter  pour  le  moment,  sous  ce  diagnostic,  d’autres  cas  d’obésité  fré¬ 
quemment  diagnostiqués  d’hypophysaires,  comme  les  obésités  prépu- 
bérales,  avec  pseudohermaphrodisme  que  Cushing  nomme  improprement 
«  préadolescente  typus  of  hypopytuitarism  »,  ni  les  obésités  postinfec- 
tieuses  de  Massalongo,  etc.  Ces  réserves  sont  surtout  justifiées  dans  les 
diagnostics  d’insuffisance  hypophysaire  qui  concernent  des  personnes 
qui  ont  dépassé  l’âge  d’adulte.  J’ai  l’impression  qu’après  cet  âge  passé, 
l’hypophyse  doit  jouer  un  rôle  très  peu  important,  tant  dans  la  pathogénie 
des  obésités  que  dans  d’autres  troubles  attribués  à  elle/ 

Le  diabète  insipide  est  le  symptôme  dont  le  rapport  dvec  l’hypophyse 
est  le  plus  discuté  et  discutable  actuellement.  Ma  conviction,  de  ce  que, 
du  moins  dans  un  grand  nombre  de  cas,  il  est  dû  à  la  lésion  du  lobe  posté¬ 
rieur  de  l’hypophyse  (y  compris  celui  improprement  nommé  lobe  moyen) 
se  confirme  chaque  jour  davantage. 

Le  nombre  de  cas  de  diabète  insipide,  observés  par  moi,  jusqu’à  ce 
jour,  s’élève  à  51.  Comme  je  l’ai  déjà  exposé  dans  une  autre  occasion 
avec  tous  les  détails,  dans  presque  tous  ces  cas,  on  pouvait  diagnostiquer 
cliniquement  la  lésion  hypophysaire,  soit  par  la  coïncidence  avec  d’autres 
symptômes,  sûrement  hypophysaires  (nanisme,  acromégalie,  adiposité 
abdominale,  hirsutisme,  altérations  de  la  selle  turcique,  etc.)  soit  par  la 
rencontre  anatomo-pathologique.  D’après  moi,  la  guérison  spécifique 
presque  constante,  quoique  passagère,  de  la  polyurie  par  l’injection 
d’extrait  pitujtaire  est  aussi  un  argument  pathogénique  en  faveur  de  la 
théorie  hypopituitaire,  et  non  un  simple  effet  pharmacologique. 

Maintenant,  cette  hypothèse  hypopituitaire  n’exclue  pas  la  possibilité, 
dans  des  occasions  incontestables,  de  l’action  des  centres  nerveux  polyu¬ 
riques  de  la  base  de  l’encéphale.  Probablement  la  régulation  de  la  diurèse 
s’accomplit  par  un  mécanisme  neuro-humoral,  comme  la  régulation  de 
la  glycogénèse.  Ce  qui  fait  que  la  théorie  hypophysaire  et  la  nerveuse 
que  défendent  Iloussay,  Lherrnitte  et  autres,  semblent  parfaitement 
compatibles. 

Le  symptôme  de  la  cachexie  hypophysaire  décrite  par  Simmond, 
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Pende  Heiche  eL  autres  auteurs,  existe  sans  aucun  doute,  puisqu’il  se 
fonde  sur  des  données  expérimentales  et  anatomo-pathologiques  incon¬ 
testables.  Mais  dans  la  pratique,  son  diagnostic  est  extraordinairement 
difficile.  La  cachexie  hypophysaire  ne  présente  aucun  symptôme  spé¬ 
cifique,  qui  la  fasse  distinguer  de  la  période  initiale  d’autres  états 
consornptifs,  comme  cancers,  sclérose  des  artères,  leucémie,  tuberculose 
tardive,  etc.  Je  n’ai  jias  vu  un  seul  cas  dans  lequel  on  ait  pu  faire  avec 
sûreté  ce  diagnostic. 

Le  diagnostic  des  symptômes  hypophysaires  se  fonde,  actuellement, 
uniquement  sur  rexatnen  clinique  des  malades.  Le  seul  moyen  auxiliaire 
qui  ait  de  la  valeur,  est  la  radiographie  de  la  selle  turcique,  quoiqu’il 
soit  nécessaire  de  ne  pas  donner  de  valeur  à  une  multitude  d’altérations 
dans  la  forme  ou  la  dimension  de  celle-ci,  publiées  comme  pathologiques, 
et  qui  sont  dues  à  des  incorrections  de  la  technique.  Seules  les  radiogra¬ 
phies  très  claires,  faites  avec  les  corrections  de  projection,  et  à  l’abri  de 
ces  causes  d’erreur,  ont  une  valeur  diagnostique.  Les  preuves  d’injection 
d’extrait  glandulaire,  glycosurie  alimentaire,  etc.,  n’ont  aucune  valeur 
diagnostique. 

La  détermination  du  métabolisme  basal,  d’après  mon  expérience  assez 
grande,  n’a  pas  non  plus  de  valeur  pour  le  diagnostic  des  états  hypo- 
[)hysaires. 

La  tbérapeutique  des  symptômes  hypophysaires  est  des  plus  limitée. 
Dans  les  symptômes  hyperfonctionnels,  l’uniquc!  recours  efficace  est  la 
radiothérapie,  avec,  laquelle  nous  avons  traité  avec  un  succès  partiel, 
mais  évident,  6  acromégaliques. 

Dans  les  syndromes  hyiiOfonctionmds,  la  thérapeutique  est  encore 
;  plus  limitée.  A  mon  avis,  l’ojiothérapiti  hypophysaire,  à  l’intérieur,  est 
pratiquement  utile  dans  le  nanisiiui,  obésité,  polyurie. 

L’opothérapie  en  injection  est  utile  d’une  façon  spécifique,  mais  passa¬ 
gère,  dans  le  diabète  insipide. 

Mon  expérience  me  permet  d’affirmer  que.  l’injection  très  suivie 
d’extraits  pituitainis  n’est  pas  inoffensive  pour  le  rein  (étude  du  fonc¬ 
tionnement  rénal,  chez  des  malades  soumis  à  l’opothérapie,  et  étude  du 
rein  cIkîz  des  animaux  d’expérimentation). 

Sur  le  traitement  chirurgical  des  lésions  hypophysaires,  j.e  n’ai  pas 
d’<,‘xpérienc(!,  mais  les  données  physiologiques  permettent  d’assurer 
que  son  utilité  sera  purement  symptomati(jue  dans  les  cas  de  grande 
tumeur. 

Tumeur  hypophysaire  d’origine  hérédo-syphilitique  ;  syndrome 

thyro-testiculaire  consécutif  ;  poussées  d’herpès  labial  récidivant, 

jiar  .M.  F-m  re  Be.xuueu  et  P.  George. 

Dans  une  séarwe  consacrée  aux  syndronuis  hypophysaires,  il  nous 
a  paru  inl (■iM'ssaiit  de  présenter  ce  malade  et  de  V(Tser  au  débat  son  obser¬ 
vation  qui  n'a  évidemment  (pie  la  valeur  d’un  cas  isolé,  mais  présente 
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des  particularités  instructives  au  triple  point  de  vue  de  l’étiologie,  de 
la  lésion  hypophysaire,  de  son  retentissement  général  sur  l’appareil 
endocrinien,  et  de  ses  symptômes  locaux. 

M.  F.,  chauffeur  d’automobile,  âgé  de  44  ans,  est  venu  à  la  consultation  de  l’hôpital 
de  la  Pitié,  au  mois  d’avril  1922,  pour  fatigue  générale,  céphalée  et  tendance  à  l’insomnie. 

Anlécédenis.  —  L’étude  de  ses  antécédents  ne  fournit  aucun  renseignement  particu¬ 
lier  :  sa  mère,  âgée  de  80  ans,  vit  encore;  son  père  est  mort  d’une  affection  cardiaque. 
Trois  frères  sont  morts  eh  bas  âge,  une  sœur  a  une  santé  assez  délicate. 

Histoire  de  la  maladie.  —  Pour  les  antécédents  personnels  du  malade,  on  ne  relève 
rien  d’anormal  jusqu’à  l’âge  de  24  ans.  A  ce  moment,  en  effet,  il  a  présenté  des  troubles  im¬ 
portants  de  la  vue  :  le  malade  voyait  mal  les  objets  qui  lui  semblaient  troubles  :  de  plus,  il 
aurait  feu  alors  un  rétrécissement  manifeste  du  champ  visuel  :  «  Il  ne  voyait  pas,  dit-il, 
les  objets  qui  étaient  de  chaque  côté  de  lui»  ;  un  médecin,  consulté  à  ce  moment,  aurait 
porté  le  diagnostic  d’amblyopie  névropathique  ;  d’ailleurs,  il  a  été  traité  comme  un  pur 
névropathe  par  l’application  d’aimants  sur  les  tempes. 

En  même  temps  que  ces  troubles  de  la  vue  est  apparue  une  céphalée  très  vive,  abso¬ 
lument  constante,  siégeant  tantôt  au  niveau  de  la  région  frontale,  tantôt  au  niveau  de 
la  région  occipitale,  s’atténuant  légèrement  pendant  la  nuit.  Aucun  des  analgésiques 
employés  par  le  malade  n’a  eu  d’action  sédative. 

Cette  céphalée  constante  dura  pendant  sept  ans,  de  1902  à  1909  :  pendant 
toute  cette  période,  le  malade  se  plaignait  d’une  très  grande  lassitude,  surtout  marquée 
au  réveil.  Cette  fatigue  générale  a  persisté  les  années  suivantes,  tandis  que  la  céphalée 
a  diminué,  puis  disparu  insensiblement.  En  même  temps  que  les  troubles  cérébraux-  et 
visuels  rétrocédaient,  s’installaient  peu  à  peu  les  symptômes  distrophiques  que  nous 
aurons  à  décrire  tout  à  l’heure.  En  1914,1e  malade  a  été  mobilisé,  et  il  est  resté  au  front 
jusqu’en  1918.  Pendant  ces  quatre  années,  il  a  présenté  tous  les  2  ou  3  mois  un  accès  de 
fièvre,  durant  10  à  15  jours  avec  céphalée  et  lassitude  très  marquées,  diminution  des 
urines,  boulTissurc  de  la  face  et  œdème  malléolaire  :  Pour  ces  différents  troubles,  il  a 
été  évacué  plusieurs  fois,  et  enfin,  en  1918,  il  a  été  réformé  pour  néphrite  chronique. 

Le  retour  à  ia  vie  civile  n’a  eu  aucune  influence  sur  ces  différents  troubles,  et  depuis 
cette  époque,  ie  malade  présente,  tous  les  2  ou  3  mois,  un  accès  fébriie,  constamment 
précédé  d’une  poussée  do  vésicules  d'herpès  au  niveau  des  lèvres.  Puis  la  fièvre  apparaît 
et  se  maintient  aux  environs  de  39“  pendant  4  à  5  jours.  En  même  temps  apparaissent 
de  la  céphalée,  de  l’anorexie  et  quelques  douleurs  lombaires. 

Ces  divers  troubles  rétrocèdent  rapidement,  mais  incomplètement,  et  dans  les 
périodes  intercalaires,  le  malade  accuse  toujours  de  l’asthénie  et  de  l’anorexie,  qui  aug¬ 
mente  d’intensité  à  l’apparition  d’une  nouvelle  poussée  d’herpès,  ])réhide  constant 
d’un  nouvel  accès  fébrile. 

Etal  arAiiel.  —  A  l’c.xamen,  on  est  frappé  par  le  faciès  du  malade  ;  la  peau  du  visage 
est  à  la  fois  pâle  et  légèn'mont  bouffie  ;  quelques  rides  autour  des  paupières  donnent 
en  même  temps  un  aspect  un  peu  sénile  à  la  physionomie. 

Les  moustaches  ont  des  poils  courts,  secs,  clairsemés  et  rectilignes. 

Les  poils  de  la  barbe  sont  clairsemés  égaiement  ;  le  malade  se  raSe  peu  :  une  fois  par 
semaine  environ’ 

Les  cils  et  les  sourcils  sont  normaux. 

Les  cheveux  sont  à  peu  près  normaux,  un  peu  secs  peut-être. 

Les  dents  sont  jaunâtres  et  creusées  de  stries  transversales  et  longitudinales.  Les 
incisives  supérieures  ont  leurs  bords  latéraux  divergents.  11  n’y  a  pas  de  prognathisme. 

L’habitus  général  du  malade  est  normal  au  point  de  vue  des  proportions  générales 
du  squelette  :  sa  taille  est  de  1  m.  71,  et  son  poids  de  79  kgr. 

Cependant,  on  est  frappé  par  le  même  aspect  pâle  et  blafard  de  la  peau  sur  toute  la 
surface  du  corps. 

Les  membres  sont  assez  musclés,  mais  le  relief  des  inu.scles  est  peu  marqué  ;  il  y  a  un 
peu  de  tendance  à  l’arrondissement  des  formes,  sans  qu’on  puisse  dire  qu’il  y  ait  une 
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adiposité  notable.  Il  n’y  a  pas  de  développement  exagéré  des  extrémités,  comme  dans 
l’acromégalie. 

Le  sijxlème  pileux  est  mal  développé  :  les  poils  des  aisselles  ont  complètement  disparu, 
et  les  poils  du  pubis  sont  clairsemés. 

Les  on/anes  yénilaux  externes  ont  un  développement  très  inférieur  à  la  normale  :  la 
verge  est  petite,  les  testicules  sont  de  volume  normal  mais  un  peu  mous  à  la  palpation, 
surtout  le  gauche.  Le  malade  a  une  vie  génitale  très  ralentie  :  il  a  peu  d’érections,  et 
n’a  pas  eu  de  rapports  sexuels  depuis  1908. 

L’examen  viscéral  complet  du  malade  ne  révèle  rien  de  particulier.  L’examen  des  fonc¬ 
tions  rénales  ne  révèle  pas  de  troubles  pouvant  faire  penser  à  une  néphrite  chronique  :  le 
taux  de  l’urée  dans  le  sang  est  de  0  gr.  50  %,  et  la  perméabilité  rénale  à  la  phénolsul- 
fonaphtaléine  est  supérieure  à  60  %. 

11  n’y  a  aucune  polyurie. 

La  tension  artérielle  est  de  13,8. 

Au  dynamomètre,  la  force  musculaire  atteint  38  kgr.  à  droite,  et  42  à  gaucho. 

L’examen  radiographique  du  crâne,  pratiqué  à  la  Pitié  par  M.  .Iclherm,  montre  en  pho¬ 
tographie  de  profil  une  selle  turcique  considérablement  agrandie  dans  le  sens  antéro¬ 
postérieur,  et  dans  le  sens  vertical,  elle  mesure  trois  centimètres  de  diamètre  d’avant 
en  arrière,  et  2,5  de  haut  en  bas.  Les  apophyses  clinoïdes  postérieures  sont  aplaties  et 
refoulées,  non  seulement  en  arrière,  mais  en  haut. 

En  présence  de  ces  différents  troubles  ;  nous  avons  demandé  à  M.  Marcel  Labbé  et 
Stévenin  de  bien  vouloir  mesurer  le  mélabolisme  basal  chez  ce  malade,  et  cet  examen 
a  donné  le  chiffre  de  33,2  colori  (par  heure  et  mètre  carré  de  surface), chiffre  inférieur  à 
la  normale,  et  qui  à  lui  seul  devrait  faire  suspecter  un  syndrome  d’insufTisance  thy¬ 
roïdienne. 

Une  ponction  lombaire  pratiqué  lors  d’une  épisode  fébrile,  avec  herpès,  n’a  pas  révélé 
de  lymphocytose,  ni  d’hypertension  du  liquide  céphalo-rachidien,  mais  une  réaction  de 
Wassermann  partiellement  positive  (IL  4  à  l’échelle  de  M.  Verner). 

L'examen  ophtalmologique,  pratiqué  par  .M.  Monthus,  n’a  révélé  aucune  modification 
du  fond  de  l’œil  ni  du  champ  visuel. 

Au  point  de  vue  psychique,  le  malade  est  normal,  les  facultés  intellectuelles  sont 
intactes,  il  s’exprime  très  bien,  ne  .semblant  avoir  aucune  lenteur  de  l’idéation  ;  ses 
réactions  émotives  sont  normales. 

Depuis  (pjclques  semaines  que  le  malade  est  soumis  à  notre  observation,  nous  l’avons 
mis  au  traitement  opothérapi()ue  mixte  tliyro-hypophysainï  qui  semble  avoir  amélioré 
ilans  une  certaine  mesure  les  troubles  subjectifs.  Nous  nous  proposons  aussi  de  tenter  le 
traitement  radiothérapique  et  la  médication  spécifique. 

En  résumé,  un  sujet,  hérédo-syphilitique  est  pris  à  l’àge  de  23  ans 
d’accidents  cérélirau.x  à  allure  rajïidc,  avec,  urn^  note  visuelle  (|ui  évoque 
rétrospectivement  l’idée  d’une  lésion  comprimant  la  région  du  ehiasma 
optique  ;  [»uis  les  troubles  visuels  et  cérébrau.x  rétrocèdent  en  quelques 
années,  en  même  temps  que  se  constitue  un  syndrome  dystrophique, 
encore  aujourd’hui  permanent,  à  base  d’insuffisance  thyro'idienne  et 
testiculaire,  et  traversé  rh^  poussées  récidivantes  d’herpès  labial.  Vingt  ans 
après,  il  viïsnt  se  soumettre  à  notre  observation,  et  nous  lui  trouvons 
une  selle  turcique  de  capacité  très  e.xagérée. 

E<!t  ens(!mbl(!  morbide,  comphixe  par  son  évolution  dans  le  temps 
(’t  par  les  a.«sociations  symptomatiques  actuelles,  nous  paraît  de  nature 
à  suggénT  les  n‘niar(|ues  suivantes  : 

1°  En  ce  (|ui  conccjrne  la  phase  clinique  iniliale,  \oin  de  partager  le  dia¬ 
gnostic  d’accidents  névropathiques  (|ui,  au  dire  du  malade,  aurait  été 
porté  à  son  sujet,  nous  sommes  aimmés  à  la  considérer  comme  l’expression 
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d’un  procecsus  organique  ayant  intéressé  la  région  de  l’hypophyse,  et 
selon  toute  vraisemblance,  la  glande  elle-même.  Outre  que  cet  homme 
ne  présente  aucun  des  attributs  d’un  névropathe,  il  est  si  explicite  dans 
la  description  de  ses  troubles  visuels,  qui  ont  consisté  manifestement 
en  une  hémianopsie  bitemporale,  qu’on  ne  peut  les  attribuer  qu’à  une 
compression  de  la  région  antérieure  du  chiasma  optique. 

La  céphalée  et  la  somnolence,  qu’elles  fussent  ou  non  la  conséquence 
d’une  hypertension  crânienne,  sont  en  harmonie  avec  la  conception 
d’une  tumeur  hypophysaire.  On  a  d’autant  plus  le  droit  d’être  affirmatif 
que  la  lésion,  tout  en  régressant,  a  laissé  un  stigmate  radiologique  per¬ 
manent,  à  savoir  l’agrandissement  marqué  de  la  selle  turcique. 

Quelle  a  été  la  nature  de  cette  lésion  initiale  ?  Il  ne  saurait  s’agir  d’une 
tumeur  néoplasique  car  comment  admettre  en  pareil  cas  la  longue  durée 
de  l’évolution,  et  à  plus  forte  raison,  la  régression  très  nette  qui  est 
survenue  spontanément  peu  de  temps  après  l’apparition  des  accidents. 
Un  processus  à  début  rapide,  suivi  de  régression  et  laissant  une  lésion 
cicatricielle  permanente,  va  assez  bien  avec  l’idée  d’une  lésion  syphilitique. 
Le  malade  nie  avoir  jamais  contracté  la  syphilis,  mais  il  présente  des 
stigmates  dentaires  qui  ne  laissent  guère  de  doute  sur  l’existence  d’un 
état  hérédo-syphilitique.  L’hypothèse  d’une  lésion  syphilitique  de 
l’hypophyse  est  donc  des  plus  probables,  la  réaction  de  Wassermann 
fournissant  un  argument  puissant  en  faveur  de  ce  diagnostic.  On  sait 
d’ailleurs  qu’il  y  a  une  tendance  croissante,  sous  l’impulsion  notamment 
du  professeur  Hutinel  et  de  son  école,  à  faire  jouer  à  l’impulsion  syphi¬ 
litique  un  rôle  de  premier  plan  dans  l’étiologie  des  lésions  des  glandes 
endocrines. 

2“  Le  syndrome  endocrinien  actuellement  réalisé  chez  notre  malade 
est  nettement  thyroïdien  et  testiculaire  :  thyroïdien  de  par  les  symptômes 
myxœdémateux,  ainsi  que  par  la  diminution  du  métabolisme  basal  ;  — 
testiculaire  de  par  l’atrophie  des  testicules  et  l’ablation  de  toute  fonction 
sexuelle.  —  Par  contre,  il  n’existe  aucun  des  symptômes  généraux  que, 
à  tort  ou  à  raison,  on  attribue  à  l’hypophyse  :  ni  déformations  osseuses  à 
type  acromégalique,  ni  infantilisme,  ni  obésité,  ni  diabète  sucré  ou 
insipide  ;  de  sorte  que  l’atteinte  de  la  glande  ne  pourrait  être  cliniquement 
soupçonnée  —  en  s’en  tenant  aux  phénomènes  actuels  —  sans  les  données 
précieuses  de  la  radiologie.  Tout  se  borne,  en  fait  de  symptômes  hypo¬ 
physaires,  à  cette  modification  purement  locale. Le  cas  est  donc  de  nature 
à  justifier  les  doutes  que  soulèvent  les  travaux  modernes,  ceux  de  J.  Camus 
et  Roussy  surtout,  touchant  le  côté  direct  de  l’hypophyse  sur  le  métabo¬ 
lisme. 

Toutefois,  il  n’est  nullement  exclu  que  dans  notre  cas,  la  lésion  hypo¬ 
physaire  n’ait  joué  un  rôle  au  moins  indirect  dans  la  constitution  du 
syndrome  dystrophique.  Les  symptômes  thyroïdiens  et  testiculaires 
ont  fait  leur  apparition  peu  de  temps  après  le  processus  aigu  dont  l’hypo¬ 
physe  a  été  le  siège;  il  est  difficile  de  ne  pas  voir  dans  ce  rapport,  de  suc¬ 
cession  un  rapport  de  causalité.  Cela  s’impose  davantage  si  l’on  rapproche 
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l’évolution  de  notre  cas  de  celle  du  syndrome  adiposo-génital  de  Babinski, 
Frohlich,  ainsi  que  celle  de  l’infantilisme  hypophysaire  de  Souques, 
Chauvet,  tous  syndromes  où  les  lésions  glandulainss  sont  il  est  vrai  com¬ 
plexes,  mais  où  le  primuni  niovens  revi(!nt  à  la  lésion  hypophysaire  : 
c’est  ainsi  que;  dans  l’infantilisme  hypophysaire,  M.  Sou(]ues  fait  remar¬ 
quer  en  prf)pres  termes  que  «  l’on  voit  l’hypophyse  touchée  à  la  première  ». 

3“  Une  particularité  assez  imjjrévue  de  notre  observation  consiste 
dans  les  poussées  réridivanles  d’herpès  labial  survenant  depuis  plusieurs 
années  tous  les  deux  ou  trois  mois  avec  une  ténacité  remarquable,  et 
chaque  fois  accompagnées  d’une  poussée  thermique  durant  quelques  jours. 
On  connaît  ces  herpès  récidivants  dont  le  siège  est  d’ailleurs  plus  fréquent 
sur  les  organes  génitaux  que  sur  la  muqueuse  labiale  comme  chez  notre 
malade,  et  l’on  sait  que  la  cause  en  demeure  le  plus  souvent  inconnue. 
Par  analogie  avec  ce  que  l’on  sait  de  la  pathogénie  du  zona,  et  en  se  basant 
aussi  sur  les  réactions  méningées  parfois  observées  en  pareil  cas  (Ravaud 
et  Dacré),  on  tend  à  en  faire  un  trouble  neuro-trophiffue.  Dans  notre 
cas,  bien  qu’une  ponctif>n  lombaire  faite  récemment  en  pleine  poussée 
d’herpès  ne  nous  ait  pas  montré  de  réaction  appréciable  du  liquide  cé- 
j)halo-rachidien,  c’est  de  ce  côté  qu’il  faut  chercher  l’explication  de  ce 
singulier  phénomène; il  nousparaittrès  plausible  d’admettre  qu’en  l’espèce, 
l’herpès  labial  doit  être  sous  la  dépendance  d’une  irritation  du  ganglion 
de  Gasser  ou  de  ses  branches,  très  explicabbi  par  la  proximité  de  la 
lésion  hypophysaire. 

Si  notre  interprétation  est  exacte,  ce  symptôme  qui  doit  être  fort 
rare  puisque  nous  ne  l’avons  pas  vu  mentionner  dans  des  cas  de  cet 
ordre,  pourrait  se  joindre  à  la  list*;  d(;s  élémemts  rlu  syndrome  de  com¬ 
pression  locale  des  tumeurs  hyj)ophysaires. 

Valeur  réciproque  des  Syndromes  Hypophysaires  et  Epiphy- 
saires,  par  .M.  Knud.  H.  Krabbe  (de  Copenhague). 

La  critique  sur  la  valeur  des  syndromes  hypophysaires,  exposée  par 
-MM.  Camus,  Roussy  et  Froment,  n’est  pas  un  phénomène  isolé.  Nous 
nous  trouvons  dans  une  période  de  réaction  contre  l’endo(;rinisme.  Les 
glandes  endocrines  sont  attaquées  de  trois  côté  :  du  côté  du  cerveau, 
idu  grand  sympathique  et  des  éléments  constitutionnels  de  l’organisme. 

Dans  l’exposé  de  .MM.  Camus  et  Roussy,  j’ai  trouvé  un  point  qui  me 
semble  un  peu  faible.  Selon  ce  que  je  sais,  ni  la  section  complète  de  la 
moelle  épinière,  ni  la  section  complète  du  sympathique  cervical,  ni  la 
section  des  nerfs  pneumogastriques  ne  produisent  la  polyurie  et  la  dys¬ 
trophie  génitale.  Mais,  alors,  quelles  sont  les  voles  par  lesquelles  l’infun- 
dibulum  exerce  une  influence  sur  les  reins  et  les  organes  génitaux,  sinon 
qu’il  s’agit  d’une  influence  par  les  voies  sanguines  ;  cependant,  je  n’insi  - 
terai  pas  sur  ce  point. 

Par  contre,  si  vous  le  permettez,  je  désire  faire  quelques  remarques 
sur  le  syndrome  dit  épiphysaire,  syndrome  de  la  glande  pinéale,  qui 
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est  étroitement  allié  au  syndrome  hypophysaire.  Tandis  que  la  dystrophie 
génitale  est  considérée, comme  hypophysaire,  on  a  considéré  la  puberté 
précoce  comme  un  syndrome  épiphysaire  et  par  conséquence  la  glande 
pinéale  comme  une  antagoniste  de  l’hypophyse. 

Ce  sont,  en  première  ligne,  les  observations  cliniques  qui  servent  de 
fondement  au  syndrome  épiphysaire.  Dans  un  autre  ordre  d’idées,  on  a 
essayé  de  l’étayer  au  moyen  de  l’expérimentation  sur  les  animaux. 

Comme  on  le  sait,  Henrot,  en  1883,  Gutzeit,  en  1896,  Ogle,  Oestreich 
et  Slawyk,  en  1899,  ont  décrit  des  cas  de  tumeur  de  la  glande  pinéale 
chez  des  enfants,  coexistant  tantôt  avec  du  gigantisme,  tantôt  avec  un 
puissant  développement  des  poils  de  la  région  pubienne,  tantôt  avec 
le  tableau  complètement  achevé  de  la  puberté  précoce.  Marburg,  en  1908, 
a  groupé  tous  ces  cas  et  a  attribué  la  puberté  précoce  à  une  affection  de 
la  glande  pinéale.  Ultérieurement,  Frankl-Hochwart,  Bailey  et  Jelliffe, 
Raymond  et  Claude,  Goldzieche  Takeya,  Hijmans  v.  d.  Berg  et  Odermatt 
ont  rapporté  des  cas  analogues  de  puberté  précoce  avec  tumeurs  de  la 
glande  pinéale.  Dans  le  cas  de  Raymond  et  Claude  cependant,  il  n’y  avait 
pas  de  puberté  précoce  véritable,  les  organes  génitaux  étant  petits.  De 
plus,  il  se  trouva  dans  ce  cas  une  complication  avec  des  adénomes  des 
surrénales. 

En  se  fondant  sur  ces  cas, on  a  voulu  faire  delà  puberté  précoce  un  des 
principaux  chaînons  de  ce  qu’on  a  dénommé  :  syndrome  épiphysaire. 

Considérons  si  cela  est  légitime. 

Dans  la  grande  majorité  des  cas  de  puberté  précoce,  le. syndrome  existe 
sans  aucune  complication,  et  on  doit  faire  tout  particulièrement  ressortir 
que,  dans  ces  cas  (au  nombre  de  plus  de  cent),  on  ne  trouve  pas  de  point 
de  repère  indiquant  une  affection  de  la  glande  pinéale,  car  ce  sont  là  des 
cas  qui  n’ont  pas  été  autopsiés. 

De  plus,  la  puberté  précoce  a  été  constatée  dans  un  petit  nombre  de 
cas  où  elle  coexistait  avec  des  tumeurs  des  capsules  surrénales,  des  tumeurs 
des  ovaires  et  des  testicules,  de  l’hydrocéphalie  et  de  la  sclérose  tubéreuse 
du  cerveau.  Je  ne  m’en  occuperai  pas  ici. 

Par  contre,  nous  allons  considérer  les  cas  dans  lesquels  la  puberté 
précoce  a  été  constatée  en  même  temps  que  des  tumeurs  de  la  glande 
pinéale. 

Dans  la  majorité  de  ces  cas  et  sans  doute,  dans  tous,  la  tumeur  fut 
un  tératome  (seulement  dans  le  cas  de  Raymond  et  Claude  compliqué 
avec  des  tumeurs  surrénales  elle  fut  un  névrogliome).  On  peut  donc  ainsi 
considérer  comme  établi  que,  en  tout  cas,  la  tumeur  (comme  cela  a  lieu 
au  contraire  pour  les  adénomes  de  l’hypophyse)  ne  sécrète  pas  une  sub¬ 
stance  correspondant  à  la  sécrétion  normale  de  la  glande  pinéale.  Bien 
au  contraire,  le  tératome  est  constitué  par  des  éléments  étrangers,  très 
différents  de  ceux  qui  forment  la  glande  pinéale.  Rien  n’indique  donc, 
dans  ces  cas,  que  la  puberté  précoce  soit  produite  par  un  «  hyperpi¬ 
néalisme  »  analogue  à  un  certain  nombre  des  symptômes  de  l’acromé¬ 
galie  et  du  goitre  exophtalmique. 
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Il  pourrait  cependant  se  faire  que  la  puberté  précoce  soit  due  à 
un  hypopinéalisme,  conséquence  de  la  destruction  de  la  glande  pinéale 
par  le  teratome.  Nous  verrons  si  cette  hypothèse  possède  des  points 
d’appui  suffisants. 

Tout  d’abord,  nous  devons  faire  ressortir  que  dans  les  neuf  cas  de  tu¬ 
meurs  de  la  glande  pinéale  chez  les  enfants  (Coats,  Jenner,  Hoesslin, 
M.  Neumann,  llolzhauer,  Marburg,  Pappenheimer,  Williamso  et  Mor- 
quio),  on  n’a  pas  constaté  de  puberté  précoce,  bien  que  la  glande  pinéale 
fût  détruite.  Il  en  découle  que  la  destruction  de  la  glande  pinéale  n’en¬ 
traîne  pas  obligatoirement  la  production  de  la  puberté  précoce.  Mais 
cette  destruction  pourrait,  pour  ce  motif,  rendre  possible  en  d’autres  cas 
la  genèse  de  la  puberté  précoce. 

Voyons,  maintenant,  si  les  cas  dans  lesquels  on  a  constaté  la  puberté 
précoce  au  cours  des  tératomes  de  la  glande  pinéale,  démontrent  que 
ce  soit  la  destruction  de  cette  dernière  qui  a  provoqué  la  puberté  précoce, 
de  même  que  la  destruction  de  l’hypophyse  entraîne  le  nanisme,  l’adi¬ 
posité,  etc... 

Nous  touchons  ici  à  ce  qui  constitue  la  différence  fondamentale  entre 
la  légitimité  du  syndrome  hypophysaire  et  celle  du  syndrome  épiphysaire. 

Tandis  que  le  syndrome  hypophysaire  peut  être  attribué  iî.  la  fois  à 
des  tumeurs  et  à  des  processus  destructifs  d’autre  nature,  le  syndrome 
dit  épiphysaire,  au  contraire,  ne  peut  être  attribué  uniquement  qu’à  des 
tumeurs  et  encore  à  une  variété  toute  particulière  de  tumeur. 

Cela  veut  dire,  en  réalité,  que  dans  le,-  cas  considérés  comme  syndrome 
épiphysaire,  il  existe  non  seulement  une  destruction  de  l’épiphyse,  mais 
aussi  une  destruction  des  tubercules  quadrijumeaux,  de  la  commissure 
postérieure,  de  la  commissure  des  stries  médullaires,  du  ganglion  de 
l’habénula  et  en  partie  aussi  du  thalamus. 

On  constate,  en  outre,  de  l’hydrocéphalii!  avec  ses  actions  à  distance 
sur  l’hypophyse  et  sur  les  centres  cérébraux  sympathiques  et  avec  les 
modifications  qu’elle  produit  dans  la  circulation  cérébrale. 

Enfin  il  s’agit  de  tumeurs  d’un  caractère  particulier,  de  tumeurs  pour 
le  métabolisme  desquelles  on  peut  facilement  admettre,  comme  le  fit 
.\skanazy  autr(!fois,  une  action  spécifique  sur  le  développement  sexuel, 
en  se  souvenant  de  la  parenté  qui  existe  entre  les  tératomes  et  les  em¬ 
bryons. 

Bref,  nous  ne  sommes  pas  en  face  d’une  destruction  isolée  de  la  glande 
pinéale  de  la  même  manière  que  nous  pouvons  nous  trouver  en  face  d’une 
destruction  de  l’hypophyse.  Mais  nous  nous  trouvons  en  face  d’une  série 
de  facteurs  divers  dont  chacun,  étudié  à  part,  mérite  d’être  pris  en  considé¬ 
ration.  Nous  savons  d’une  manière  tout  à  fait  certaine  que  les  tératomes 
ne  provoquent  pas  en  général  la  puberté  précoce,  que  l’hydrocéphalie 
en  général  ne  la  produit  pas  non  plus,  mais  nous  savons  également  que 
la  destruction  de  la  glande  pinéale  en  général  ne  la  cause  pas  davantage 
quand  la  tumeur  n’est  pas  un  tératome. 

Que  i)ouvons-nous  en  conclure  ? 
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Nous  pouvons  conclure  que  dans  les  cas  en  question,  la  puberté  précoce 
doit  être  due  à  l’un  de>  deux  facteurs.  Ou  bien  elle  est  la  conséquence 
de  la  collaboration  de  plusieurs  facteurs,  dont  l’un  est,  peut-être,  la  des¬ 
truction  du  corps  pinéal  ;  mais  on  ne  peut  pas  dire  d’une  façon  certaine 
que  ce  soit  justement  elle  qui  est  en  cause.  Ou  bien  encore,  la  puberté 
précoce  est  un  syndrome,  évoluant  parallèlement  à  la  formation 
de  tératome  dans  le  corps  pinéal,  et  elle  constitue  la  manifestation  d’une 
désorganisation  généralisée  de  l’organisme. 

Quoiqu’il  en  soit,  il  n’existe  aucune  preuve  clinique  et  anatomo-patho¬ 
logique  que  la  puberté  précoce  puisse  être  due  à  une  affection  de  l’épiphy.  e. 

Examinons  maintenant  d’un  coup  d’œil  rapide  si  les  recherches  expé¬ 
rimentales,  l’ablation  et  l’injection  d’extrait  ont  réussi  à  prouver  ce  fait. 
Parmi  ces  éléments,  on  ne  peut  tenir  compte  que  des  expériences  d’abla¬ 
tion. 

En  effet,  l’injection  d’extrait  et  l’ingestion  de  substance  pinéale  dessé¬ 
chée  ne  donnent  aucune  preuve  que  les  effets  produits  soient  dus  à  la 
substance  spécifique  de  l’organe.  C’est  ainsi  que  je  rappellerai  que  le 
corps  pinéal  est  un  organe  très  abondamment  pourvu  de  noyaux  et  que, 
par  suite,  on  doit  le  considérer  comme  renfermant  une  quantité  considé¬ 
rable  d’acide  nucléinique.  Il  est  curieux  de  voir  que  (autant  que  je  puisse 
m’en  rendre  compte  par  la  littérature)  on  n’ait  pas,  dans  un  seul  cas 
d’expériences  par  ingestion  ou  par  injection,  fait  des  expériences  de 
contrôle  avec  l’acide  nucléinique.  Nous  ne  savons  donc  pas  si  les  résultats 
(du  reste,  très  contradictoires)  obtenus  par  l’ingestion  d’épiphyse,  ne  sont 
pas  dus,  en  réalité,  à  l’action  de  l’acide  nucléinique. 

Passons  maintenant  aux  expériences  ayant  trait  à  l’ablation.  Celles 
dont  on  fait  le  plus  de  cas  sont  celles  de  Foa  et  de  Sarteschi  :  ces  auteurs 
ont  démontré  que  l’ablation  du  corps  pinéal  chez  des  coqs  provoquait 
un  développement  précoce  de  la  crête  et  des  ergots.  On  peut  objecter 
tout  d’abord  à  ce  résultat  que  l’organe  présente  une  structure  très  diffé¬ 
rente  chez  l’homme  et  chez  les  gallinacés.  En  second  lieu,  ce  résultat 
ne  nous  explique  pas  quelle  fonction  le  corps  pinéal  possède  chez  les 
poules,  chez  lesquelles  les  expériences  d’ablation  ont  été  négatives.  Enfin, 
en  troisième  lieu,  il  faut  dire  que  Christea  qui  a  fait  les  mêmes  expé¬ 
riences  chez  les  gallinacés  est  arrivé  à  des  résultats  tout  à  fait 
opposés. 

llorrax,  après  ablation  du  corps  pinéal  chez  le  cobaye,  a  constaté 
de  l’hypertrophie  des  testicules.  Cependant,  il  y  avait  des  différences 
tellement  considérables  dans  le  poids  qu’on  peut  se  demander  si  on  est 
en  droit  d’attribuer  une  importance  quelconque  aux  différences  dans 
les  poids  moyens  ;  de  même,  les  expériences  d’ablation  chez  les  femelles 
demeurèrent  sans  résultat. 

Les  expériences  d’ablation  de  Exner  et  Boese  chez  les  lapins,  celles 
de  Bield  chez  les  chiens  et  celles  de  Dandy  également  chez  ces  animaux 
ont  fourni  des  résultats  négatifs.  Si  donc  nous  résumons  les  résultats 
des  recherches  expérimentales,  nous  voyons  qu’ils  ne  fournissent  aucune 
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donnée  permettant  d’admettre  la  puberté  précoce  comme  un  syn¬ 
drome  épiphysaire. 

Puisque  ni  la  clinique  ni  l’anatomie  pathologique  ni  la  pathologie 
expérimentale  ne  nous  donnent  aucune  confirmation  de  l’hypothèse 
considérant  la  puberté  précoce  comme  un  syndrome  épiphysaire,  par 
conséquent,  la  théorie  regardant  le  corps  pinéal  comme  un  organe  impor¬ 
tant  pour  le  développement  sexuel,  doit,  tomber  d’elle-même. 

Si  l’on  me  demande  comment  je  comprends  la  fonction  de  cet  organe, 
ma  réponse  sera  forcément  négative  ;  nous  ne  savons  rien  à  ce  sujet. 
Je  dirai  seulement  que  plusieurs  points  de  la  structure  histologique  de 
l’organe  nous  ramènent  vers  l’ancienne  théorie  ;  la  glande  pinéale  pourrait 
jouer  un  rôle  pour  le  liciuide  céphalo-rachidien,  pour  sa  sécrétion  et 
sa  résorption.  Dans  les  recdierches  expérimentales  futures,  il  faudra  certai¬ 
nement  tenir  compte  de  cette  possibilité  bien  qu’à  l’heure  actuelle  elle 
ne  soit  pas  démontrée. 

Ce  que  je  viens  de  dire  n’ébranle  en  rien  le  fait  diagnostique,  dans 
l’association  de  symptômes  de  compression  cérébrale,  de  symptômes 
du  côté  des  tubercules  quadrijumeaux  avec  la  puberté  précoce  chez 
les  enfants,  on  est  en  droit  de  porterie  diagnostic  de  tératome  de  la  glande 
pinéale.  Mon  exposé  vise  simplement  à  montrer  que,  dans  ces  cas,  la 
puberté  précoce  ne  doit  pas  être  considérée  comme  un  syndrome  épiphy¬ 
saire  dans  le  sens  où  nous  regardons  le  nanisme  et  la  dystrophie  génitale 
comme  les  syndromes  hypophysaires. 

Syndrome  pluriglandulaire  complexe  à  symptomatologie  hypo- 
physo-thyro-génitale,  par  Paul  Sainton  et  Noël  Peron. 

Le  malade  (jue  nous  présentons  a  déjà  lait  l’objet  d’une  communication 
à  la  Société  de  Neurologie  (Séance  du  6 avril  1922).  Il  a  donné  lieu  à  une 
discussion  en  raison  de  la  multiplicité  des  symptômes  observés  et  de  la 
difficulté  de  les  interpréter.  Nous  résumerons  son  observation  parue 
in  exlenso  dans  le  numéro  de  mai  de  la  Revue  neurologique. 

Charles  E...,  Agé  de  25  ans,  frappé  par  son  aspect  morphologique  ;  il  est 
massif  ;  sa  taille  de  1  m.  75,  malgré  une  cyphoscoliose  très  accentuée  à  siège  dorsal  supé¬ 
rieur.  Son  embonpoint  est  marqué,  il  pèse  88  kilog.  La  face  parait  volumineuse  par 
rapport  A  un  crâne  relativement  petit  ;  les  arcades  orbitaires  sont  saillantes. 

Le  cou  est  proconsulaire  ;  cet  aspect  est  fonction  d’une  hypertrophie  en  masse  du 
corps  thyroïde,  dont  le  volume  est  quadruplé. 

L’adiposité  est  surtout  accentuée  dans  la  région  thoraco-abdominale  :  la  région  pec¬ 
torale  est  déformée  par  une  pseudo-gynécomastie  nette;  la  paroi  abdominale  est  infiltrée 
de  graisse,  bombant  en  avant  et  tendant  à  masquer  les  organes  génitaux  externes.  Les 
régions  pileuses  sont  normales. 

Les  testicules  sont  un  peu  plus  petits  que  normalement,  le  scrotum  peu  développé, 
la  verge  est  petite.  Le  malade  qui  psychiquement  est  un  débile  n’a  jamais  eu  de  rap¬ 
ports  sexuels.  Il  n’existe  ni  polyurie,  ni  glycosurie. 

Le  développement  des  extrémités  est  en  rapport  avec  la  taille  ;  elles  ne  présentent 
pas  de  déformation. 

L’examen  oculaire  montre  un  nystagmus  horizontal,  du  strabisme  divergent  ;  il 
existe  une  atrophie  des  nerfs  optiques,  prédominant  du  côté  droit  où  la  vision  est  abolie. 
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L’examen  des  divers  appareils  et  du  système  nerveux  tant  au  point  de  vue  moteur  et 
sensitif  est  négatif. 

Les  renseignements  fournis  par  le  malade  et  son  entourage  nous  apprennent  que 
Charles,  né  d’une  famille  saine,  aurait  présenté  à  l’Age  de  10  mois  un  état  méningé  ayant 
laissé  comme  séquelle  les  troubles  oculaires.  Les  troubies  morphoiogiques  se  sont  accen¬ 
tués,  en  même  temps  qu’apparaissait  la  cyphoscolise,  entre  15  et  18  ans  chez  cet  ado¬ 
lescent  qui  antérieurement  était  assez  adipeux.  L’hypertrophie  thyroïdienne  est  récente, 
remontant  à  deux  ans  environ,  le  tremblement  menu  qui  existe  au  niveau  des  membres 
supérieurs  daterait  de  cette  période. 

Comme  il  a  été  dit  dans  un  exposé  antérieur,  ce  malade  présente  une 
série  de  traits  qui  sont  décrits  en  clinique  dans  les  syndromes  dits  hypo¬ 
physaires.  L’adiposité,  la  pseudo-gynécomastie,  la  frigidité  génitale 
sont  des  éléments  du  syndrome  adiposo-génital.  Une  cyphoscoliose 
accentuée,  un  développement  anormal  des  sinus  frontaux  qui  paraissent 
comme  soufflés,  surtout  du  côté  droit,  un  léger  prognathisme,  visibles 
sur  l’épreuve  radiographique,  sont  des  éléments  décrits  dans  le  syndrome 
acromégalique  ;  par  contre,  il  n’existe  aucune  malformation  des  extré¬ 
mités.  La  selle  turcique  est  radiologiquement  normale,  l’épreuve  ther¬ 
mique  de  Cushing  par  injection  de  lobe  antérieur  n’a  pas  donné  de  résultat. 
L’injection  de  lobe  postérieur  n’a  amené  qu’une  modification  peu  appré¬ 
ciable  de  la  pression  et  du  pouls,  il  n’y  a  eu  ni  polyurie,  ni  glycosurie. 

11  existe  enfin  une  réaction  du  corps  thyroïde  à  laquelle  on  doit  attri¬ 
buer  le  tremblement  et  les  troubles  vaso-moteurs. 

Lorsqu’on  recherche  l’origine  de  ce  syndrome,  on  trouve  un  antécédent 
■ —  la  méningite  aiguë  de  la  première  enfance  —  qui  a  laissé  une  trace 
indiscutable  :  l’atrophie  optique. 

11  semble  impossible  de  ne  pas  établir  une  relation  de  cause  à  effet 
entre  l’existence  de  cette  méningite  et  l’apparition  du  syndrome  actuel¬ 
lement  observé.  Nous  ne  connaissons  pas  la  nature  de  cette  méningite  — 
la  syphilis  tant  par  les  réactions  humorales  que  par  l’enquête  familiale 
ne  paraît  pas  (ui  cause. 

Nous  avons  présenté  ce  malade  parce  qu’il  pose  nettement  le  problème 
qui  tait  l’objet  do  la  discussion  anatomo-physiologique  sur  les  connexions 
qui  peuvent  exister  entre  certaines  lésions  cérébro-méningées  et  les  syn¬ 
dromes  dits  hypophysaires. 

La  méningite  est-elle  la  seule  .cause  du  syndrome  ])résenté  par  les 
lésions  qu’elle  a  pu  provoquer  dans  la  région  de  la  base.  L’hypophyse 
est-elle  intacte  ?  Est-elle  atteinte  secondairement  à  un  processus  méningé  ? 
Nous  nous  garderons  de  conclure  ;  mais  il  y  a  un  point  qui  ne  laisse  pas 
d’étonner,  c’est  l’existence  d’une  hypertrophie  thyroïdienne  qui  évoque 
l’idée  d’une  solidarité  glandulaire. 

Petite  pathologie  Hypophysaire  et  constitution  morphologiqpie 
individuelle,  par  M.  Gaetano  Boschi  (de  Ferrare). 

Puisque  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  justement  présente  à  la 
discussion  des  Réunions  annuelles  des  questions  pour  lesquelles  il  n’y  a 
pas  de  solution  péremptoire  à  envisager  à  l’heure  actuelle  et  qu’il  s’agit 
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surtout  plutôt  de  considérer  et  déceler  les  voies  qui  peuvent  conduire 
à  des  solutions,  soient-elles  lointaines,  je  pense  qu’il  ne  sera  pas  inutile 
de  communiquer  aussi  quelques  relations  que  moi  et  quelques  autres, 
avant  et  après  moi,  nous  avons  pu  relever  en  Italie.  Ce  sont  des  relations 
entre  la  morbidité  hypophysaire, d’une  part, et  la  constitution  individuelle 
de  l’autre,  telle  qu’elle  nous  apparaît  dans  la  signification  biologique 
lorsqu’on  la  relève  d’après  les  critériums  de  la  morphologie  clinique,  comme 
nous  l’a  appris  mon  maître  le  grand  clinicien  médical  de  Padoue,  M.  le 
])rofesseur  Amille  de  Giovanni.  Je  pense  que  cela  pourra  ne  pas  seulement 
avoir  de  l’importance  au  point  de  vue  biologique, c’est-à-dire  scientifique, 
mais  aura  en  pareil  temps  des  retentissements  pratiques. 

Déjà  M.  Pende  (de  Palerme)  avait  pu  observer  le  lien  entre  la  pathologie 
endocrinienne  et  l’hypermégalie  des  viscères  qui  servent  à  la  vie  de 
nutrition. 

Cependant,  moi  premièrement,  et  le  Dr  Mattioli  (de  Londres)  ensuite, 
nous  avons  pu  étudier  très  attentivement  (indépendamment  l’un  de 
l’autre)  au  point  de  vue  morphologique,  deux  sujets  qui  présentaient 
des  altérations  hypophysaires  bien  certaines  :  c’est-à-dire  qu’à  côté  des 
symptômes  assez  caractéristiques  tels  qu’une  sorte  de  main  en  large  de 
P.  Marie  et  des  autres  malformations  osseuses,  il  y  avait  aussi  un  élargis¬ 
sement  de  la  selle  turcique,  pas  trop  prononcé,  mais  bien  évident  à  l’ins¬ 
pection  radiographique,  et  une  petite  évasion  externe  hémianopsique 
bitemporale  du  champ  visuel. 

En  même  temps,  ces  deux  malades  présentaient  des  altérations  endo¬ 
criniennes  diverses.  A  l’heure  actuelle,  je  ne  saurais  pas  faire  la  part 
à  l’une  ou  à  l’autre  glande  endocrine  de  tel  ou  tel  autre  symptôme.  Etant 
donnés  les  corrélations  et  le  retentissement  physiopathologique  entre 
h^s  glandes  diverses,  je  n’ose  pas  me  prononcer  sur  ce  point. 

Je  me  bornerai  donc  à  ex[)oser,  et  je  le  ferai  très  brièvement,  les  faits 
et  les  relations  qui,  à  notre  étude,  ont  apparu  les  mieux  élcairés.  Voilà 
donc,  en  résumé,  des  signes  d’infériorité  biologiques,  caractérisés  par  la 
j)rédominancc  du  système  glandulaire  vagotonique  (c’est-à-dire  des 
glandes  thymo-lymphatiques)  et  du  système  autonome,  autrement  dit 
vagique,  sur  les  sytèmes  glandulaires  sympathico-toniques  (hypophyse, 
thyroïde,  glande  sexuelle,  etc.)  et  sur  le  système  sympathique  proprement 
dit.  Voilà  quelques-uns  des  symptômes  principaux  :  fatigabilité  émotive 
(maladie  de  Dereum  et  d’autres  altérations  endocriniennes  consécu¬ 
tive  à  la  guerre)  ;  des  troubles  dans  le  métabolisme  (adiposité  elle-même)  ; 
anaphrodisie  ;  éréthisme  lymphatique  coexistant  en  des  phénomènes 
scrofuleux,  des  abcès  à  évolution  lente,  en  un  hydrocèle,  soit-il  provoqué 
par  la  syphilis. 

Et,  à  côté  de  cela,  une  hypermégalie  constitutionnelle  des  viscères 
destinés  aux  fonctions  nutritives,  se  traduisant  par  le  développement 
excessif  du  segment  abdominal  supérieur.  C’est  encore  une  prédominance 
du  ti.ssu  lymphatique,  qui  rappelle  la  constitution  enfantine  et  celle  des 
êtres  inférieurs. 
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C’est  un  ensemble  de  reliefs  si  concordants  entre  eux  qui  se  décèle  à 
l’examen  morphologique,  interprété  d’après  les  données  de  la  physio¬ 
logie,  de  la  physio-pathologie,  et  aussi  de  l’anatomie  comparée,  dont 
l’importance  ne  peut  pas  nous  échapper.  En  dehors  de  maladies  comme, 
par  exemple,  une  tumeur  proprement  dite  de  l’hypophyse,  dont  nous 
échappent  la  cause  de  la  localisation  et  la  cause  même  de  la  maladie, 
en  dehors  de  telles  maladies,  dis-je,  la  petite  pathologie  hypophy¬ 
saire,  celle  qui  dérive  directement  de  l’épuisement  (toxique  exogène 
ou  fonctionnel)  de  l’organe  consécutif  à  la  fatigabilité  primordiale  et 
constitutionnelle,  trouve  son  explication  dans  l’ensemble  des  alté¬ 
rations  endocriniennes  et  sympathiques  et  dans  la  constitution  même 
biologique  de  l’individu. 

Il  s’agit  donc  d’individus  ayant  moins  évolué,  caractérisés  par  la  prédo¬ 
minance  des  tissus  lymphatiques  sur  les  tissus  plus  nobles  et  les  organes 
de  la  nutrition  (éréthisme  de  ces  organes  et  leur  aptitude  à  s’épuiser)  sur 
les  organes  supérieurs,  et,  au  point  de  vue  psychique,  éréthisme  de  l’émo¬ 
tivité  (éréthisme  du  sympathique  autonome  ou  vagique)  et  par  suite 
aptitude  à  présenter  facilement  des  troubles  émotifs. 

Encore  :  l’examen  morphologique  de  nos  deux  sujets  a  montré  une 
considérable  brièveté  de  la  ligne  ombilico-pubique  rapportée  à  la 
taille  de  l’individu  en  comparaison  avec  le  type  idéal.  Il  résulte  des  études 
de  De  Giovanni  que  le  développement  de  cette  ligne  est  en  relation  avec 
le  développement  du  système  sexuel.  Parallèlement,  nous  avons 
trouvé,  vis-à-vis  des  causes  qui  ont  provoqué  l’épuisement  endocrinien 
chez  nos  deux  malades,  aussi  un  affaiblissement  des  fonctions  sexuelles, 
très  évident  chez  l’un  des  deux  sujets,  moins  dans  l’autre. 

Ce  qui  prouve  que  l’étude  morphologique  peut  nous  aider  môme  à 
approfondir  les  corrélations  morphogénétiques  entre  les  glandes  diverses. 

Hyperhypophysie  paroxystique  et  réactionnelle,  par  M.  Léopold  Lévi. 

La  clinique  journalière  met  fréquemment  le  médecin  en  face  d'épisodes 
physio-pathologiques,  d’origine  hypophysaire,  qu’il  est  important  de 
connaître  et  de  classer. 

J’ai  déjà  rapporté,  en  1908,  à  propos  des  dysendocrisies  complexes,  qui 
ont  fait  fortune  sous  le  nom  de  syndromes  pluriglandulaires,  un  cas  de 
ce  genre.  Il  s’agissait  d’une  demoiselle  de  38  ans,  en  état  de  ménopause 
précoce,  et  qui,  après  une  phase  d’hypothyroïdie  de  4  ans,  était  en  période 
d’hyperthyroïdie.  Au  point  de  vue  hypophysaire,  elle  présentait  un  épais¬ 
sissement  de  la  muqueuse  pituitaire  avec  rhinite  hypertrophique,  une 
sinusite  chronique  des  sinus  de  la  face,  un  épaississement  de  consistance 
fibreuse  des  mastoïdes,  de  la  dureté  et  du  gonflement  des  veines  super¬ 
ficielles,  de  l’épaississement  des  parties  molles  de  la  première  phalange 
de  l’index  gauche.  En  somme,  la  malade  avait  manifesté,  en  rapport  avec 
une  insuffisance  ovarienne,  et  en  plus  de  réactions  thyroïdiennes,  une 
réaction  hypophysaire  à  troubles  conjonctifs  disséminés  et  peu  profonds. 
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Les  cas  de  ce  genre  coipportent  des  troubles  de  morphologie  et  de  fonc¬ 
tionnement,  dont  ce  petit  travail  va  esquisser  un  aperçu.  Iis  peuvent 
être  envisagés,  en  général,  par  rapport  aux  grandes  étapes  physiologiques 
de  la  vie,  au  cours  desquelles  le  système  endocrine,  et  en  particulier 
l’hypophyse,  réagit  plus  ou  moins  vivement. 

A.  —  Troubles  morphologiques. 

I.  —  La  croissance  comporte  un  hyperpituitarisme  physiologique, 
qui,  s’il  survient  d’une  façon  précoce  ou  s’accentue  d’une  façon  exagérée, 
prend  une  apparence  passagèrement  pathologique.  C’est  ainsi  que  notre 
cas  V,  dePierre-marisme(l),  avaitl’air,  à7ans,  d’enavoir  14.  M"®  Voucaux 
m’a  adressé  un  garçon  de  14  ans  qui  paraissait  en  avoir  18.  C’est  le  gigan¬ 
tisme  transition  de  Brissaud  et  Meige. 

Ces  sujets  manifestent  une  orientation  d’hyperhypophysie  qui  peut 
rester  ultérieurement  latente  ou  faire  verser  les  sujets  dans  un  syndrome 
hypophysaire.  C’est  ainsi  que,  dans  un  cas  de  Cushing,  un  patient,  devenu 
plus  tard  acrornégale,  avait  présenté  tout  d’abord  une  augmentation 
inusitée  de  la  taille,  qui  en  faisait  une  sorte  de  géant  précoce  et  normal. 

Remarquons  que  ces  poussées  hypophysaires  peuvent  se  manifester 
chez  des  sujets  en  retard  de  développement.  Il  en  fut  ainsi  dans  le  cas  d’infan¬ 
tilisme  hypophysaire  de  MM.  Souques  et  Chauvet. 

Dans  un  autre  cas  de  Cushing  (cas  XI),  la  période  d’hyperhypophysie, 
qui  se  traduit  par  l’élargissement  des  pieds  et  des  mains,  de  l’épaissis¬ 
sement  des  traits,  fut  suivie  d’une  insuffisance  pituitaire. 

IL  —  Une  autre  période  physiologique  à  réaction  d’hyperhypophysie, 
c’est  la  grossesse.  Erdheim  et  Sturnme  l’ont  déjà  établi. 

Je  rappelle  que  dans  notre  cas  IV  de  Pierre-marisme,  le  sujet  a  fait 
quatre  grossesses,  à  propos  desquelles  il  se  produisit  une  hypertrophie 
des  mains  et  des  pieds  qui  resta  permanente.  La  pointure  passa  pour  les 
chaussures  de  38  à  42,  et  pour  les  gants  de  7  à  8. 

La  littérature  médicale  renferme  des  faits  intéressants  à  ce  point  de  vue. 

Marek  a  noté,  chez  une  primipare  de  26  ans,  au  8®  mois  de  la  grossesse, 
l’augmentation  de  volume  des  mains  et  des  pieds,  un  épaississement 
cutané  de  la  jambe,  l’altération  des  traits,  le  chevauchement  des  mâ¬ 
choires,  de  la  lassitude,  de  la  somnolence,  de  la  polydypsie,  de  la  polyurie, 
de  la  glycosurie,  de  l’enrouement. 

Les  phénomènes  commencèrent  à  disparaître  entre  le  2®  et  le  3®  jour  qui 
suivirent  l’accouchement  et  avaient  cessé  complètement  au  bout  de  2  mois. 

La  malade  fit  ultérieurement  une  seconde  grossesse  qui  entraîna  l’aug¬ 
mentation  du  volume  du  nez,  des  ddigts  et  des  orteils,  du  prognathisme 
inférieur  et  l’cnirouement.  Ses  phénomènes  s’atténuèrent  une  semaine 
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après  l’accouchement,  disparurent  au  bout  de  six  semaines,  sauf  le  pro¬ 
gnathisme. 

Fait  particulier  :  les  signes  morphologiques  avaient  été  moins  marqués 
dans  la  deuxième  grossesse  que  dans  la  première,  et  ne  s’étaient  pas  accom¬ 
pagnés  d’autres  troubles  :  tels  que  somnolence  et  glycosurie; 

La  disparition  spontanée  des  troubles  d’hyperhypophysie  permet  de 
comprendre  la  régression  des  phénomènes  d’hypertrophie  des  extrémités 
obtenue  par  Kocher  et  Exner  à  la  suite  d’ablations  chirurgicales  de 
tumeurs  de  l’hypophyse. 

Autres  cas  :  Fehr  a  vu  un  syndrome  chromatique  permanent,  bitem¬ 
poral,  qui  débuta  brusquement,  peu  de  temps  avant  un  accouchement  et 
qui  persistait  encore  10  ans  après.  Il  existait  un  élargissement  de  la  selle 
turcique. 

P.  Jung  rapporte  un  fait  de  diminution  de  la  vue,  survenue  progres¬ 
sivement  vers  le  5®  mois  de  la  grossesse,  avec  hémianopsie  bitemporale 
et  dilatation  de  la  selle  turcique. 

On  interrompit  la  grossesse  par  une  hystérectomie  abdominale.  Trois 
jours  après,  la  vue  s’améliorait.  Au  bout  de  3  semaines,  il  n’existait  plus 
de  trouble  subjectif  de  la  vue,  malgré  la  persistance  d’un  léger  degré 
d’atrophie  optique. 

Fruhinsholz  a  rapporté  de  même,  tout  récemment,  un  cas  d’acromé¬ 
galie  «  gravidique  »  qui  commença  à  disparaître  14  jours  après  l’accou- 
chemement,  et  s’atténue  en  quelques  mois. 

III.  —  Lors  de  la  ménopause,  on  constate  plutôt,  d’après  Maranon,  le 
syndrome  d’insuffi  ance  hypophysaire.  Il  n’est  pas  rare  néanmoins 
que  les  traits  du  visage  s’accusent,  qu’il  se  produise  une  apparence  mascu¬ 
line.  Je  signale  à  nouveau  les  hypertrophies  localisées  aux  muqueuses, 
aux  tissus  d’origine  conjonctive,  dont  j’ai  parlé  tout  d’abord. 

Tels  sont  les  troubles  morphologiques  paroxystiques  et  réactionnels 
qu’on  peut  rapportei  à  l’hypophyse.  Envisageons  un  second  groupe 
de  faits  que  nous  appellerons  provisoirement,  à  cause  de  leur  apparence 
nerveuse,  neuro-hypophysaires. 

B.  —  Troubles  neuro-hypophysaires. 

Ces  troubles  se  manifestent  sous  forme  de  migraine,  d’épilepsie,  de 
syncope,  de  syndromes  vaso-moteurs. 

La  migraine  et  la  céphalée  hypophysaires,  bien  étudiées  par  les  auteurs 
américains  (Cushing,  Timme,  Pardee)  admises  par  M.  Dalché,  se  localisent 
aux  parties  latérales  du  front,  en  arrière  des  yeux,  durentsouvent48heures, 
surviennent  chez  des  sujets,  à  apparence  pierre-marienne,  sous  l’influence 
des  menstrues,  de  la  fatigue,  du  froid  intense,  du  surmenage  mental,  de 
l’absorption  de  certains  aliments,  et  particulièrement  de  sucre.  Elle  s’ac¬ 
centue  par  la  position  inclinée  de  la  tête.  Le  traitement  hypophysaire. 
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qui  peut  le  provoquer  ou  l’augmenter,  est  capable,  lorsqu’il  est  bien 
appliqué,  de  la  faire  disparaître. 

Cushing,  Timme,  insistent  sur  les  attaques  d’épilepsie  liées  au  dyspitui¬ 
tarisme,  avec  aura  gustatif  et  olfactif. 

L.-C.  Clark  a  noté  chez  des  adolescents,  à  croissance  rapide,  des  accès 
d’ évanouissemenl,  qu’on  pourrait  prendre  pour  des  formes  larvées  de 
petit  mal.  Ils  s’accompagnent  d’hypotension  artérielle,  avec  ralentis¬ 
sement  du  pouls,  ainsi  que  de  troubles  de  développement  des  muscles 
et  du  squelette  et  des  fonctions  psychiques.  L’auteur  rapporte  ces  crises 
à  un  trouble  de  fonction  hypophysaire. 

Les  états  hypophysaires  comportent  enfin  des  troubles  vaso-moleurs 
qui  peuvent  être  responsables,  en  partie,  des  troubles  précédents.  Au 
niveau  des  extrémités,  ils  ne  présentent  sous  forme  de  syndrome  à  appa¬ 
rence  érythromélalgique,  comme  je  l’ai  signalé  au  début  de  l’acro¬ 
mégalie,  ou  sous  forme  de  maladie  de  Raynaud  (Pibram).  Dans  notre  cas  I 
de  Pierre-marisme,  la  malade  présentait,  au  moment  des  règles,  à  la  fois 
des  migraines  et  un  gonflement  rouge  et  douloureux  des  extrémités. 


Les  troubles  hypophysaires  réactionnels  ou  transitoires  sont  souvent 
consécutifs  au  fonctionnement  normal  ou  pathologique  d’aulres  glandes 
endocrines  (glandes  génitales,  thyroïde  par  exemple).  Il  y  aurait  là  tout 
un  chapitre  à  écrire,  dont  les  documents  expérimentaux,  anatomiques  et 
cliniques  sont  fort  nombreux,  mais  qu’il  ne  peut  être  question  d’aborder 
ici . 

•le  désire  seulement  mentionner  les  intéressantes  recherches  de  Timme 
concernant  les  réactions  hypophysaires  dans  l’état  thymo-lymphatique. 

A  un  certain  stade  de  cet  état,  il  se  fait  une  réaction  de  compensation 
du  côté  de  l’hypophyse.  Elle  se  manifeste  par  l’élévation  de  la  pression 
sanguine,  de  la  glycémie,  toutes  deux  abaissées  jusqu’alors,  par  l’augmen¬ 
tation  rapide  du  scjueicttc  qui  tend  vers  le  gigantisme  ou  l’acromégalie, 
dette  véritable  aulothérapie  compensatrice  comj)ortc  un  élargissement 
de  la  selle  turcique  qui  se  démontre  sur  les  radiographies  en  séries, 
avec  érosions  possibles  des  apophyses  cllnoïdes. 


Tels  sont  les  faits  que  je  désirais  signaler.  A  quelles  modifications  analo- 
tniques  correspondent-ils  ?  On  ne  peut  faire  à  ce  sujet  que  des  hypothèses. 
Mais  en  tenant  compte  des  enseignements  de  la  pathologie  générale  et 
des  analogies  avec  la  pathologie  thyroïdienne,  on  peut  supposer  divers 
états. 

1.  Klal  congestif .  —  C’est  par  un  état  congestif  paroxystique  de  l’hypo¬ 
physe  que  peuvent  s’expliquer  certains  troubles  neuro-hypophysaires, 
les  poussées  de  migraine  menstruelle  par  exemple.  Il  se  produit  soit  une 
augmentation  de  volume  de  la  glande  pituitaire,  soit  un  excès  d’hor¬ 
mones  vaso-motrices  actionnant  ee  que  j’ai  appelé  le  «  nœud  »  de  la 
migraine.  W.  Timme  est  favorable  à  la  première  hypothè.se,  et  rapporte 
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à  un  agrandissement  congestif  de  l’hypophyse  la  migraine  par  fatigue 
cérébrale,  par  refroidissement. 

Dans  notre  cas  I  de  Pierre-marisme,  le  sujet  présentait,  avec  ses  règles, 
des  migraines  et  une  poussée  de  gonflement  rouge  des- mains.  Ces  troubles 
peuvent  être  mis  en  rapport  avec  une  congestion  de  l’hypophyse,  chez 
une  malade  hémorrhoïdaire  et  ayant  d’autres  troubles  angiocriniens  de 
la  menstruation.  (Voir  plus  loin  l’observation.) 

IL  Etal  d’hyperplasie.  —  Il  a  son  analogue  dans  l’hyperfonction 
thyroïdienne.  L’hyperplasie  est  une  réaction  histologique  habituelle  dans 
les  surfonctions  glandulaires. 

Dans  leurs  expériences,  Chauvet  et  Cottenot  ont  vu  un  rat  soumis 
aux  rayons  X  (du  14  mai  au  10  octobre  1913)  présenter  un  retard  de 
développement  osseux  et  génital  par  rapport  aux  témoins.  On  cesse  les 
irradiations.  Le  rat  commence  à  se  développer  et  a  rattrapé  les  témoins 
en  février  1914.  Les  auteurs  admettent  une  prolifération  des  cellules 
glandulaires  qui  avaient  échappé  aux  rayons  X. 

III.  Adénomes.  —  A  un  degré  de  plus,  la  réaction  hyperplasique  va 
jusqu’à  la  constitution  d’un  adénome  qui,  s’il  est  volumineux,  peut  être 
la  cause  de  l’acromégalie. 

IV.  Adénomes  et  élat  congestif.  —  En  cas  de  petits  adénomes,  on  peut 
supposer  l’adjonction  (comme  pour  la  thyroïde)  de  troubles  congestifs.  C’est 
ce  qui  explique  l’exagération  rapide  des  phénomènes,  mais  aussi  la  rétro¬ 
cession  rapide,  à  la  suite  de  l’accouchement,  de  troubles  survenus  pendant 
la  gestation.  L’état  congestif,  l’hyperplasie,  liée  parfois  aux  tumeurs  de 
l’hypophyse,  rendent  compte  des  résultats  paradoxaux  de  l’opothérapie 
hypophysaire,  dans  le  traitement  des  tumeurs  pituitaires. 

Timme  a  vu  trois  cas  de  kyste  ou  de  tumeur  de  l’hypophyse,  avec' 
maux  de  tête,  vomissements,  hémianopsie  bitemporale,  et  dans  un  cas 
trépidation  épileptoïde  et  signe  de  Babinski,  qui  ont  disparu  complète¬ 
ment  par  l’opothérapie  hypophysaire  en  ingestion  et  injection.  Deux 
sujets  sont  vivants  et  sont  restés  en  partait  état  depuis  quelques  années. 

En  résumé:  l^l’hypophyse  est  susceptible  de  subir  des  poussées  paroxys¬ 
tiques,  sous  l’influence  de  causes  physiologiques  (telles  que  la  croissance, 
la  gestation,  les  menstrues). 

2°  Ces  poussées  donnent  lieu  à  des  troubles  de  morphogénèse,  passagers 
ou  persistants,  à  des  troubles  de  fonctionnement  hypophysaire,  à  des 
syndromes  d’apparence  nerveuse. 

3“  Ces  réactions,  qui  impriment  fréquemment  des  variations  au  tem¬ 
pérament,  sont,  suivant  les  cas,  nosogènes  ou  autothérapiques. 

4°  On  peut  supposer  qu’elles  sont  conditionnées  par  de  la  congestion, 
de  l’hyperplasie,  de  petits  adénomes  qui  attirent  sur  l’hypophyse  des 
réactions  congestives. 

5°  Elles  conduisent  à  utiliser,  à  titre  d’épreuve,  le  traitement  hypophysaire 
même  dans  des  cas  de  tumeur  de  l’hypophyse  (Timme). 
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Quelques  observations  sur  les  altérations  Hypophysaires  chez  les 

Aliénés,  par  C.- J.  Parhon  et  M“®  Marie  Briesse  (de  Jassy,  Roumanie). 

On  connaît  le  rôle  de  l’hypophyse  dans  le  développement  de  l’orga¬ 
nisme  et  celui  de  ses  altérations  fonctionnelles  dans  certaines  dystrophies 
générales. 

Cette  glande  semble  présenter  également  un  grand  intérêt  en  ce  qui 
concerne  la  vie  psychique. 

Les  troubles  psychiques  sont  assez  fréquents  chez  les  géants  etlesacro- 
mégales  et  l’un  de  nous  a  pu  rapporter  (en  1.910)  l’observation  d’un  cas 
de  gigantisme  avec  manie  et  plus  récemment  deux  autres  observations 
de  gigantisme  acromégalique  avec  mélancolie  ou  avec  confusion  mentale. 
Une  sœur  de  ce  dernier  malade  était  atteinte  de  psychose  maniaque 
dépressive  et  intéressée  dans  un  hospice  d’aliénés. 

On  conçoit  l’intérêt  qu’il  y  a  à  suivre  des  recherches  approfondies 
sur  l’hypophyse  des  aliénés.  Plusieurs  auteurs  ont  déjà  relaté  d’ailleurs 
leurs  constatations  à  ce  point  de  vue  (Zalla,  Parhon,  Laignel-Lavastine, 
Gowieri,  M™®  Alice  Stocker,  etc.). 

Nous  avons  repris  récemment  cette  question  et  nous  communiquerons 
ici  les  principales  observations  que  nous  avons  faites  dans  nos  nouveaux 
cas  en  nous  proposant  d’ailleurs  de  revenir  en  détail  sur  la  question  dans 
un  travail  ultérieur. 

Nous  commencerons  avec  les  cas  d’épilepsie  avec  troubles  psychiques. 

Plusieurs  faits  tendent  à  faire  admettre  des  relations  entre  l’épilepsie 
et  la  glande  pituitaire  (épilepsie  chez  des  acromégales  ou  des  malades 
atteints  en  même  temps  de  dystrophie  adiposo-génitale,  altérations  de 
la  selle  turcique  chez  les  épileptiques,  effets  de  l’opothérapie  hypo¬ 
physaire,  etc.). 

.Sur  les  8  cas  que  nous  avons  examinés,  nous  avons  trouvé  six  fois  une 
sclérose  d’intensité  variable,  dans  deux  de  ces  cas,  la  sclérose  étant  très 
accentuée  et  sans  rapport  avec  l’Age  des  malades. 

Dans  4  cas,  on  observait  un  nombre  assez  important  de  cellules cyano- 
philes  dans  le  lobe  antérieur,  les  plus  nombreu.ses  étant  dans  le  cas  d’une 
jeune  épileptique  gravide  qui  a  succombé  à  l’état  de  mal. 

Dans  un  cinquième  cas,  un  assez  grand  nombre  de  cellules  semblaient 
évoluer  également  vers  le  type  cyanophyle.  Nous  rappellerons  ici  que  l’un 
de  nous  avait  déjà  rapporté  antérieurement  (1910)  l’observation  d’un 
jeune!  épileptique  succombé  pendant  un  accès  et  dont  l’hypophyse  était 
riche  en  cellules  cyanophiles.  Gowieri  et  surtout  M™®  Stocker  ont  insisté 
plus  récemment  sur  la  fréquence  de  ce  phénomène  dans  l’épilepsie.  Sa 
signification  reste  d’ailleurs  à  étudier. 

En  ce  qui  concerne  les  autres  types  cellulaires,  on  les  trouve  représentés 
en  quantités  variables  dans  les  différents  cas,  mais  ce  sont  plutôt  les 
éosinophiles  qui  prédominent.  Nous  n’avons  pas  trouvé  dans  aucun  de  nos 
cas  une  grande  richesse  de  cellules  en  substances  lipoïdes.  Dans  trois  de  nos 


RÉUNION  DES  2-3  JUIN  1922 


711 


cas,  on  notait  une  congestion  évidente  de  l’organe.  Ce  phénomène  était  sur¬ 
tout  évident  chez  la  femme  épileptique  gravide. 

Dans  un  de  nos  cas,  les  follicules  de  la  portion  intermédiaire  étaient 
à  ce  qu’il  semble  plus  volumineux  que  d’habitude.  Dans  un  autre,  on 
notait  des  petits  follicules  à  colloïde,  pas  nombreux  d’ailleurs  dans 
le  lobe  antérieur.  Enfin  datis  deux  cas  on  trouvait  de  nombreuses  cellules 
pigmentaires  dans  le  lobe  dit  nerveux. 

Dans  trois  cas  de  démence  sénile,  nous  avons  pu  constater  la  grande 
richesse  des  cellules  en  substances  lipoïdes,  fait  qui  semble  caractéristique 
pour  la  vieillesse  des  différents  types  cellulaires  de  n’importe  quel  organe. 
Dans  un  de  ces  cas,  on  trouvait,  en  outre,  une  sclérose  très  prononcée. 
On  trouvait  également  des  cellules  pigmentaires  dans  le  lobe  nerveux. 
Ces  cellules  étaient  très  abondantes  dans  deux  de  ces  cas.  Dans  un  cas 
surtout,  on  observait  de  nombreuses  cellules  atrophiques.  Deux  fois, 
on  rencontrait  des  cellules  cyanophiles.  Les  cellules  chromophobes 
étaient  présentes  dans  les  trois  cas,  de  même  que  les  éosinophiles.  Ces 
dernières  étaient  prédominantes  dans  l’un  des  trois  cas.  Dans  les  trois 
cas,  on  observait  aussi  de  petits  follicules  à  colloïde  dans  le  lobe  anté¬ 
rieur  et  dans  deux  cas  des  follicules  volumineux  dans  la  portion  intermé¬ 
diaire. 

tihez  un  vieillard  avec  des  phénomènes  d’artériosclérose  corticale, 
on  trouvait  comme  dans  les  cas  précédents  beaucoup  de  granulations  , 
lipoïdes  dans  les  cellules  hypophysaires.  Les  parois  des  vaisseaux  de  cet 
organe  étaient  également  riches  en  lipoïdes.  Les  cellules  glandulaires 
étaient  du  type  éosinophile  ou  chromophobe.  Le  lobe  nerveux  était 
très  riche  en  cellules  pigmentaires. 

Chez  une  femme  atteinte  de  pellagre  à  forme  dépressive,  la  glande 
richement  vascularisée  présentait  des  altérations  sclérotiques.  Les 
éosinophiles  étaient  abondantes.  On  ne  trouvait  pas  de  cyanophiles. 

La  glande  d’un  jeune  homme  atteint  de  démence  précoce  et  succombé 
de  tuberculose  était  assez  riche  en  granulations  lipoïdes.  Les  cellules 
étaient  du  type  chromophobe  et  éosinophile. 

Dans  la  paralysie  générale,  nous  avons  noté  3  fois  sur  4  cas  des  granu¬ 
lations  lipoïdes  abondantes  dans  les  cellules  hypophysaires.  Leur  abon¬ 
dance  n’est  pas  pourtant  si  grande  que  dans  la  démence  sénile.  Dans 
deux  de  ces  cas  on  notait  des  altérations  sclérotiques  et  dans  un  de  ces 
cas  de  petites  follicules  à  colloïde  dans  le  lobe  épithélial.  Les  cellules 
pigmentaires  du  lobe  nerveux  étaient  abondantes  dans  3  de  nos  cas. 

Dans  un  cas  de  confusion  mentale  nous  avons  trouvé  beaucoup  de 
cyanophiles  dans  le  lobe  antérieur  ainsi  que  de  nombreuses  cellules 
pigmentaires  dans  le  lobe  nerveux.  On  observait  en  outre  de  petits  folli¬ 
cules  (pas  nombreux  d’ailleurs)  à  colloïde  dans  le  lobe  antérieur.  Nous 
avons  examiné  en  outre  la  glande  d’une  femme,  d’âge  moyen,  atteinte 
depuis  longtemps  de  sclérose  en  plaque. 

On  constatait  une  sclérose  intense  de  l’organe,  de  rares  follicules  à 
colloïde  dans  le  lobe  antérieur  et  de  très  nombreuses  cellules  pigmentaires 
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dans  le  lobe  postérieur.  Les  granulations  lipoïdes  des  cellules  épithéliales 
étaient  assez  abondantes.  Les  cellules  étaient  pour  la  plupart  du  type 
éosinophile. 


ACROMÉGALIE.  GIGANTISME 

Un  cas  d’Acromégalo-gigantisme.  —  Quelques  remarques  sympto¬ 
matologiques,  radiologiques  et  pathogéniques,  par  M.  G.  Gatola 

(de  Florence). 

Depuis  la  date  mémorable  où  M.  Pierre  Marie  (1886-89)  individualisa 
l’acromégalie  et  en  établit  les  rapports  pathogéniques  avec  une  lésion 
de  l’hypophyse,  la  casuistique  s’est  tellement  enrichie  d’observations 
cliniques  et  anatomo-pathologiques  qu’il  serait  superflu  d’en  relater  encore 
d’autres  si  elles  ne  contenaient  pas  quelques  particularités  utiles  à  l’éclair¬ 
cissement  des  points  encore  plus  discutés.  Retenant  que  le  cas  actuel 
puisse  avoir  quelque  intérêt  pour  la  question  qui  vise  les  rapports  entre 
le  gigantisme  et  l’acromégalie,  nous  nous  sommes  décidé  à  le  publier  en 
nous  bornant  aux  faits  principaux. 

OusiiRVATioN  CLINIQUE.  —  Nar...  N.,  25  ans,  paysan.  —  Antécédents  héréditaires 
ignorés.  Aucune  maladie  à  signaler  dans  son  enfance  et  dans  son  adolescence.  Fracture 
traumatique  du  fémur  gaucho  à  son  tiers  supérieur  à  12  ans  ;  la  réduction  des 
fragments  ayant  été  défectueuse,  il  en  résulta  un  raccourcissement  assez  marqué  du 
membre  correspondant.  Jusqu’à  l’âge  do  14-15  ans  le  développement  somatique  s’était 
accompli  d’une  façon  régulière.  A  partir  de  cette  époque,  le  jeune  homme  commença 
à  grandir  d’une  façon  si  rapide  qu’à  18  ans  il  avait  atteint  environ  1  m.  80  :  en 
môme  temps,  les  mains  et  les  pieds  avaient  eux  aussi  commencé  à  s’élargir  et  la  ligure 
à  se  défornier  d’une  manière  très  manifeste. 

En  1917,  à  l’âge  de  20  ans,  on  nota  les  symptômes  suivants:  céphalée  intense,  somno¬ 
lence  intermittente,  frigidité  sexuelle,  et,  en  plus,  des  troubles  mentaux  pour  lesquels 
on  le  conduisit  à  la  Clinique  des  maladies  mentales  et  nerveuses,  le  14  juillet  1918.  Ici, 
on  posa  le  diagnostic  d’infantilisme  psychique. 

A  cette  époijue,  on  constatait  :  poids  100  kilogrammes  :  céphalée  presque  continue 
à  paroxysmes  intermittents  très  violents:  hémianopsie  latérale  gauche.  La  radiographie 
du  crâne  mit  en  évidence  une  large  excavation  au  niveau  de  la  selle  turciquo.  Les  car¬ 
tilages  épiiihysaires  n’étaient  pas  soudés. 

Dès  l’entrée  à  la  Clinique  jusqu’à  présent,  la  taille  et  le  poids  du  malade  n’ont  fait  que 
progresser  ;  les  troubles  psychiques  sont  restés,  au  contraire, à  peu  près  stationnaires. 

Elnl  actuel.  —  Taille  :  1  m.  94  ;  Poids  :  124  kilogrammes  ;  tissus  apideux  relative¬ 
ment  peu  abondant  et  sans  anomalies  do  distribution  dans  les  différentes  régions  du 
corps.  (Fig.  I.) 

Circonférence  crânienne  :  02  cm. 

Membres  supérieurs  :  grande  envergure  :  2m.  12;  humérus:  42  cm.  ;  cubitus  et  radius  : 
51  cm.  ;  longueur  totale  :  93  cm.;  longueur  de  la  main  :  24  cm.  ;  périmètre:  27  cm.  ;  forme 
à  trident  incomplète.  Membres  inférieurs:  Fémur:  48  cm.  ;  tibias  :  52  cm.  Longueur 
totale  :  100  cm.  ;  longueur  du  pied  :  27  cm. 

Faciès  :  type  hexagonal  ;  arcades  sourcilières  épaisses  et  proéminentes  ;  front  un 
peu  fuyant  ;  sinus  frontaux  et  arcades  zygomatiques  saillantes  ;  nez  gros,  napoléo¬ 
nien  ;  langue  légèrement  agrandie,  d’aspect  cérébriforme  ;  mâchoire  inférieure  très 
développée  ;  menton  à  galoche.  Oreilles  petites  à  lobule  sessile. 

Rien  à  signaler  du  côté  du  cou. Claude  thyroïde  de  volume  normal,  üii  peut  en  dire 
autant  du  larynx.  Voix  plutôt  grave. 
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Cage  thoracique  très  développhe  :  elle  mesure  1  m.  26  de  périmètre.  Rien  à  signaler 
pour  les  glandes  mammaires. 

La  colonne  vertébrale  présente  une  courbure  scolintiquc  discrète  à  convexité  gauche. 
..\u  milieu  de  la  région  dorsale,  on  note  une  taclie  jaunâtre  de  la  grandeur  de  la  paume 

Abdomen  :  on  n’y  remarque  ni  proéminence,  ni  abondance  excessive  de  graisse. 
Bassin  assez  large  :  diamètre  bi-Lrochanlérien  :  51  cm. 


•  Fig.  1.  — Arromégalo-gigantimie. 

Organes  génitaux  :  micropénio  très  marquée.  Monocriptorchidie  ;  le  testicule  qui  se 
trouve  dans  les  bourses  a  le  volume  d’une  noisette.  is) 

Pou  de  poils  ap  pubis.  Face  complètoment  glabre.  Défaut  do  poils  aux  aisselles  et  sur 
tout  le  reste  do  la  surface  cutanée. 

Les  muscles,  soit  au  tronc,  soit  au  niveau  des  membres,  sont  apparemment  biondéve- 
lo|)pés,  mais  ils  sont  flasques,  mampient  de  force  et  s’épuisent  très  rapidement. 

Réactions  pupillaires  à  la  lumière  et  à  l’accommodation  plutôt  lente. 

Sensibilité  superficielle  et  profonde  normale. 

Persiste  immodifiéc  l’hémianopsie  latérale  gaucho. 

Rien  à  mettre  on  relief  du  côté  des  différents  viscères. 

Pas  de  vomissements,  de  vertiges,  do  phénomènes  convulsifs. 

Réflexes  rotuliens  faibles,  mais  égaux  do  deu.x  côtés.  Il  en  est  do  même  pour  les  autres 
réflexes  tendineux  et  ostéo-pôriostés. 

Réflexes  cutanés  normaux.  R.  Plantaire  on  flexion. 

■te. 
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'J'oIérancR  aux  hydralos  de  oarbono  :  nous  avons  adminislrt  au  patient  des  doses 
croissantes  de  glucose  de  24  11.  en  24  11.,  à  savoir  100  gr.,  150  gr.,  200  gr.,  500  gr.  sans 
arriver  à  provoijner  do  la  glycosurie. 

n.ramen  radiixjrnjilwiue.  —  La  radiographie  de  la  hase  du  crâne  râvèle  l’existence 
d’iine  large  excavation  an  niveau  de  la  râgion  de  la  selle  turcique  due  à  un  processus 
destructif  qui  a  intéressâ  surtout  le  corps  du  spliânoïdc.  La  selle  turcique  est  agrandie 
et  prâsente  un  fond  irrâgiilier.  Les  apoptiyses  clinoïdes  antérieures  sont  détruites  taudis 
que,  au  contraire,  on  aperçoit  encore  des  traces  des  apophyses  clinoïdes  postérieures. 


.I''ig.  2.  -  Ilailiograpliie  de  la  main  dans  un  cas  d’aeroinégalo -gigantisme 


gissement  des  diaphyses  très  considérahie  du  une  prolifération  osseuse  du  périoste 
assez  prononcée.  Cette  augmentation  de  volume  n’est  pus  uniforme  et  régulière  et,  un 
eonséipienee,  la  surface  des  os  présente  des  irrégularités  et  des  hossoinres  plus  ou  moins 
accentuées  et  plus  ou  moins  étendues.  De  fait, non  seulement  elle  nous  décèle  des 
dilférences  considérahles  de  l’épaisseur  d’un  segment  à  l’autre  de  l’humérus,  mesurant 
son  segment  inférieur  11  cm.  1  /2  et  son  segment  moyen  5  cm.  1  /2,  mais  l’on  peut 
aussi  aisément  constater  que  l'omhre  sqiielettiipie  donne  lieu  à  lu  périphérie  desdits 
os  à  des  nuances  bien  tranchées  ipii  sont,  sans  aucun  doute,  à  mettre  sur  le  compte  d’une 
néoformation  osseuse  par  apposition  de  couches  successives,  irrégulièrement  disposées, 
ainsi  cpi’on  le  voit,  par  exemjile  très  nettement  dans  la  partie  postérieure  du  tiers 
inférieur  de  l’humérus. 

Aux  extrémités  inférieures  du  radius  et  du  cubitus,  les  cartilages  épiiihysaires  ne 
sont  pas  encore  soudés  ;  il  en  est  de  infime  au  niveau  des  métacarpiens  et  des  phalanges. 

A  propos  des  métacar[iiens,  on  peut  noter  cpie  le  premier  et  lu  second  sont  très  volu¬ 
mineux,  disproportionnés  en  rajiport  des  trois  derniers,  (l'ig.  2.) 
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Les  articulations,  surtout  celle,  tlu  coude  et  du  genou,  sont  très  grosses  à  cause  de 
l’hypertrophie  des  extrémités  épiphysaires  qui  a  atteint  un  degré  considérable  qu’on 
peut  constater,  par  exemple  à  l’extrémité  supérieure  du  cubitus  qui  mesure,  sur  l’ombre 
radiographique,  6  cm. 

De  la  description  qui  précède,  ressort  que  nous  avons  à  faire  à  un  cas 
typique  de  gigantisme  associé  à  l’acromégalie.  Ce  qu’il  faut  remarquer 
à  ce  propos,  c’est  que  les  deux  tableaux  n’ont  pas  eu  une  succession  chro¬ 
nologique,  ainsi  qu’on  a  pu  le  constater  dans  maints  cas,  mais  qu’ils  ont, 
au  contraire,  débuté  à  la  même  époque,  à  l’àge  de  15  ans  environ,  d’une 
façon  simultanée,  et  qu’ils  ont  ensuite  continué  leur  évolution  d’une  ma¬ 
nière  progressive  et  synchronique.  Evidemment  par  ce  fait  même,  le 
cas  actuel  vient  à  se  trouver  en  contraste  avec  l’hypotbèse  de  Brissaud, 
suivant  laquelle,  ainsi  qu’on  le  sait,  le  gigantisme  serait  l’acromégalie 
de  l’enfance  et  l’acromégalie,  le  gigantisme  de  l’adulte,  les  deux  tableaux 
étant  conditionnés  par  l’état  de  l’ossification  des  cartilages  épiphy¬ 
saires. 

En  effet,  si  on  analyse  les  cas  mi.xtes,  relatés  dans  la  littérature  médicale, 
on  trouve  que  dans  un  certain  nombre  d’entre  eux  le  gigantisme  et  l’acro¬ 
mégalie  se  sont  développés  en  deux  étapes  successives  ayant  le  premier 
évolué  avant  la  soudure  des  cartilages  épiphysaires  et  la  seconde  à  sou¬ 
dure  effectuée  ;  mais  à  ces  cas,  qui  viennent  à  l’appui  de  l’hypothèse  de 
Brissaud,  il  s’en  oppose  d’autres  qui  ne  rentrent  guère  dans  la  même 
règle.  Il  nous  suffit  à  cet  égard  de  rappeler  un  cas  des  plus  frappants, 
c’est-à-dire  hi  cas  de  Bertolotti  (1910),  qui  se  rapporte  à  un  jeune  homme 
de  19  ans  chez  lequel  existait  une  acromégalie  typique  pure,  sans  gigan¬ 
tisme  (taille  1  m.  65),  quoique  les  cartilages  épiphysaires  n’étaient  nulle¬ 
ment  soudés. 

Notre  cas,  ainsi  que  nous  venons  de  le  voir,  appartient  à  la  même  série. 
Eeci  est  prouvé  non  seulement  par  l’apparition  des  phénomènes  acromé- 
galiques  à  une  époque  où  l’ostéogénèse  épiphysaire  est  très  active,  mais 
aussi  parla  relative  prédominance  que  le  tableau  acromégalique  s’est  cons¬ 
tamment  maintenu  dans  l’évolution  do  toute  la  maladie,  bien  que 
ne  fût  pas  encore  accomplie  (nous  continuons  à  y  insister)  la  soudure 
des  cartilages  épiphysaires.  En  d’autres  termes,  nous  pensons  que  le  cas 
actuel  permet  de  démontrer  que  la  soudure  des  cartilages  épi¬ 
physaires  ne  constitue  pas  une  conflition  sine  qiianon  au  déterminisme  de 
l’acromégalie  .  et  partant  que  la  formule  de  Brissaud  ne  correspond 
])as  toujours  à  la  réalité  dos  faits.  Il  nous  semble,  au  contraire,  que  dans 
les  cas  j)areils  au  nôtre,  plus  aischnent  applicable,  l’hypothèse  dualiste 
(B.  Marie,  Guinon,  Sternberg,  etc.),  suivant  laquelle  le  gigantisme  et  l’acro¬ 
mégalie  constitueraient  deu.x  états  pathologiques  différents.  Du  fait, 
s’il  s’agit  de  doux  affections  différentes,  cpioique  à  liens  pathogéniques 
Irès  étroits,  il  ne  serrait  pas  hors  detout<“  vraisemblance  qu’elles  pussent 
s’associer  plus  ou  moins  fréquemment  et  en  différentes  façons. 

La  plus  grande  partie  des  auteurs  rap[)orte  le  gigantisme  et  l’acro- 
mégalic  à  un  hyperfonctionnement  du  lobe  antérieur  de  l’hypophyse. 
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[]  esL  évident,,  ({ii’avnc  cela,  on  n'arrive  pas  à  (expliquer pourquoi  l’exagé¬ 
ration  de  cette  l’onetion  puisse  aboutir  à  deux  tableaux  distincts  si,  ainsi 
(pu;  nous  l’avons  dit,  on  n((  [U'ul  atiribuer  (pi’uu((  valeur  Irès  relalive 
;i  l’élid,  d((  l’ossification  des  cartilages  épifdiysaires  au  nioiuent  où  la 
inaladi((  s’installe.  .Suivant  l’opinion  de  quelques  auteurs,  la  difféiauua,; 
(l('s  (leux  syndromes  serait  à  reidu'ndier  dans  la  nature  même  de  la  lésion 
liypopbysaire  :  à  savoir,  l’hy[)erplasi(!  pii  uilair((  siiiqib;  ou  bonioplastique, 
se  traduisant  fonctionnelbunent  par  de  l’iiyperpiluitarisme,  donnerait 
naissance  au  giganlisme,  tandis  ([ue  riiy[)er[)lusie,  alypi(pu(  ou  niélaplas- 
tif[ue,  atioutirait  à  une  perversion  fonctionnelle  et  donnerait  naissance 
à  racromégalie. 

C('  (pi'on  peut  faire  observer  à  ce  prof)OS, c’est  que  les  synipl,(jmes  acrr- 
niégal!([ues  ne  peuvent  pas  être  tous  rapportés  à  une  sinqde  byperfonction 
])ituitaire, car  il  y  en  a  d’autres  (jui  appartieniuuit  plutcd,  à  la  série  des 
pbénomèncs  d’hypopituil.arisme  (anaplirodisie,  tendaïuu!  à  l’obésité) 
et  d’autia's  enfin  qui,  comnuî  [)ar  (!xem[i|e  la  splancnornégalie,  n’appar¬ 
tiennent  en  {)ropre  à  une  fonction  pituitaire  normale.  On  peut,  par  con¬ 
séquent,  penser  qu(!  dans  raerornégidie  soit  à  mettre  en  ligne  de  comple 
une  aci.ivité  différente  pour  qualité  et  quantité  do  l’activité  bormonique 
de  la  préliypopliysc  normale.  Evidemment,  en  substituant  l’hypotlièse 
de  riiyper  et  dysfonctionnement  hypo|)hys;dre  (néo-byperpituitarisme  de 
]’end(‘)  à  l’hypothèse  d’une  simple  hyperproduction  do  l’autacoïde 
pituitaire,  il  serait  plus  aisé  non  seulement  d’éclaircir  le  polymorfddsme 
symptomatologique  de  la  maludi((,  mais  aussi  d’expliquer  la  relative 
indépendance  entre  les  manifestations  acromég;diques  et  l’état  de  l’ossi- 
licalion  des  cartilages  (’q)iphysair('s. 

Somme  toide,  pour  ab(jutir  à  une  c(jnclusion,  il  nous  faut  reconnaître 
([U((  les  cas  pareils  au  nêjtre  oii  l’a(;rom(‘galie  a  débidé  dans  l’adolescence, 
avaid  la  soiniure  des  cartilages  épiphysalres,  ne  nuitrent  j)as  dans  la  règle 
établie  ]iar  Brissaud  ;  que  très  probablement  la  dystrojdue  osseus((  acro- 
niégidi(|ue  est  surtout  subor(l(jnriée  à  des  niodi lications  (|ualitativcs  des 
autacoïdes  bypojdiysaiiv's,  modifications  (pu  peuv(‘nL  s’insLidIer  aussi 
bien  avard,  (pi’afu’ès  l’ossification  des  carlilag(‘s  ('‘piphysaires. 

l'our  terminer,  il  nous  faut  rafip(d(!r  (pu^hpics  autres  partic.ularilés 
cliid(pies  et  sym]itom<'itologi(jues  du  cas,  (pu  sont  :  le  retard  de  la  soudure 
d((s  carLilag(!s  (‘piphysaiia^s,  ii  l’inverse  de  c((  (pi’il  arriv((  d’ordinaire 
dans  racr(unégali(!  ;  la  [)ré(londnanc(!  de  l’hypertrophie  oss(uis(!  au  niveau 
des  (liapbys(!S  des  os  longs  des  mendu-es  siq)érieurs  et  inf(‘rieurs;  la  main 
])arti(dlemeid,  à  trident;  la  baul((  tol(’‘ranee  aux  hydrates  (h;  carlione, 
la  jauiiirie  des  symptôim.'s  de  tuimuir  endocrarneiine,  (pioique  la  radio- 
graydde  n((  laiss(î  aucun  doute  à  cet  égard,  et  leur  stabilisation  d(q)uis 
jdusieurs  années. 

Un  cas  de  Gigantisme  acromégalique  (étude  clinique), 
par  .\1.  Belah.mi.xo  Boduku  ]:/,  (de  Barc(done). 

La  queslion  de  la  parenté  ou  bien  des  (liff(-retd,es  relations  morbid(‘s 
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(l’ordre  éLiologi(jue  ou  patliogchiiqiie,  anatoino-joaLlioIogiquc  ou  cli- 
uique,  etc.)  enLre  l’acronu'galie  pure  et  le  gigantisme  essentiel  ou  acro- 
nu'galique,  se  discute  aetuellenient.  i>i  on  n’arrive  pas  à  résoudre  d’une 
façon  tout  à  fait  satisfaisante  le  {)robl(’!me,  il  faudra  chercdier  les  motifs 
|)rimordiaux,  à  notre  avis,  dans  le  petit  nombre  des  eonnaissanccs  acejuises 
et  des  cas  y)nbli(’'s  (quelquefois  démonstratifs  et  favorables  et  quelque¬ 
fois  dout(‘ux  et  jteu  favorables). 

Nous,  (jui  avons  eu  la  grande  chance  d’étudier  à  des  époques  diffé¬ 
rentes,  séparées  par  des  intervalles  de  quelques  années,  un  cas  démons- 
Iratif  et  rare  de  gigantisme  acromégalique,  c’est-à-dire,  de  syndrome 
liyper[)ituitair((  mixte  ou  combiné,  nous  voulons profd,(U’  de  cette  bonne 
occasion. 

la;  cas  dont  nous  parlons  a  été  étudié  par  rious  et  cpielques  collègues, 
et  aussi  les  docteurs  L.  Barraquer,  F.  Ferrer  Solervicens  et  J.  Catallens. 
La  série  (h;  données  que  ces  collègues  ont  pu  recueillir  et  les  différentes 
e()nsidérations  (|u’ils  ont  faites  en  interprétant  le  tableau  (dinique, 
sont  déjà  publiées  (1)  et  nous  ont  servi  pour  nous  orienter  et  compléter 
notre  travail.  Nous  profitons  de  l’occasion  pour  leur,  adresser  notre 
reconnaissance. 

Nous  (exposerons,  d’une  façon  très  brève,  l’histoire  clinitpie  de  la  (naïade, 
cl  nous  en  tirerons  des  déductions. 

Uisidire  (iiniiiue.  —  M'"  Elviva  Uu . ,  ;ig(;c  de  IG  ans,  née  (i  FnverL  (i)rovinc(;  d(i 

Tai'ragdnc,  Mspagne)  est  passée  à  l’IIèpilal  clinique  de  Barcelone  dans  plusieurs  ser- 

.\namnèse.  —  L(;s  antécédents  de  famille  n’ont  aucune  signillcation  spéciale.  Les 
parents,  5  fri'n's  (\t  tous  les  autres  membres  de  la  famille  se  trouv(;nt  apparemment 
dans  un  bon  état  (b;  santé. 

Quebiues  antécé(l(înts  individuels  sont,  par  contre,  assez  importants.  .\  l’âge  de 
3  ans,  elle  souffrait  d’une  méningite  (?)  qui  guérit  très  bien.  .4  l’âge  de  4  ou  5  ans,  elle 
eommenea  à  grandir  davantage  que  les  antres  (îiifants  du  môme  âge.  Elle  se  plaignait, 
alors,  de  céphalées  internes  et  diffuses  —  le  plus  souvent  à  localisation  occipitale  — 
p(ui  (lurabl(;s  (3  jours  environ)  et  intermitlente.s  (toutes  les  deux  semaines).  Elles  étaient 
dues  vraisemblabhunent  à  une  augmentation  de  tension  endo-cranieniu!. 

Deux  ou  trois  ans  après,  c’(;st-à-dire  vers  l’âge  de  7  ou  8  ans,  la  croissance  se  fît 
plus  évi(l(;nt(;  et  un  peu  disproportionnée  (tendance  acromégaliqiu;),  provoquant  cer¬ 
tains  troubl(;s  visiuds  (diminution  de  l’acuité  pour  les  formcis)  et  intellectuelles  (arrié¬ 
ration  mentab;).  Elle  éprouva,  en  ()utr(;,'des  douleurs  abdominales  intermittentes  de 
type  névralgique. 

Enfin,  vers  le  mois  de  mars  1917,  c’est-à-dire  vers  l’âge  de  11  ans,  elle  entra  à  l’Hô¬ 
pital  clini(pie. 

Si/mptomatriloi/ic.  —  On  observait  à  ce  moment  les  symptônus  suivants  : 

Taille  :  I  m.  7G  (lig.  1  ). 

Tét(!  ;  augme.ntalion  proportionnée  du  volume  (33  cm.  de  circonférence),  nez  grand 
et  élargi,  màcli()ir((  iuférieun;  saillante  (d  grossissement  de  la  lèvre  inférieure. 

Cou  et  tronc  :  normaux  ;  à  la  clavicule,  aux  côtes  et  aux  vertèbres,  on  no  notait  rien 


(1)  L.BAniiAüUEri  :  Anatomia  patolôgica  del  vistema  no  vins.  Segon Congrès  de  Metges 
de  llengna  catalana  (Llibre  de  communicacious  i  discussions).  Barcelona,  jury  de  1917. 
b’.  b’HuRiîu  SoLEnvicENS  :  Casos  clinioos  de  hipo  o  liipcrpitiütrinuo  .  Therapia.  nrut  XI, 
n»’  120  et  121,  Junio-julio  1919.  Barc(’l(m('.  .I.Caualen:  Anomegalia-gigaustismo  :  un 
caso  interesante.  Iliijni,  anu  VI,  jebvon  de  1921.  .Madrid. 
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do  spécial  ;  l’abdomen  était  léf^èromont  saillant,  mais  moins  qu’on  ne  pouvait  çup- 

Membres  :  mains  et  pieds  très  grands  et  d’asp(!ct  disproportionné  d’avec  la  taille 
et  la  longeur  des  membres  ;  les  poignets  et  les  malléoles  étaient  assez  élargis  ;  les 


Idg.  I  .  —  Oigantisriic  acromegaligue. 
Malade  âgée  de  11  ans. 


doigts  pouvaient  l'tre  considérés  comme  très  légènunent  fusiformes  ;  la  longueur  du 
pied  était  il(^  32  cm. 

nadiographin  du  crâne  :  selle  tiircique  un  peu  aplatie  et  agrandie  et  sinus  sphénoïdaux 
élargis  (confondus  avec  la  selle  turcique,  scion  L'errer)  ;  liypérostose  crânienne  presque 
nulle,  selon  liarraqiie.r. 

Peau  :  pâle,  sans  hypertrophie  et  sans  (cdèmc,  malgré  l’existence  d’un  faciès  typique 
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(racrom6praliqu«  ;  discriminat  ion  très  fino  ot  intcrmillonlo  ;  pigmentations  légères, 
nombreuses  et  petites  ;  alopécie  intense. 

Muqueuses  ;  langue  volumineuse  avec  un  très  grand  nombre  de  sillons  un  pou  pro¬ 
fonds  ;  voix  forte  (d  nasonnée,  ressemblant  à  celle  d’un  adulte  masculin. 

Gigantisme  viscéral  assez  léger. 

Sang  :  leiicocytose  discrète  (15.000  leucocytes),  avec  de  l'éosinophilie  (7  %). 

IJrimw  ;  polyurie  légère  ;  composition  normale  ;  pas  d’albiiinim^  ni  de  glucose  ; 
épreuve  de  la  glycosurie  adrénaliniipie  négative  (Ferrer). 

Troubles  endocriniens  non  hypoiibysaires  ;  asthénie  ;  légère  hypotension  ;  impubère. 

Système  nerveux  :  névralgi(^s  variables  comme  localisation,  très  intermittentes  et 
légères  ;  céphalée  diffuse  peu  intense  ;  quelques  vertiges;  asthénie  musculaire,  avec  de 
la  perte  de  force  (mouvements  ralentis  et  sans  énergie  ;  comme  s’ils  appartenaient  à 
une  jeune  fille,  mais  avec  un  aspect  exteriK!  d’adulte,  selon  Rarraquer)  ;  réflexes  cutanés 
et  miupieux,  sensibilité  générale  et  s[ihincters  normaux  ;  anosmie  ;  hémianopsie 
liétéronyrne  tiitinnporale  ;  tendance  à  la  léthargie  ;  langage  normal,  mais  très  lent. 

Psychisme  :  diminution  de  la  senso-p(TC(q)tion,  perte  de  la  mémoire,  indifférence 
alîective,  apathie  énorme  ;  en  somme,  déficit  mental  simple  et  un  peu  accentué. 

Diagnostic.  —  Gigantisme  acromégalicpnq  dû  à  une  néoformation  hypophysaire 
d’aspect  bénin.  Rarraquer  admet,  malgré  tout,  l’existence  d’un  gigantisme  pur. 

'I'raitem(mt.  —  Nul. 

FAolution.  -  -  Les  ans  1917  et  1918  coulèrent  sans  d’autres  troubles  nouveaux,  objec¬ 
tifs  ou  subjectifs  ;  mais,  cependant,  elle  continua  à  se  développer;  la  taille  était  de  1  m.  83 
au  mois  d(ï  s(!ptembre  1917  ;  la  longueur  des  pieds  était  do  33,9  cm.  au  mois  de  décem¬ 
bre  1918  ;  la  circonférence  céphalique  m(!surait,  à  cette  même  époque,  43  cm. 

\’ers  la  tin  du  premier  semestre  de  1919,  on  pou\ait  obtenir  ces  données  (Ferrer)  : 
taille  de  1  m.  87  ;  nouvelle  augmentation,  mais  légère,  de  la  longueur  des  pieds  (34,2  cm); 
disparition  de  l’alopécie  crânienne  ;  absence  du  développement  sexuel  ;  aggravation  de 
l’hémianopsie  ;  urines  normahîs. 

Dans  les  d(!rniers  mois  do  1920,  on  a  pu  iMiCueillir  ces  autres  données  (Caslalleim)  : 
taille  do  1  m.  98  ;  augmentation  de  la  longueur  des  pieds  (35  cm.)  et  des  mains  (22  cm. 
de  longueur)  ;  membres  supérieurs  et  inférieurs  très  longs  (63  et  99  cm.  respective¬ 
ment)  ;  circonférence  céphali(pie  plus  augmentée  encore  (59  cm.)  ;  distance  inter- 
pu|)illaire  hyp(irnormale  (7  cm.)  ;  glycosurie  négative  ;  tendance  à  souffrir,  très  souvent, 
d’érysipèles  faciaux  légers;  disparition  absolue  des  I  roubles  subj(^ctifs  (douleurs, 
vertiges,  etc.)  ;  inollicacité  d’un  traiteniiuit  opothérapiqui^  (extraits  hypophysaires)  ; 
invariabilité  îles  autres  symptômes. 

Les  parents  de  la  malade  refusèrent  l’idée  d’une  intervention  chirurgicale  radicale 
(extirpation  de  la  tumeur  hypophysaire). 

Nouvelle  symtoinatologie.  —  Pendant  les  printemps  de  1922,  lorsipie  nous  avons 
pu  étudier  en  détail  la  malade,  nous  avons  observé  ce  qui  suit  : 

Squelette.  Accentuation  notable  de  la  croissance  déjà  signalée  :  taille,  2,02  cm.  ; 
jiieds,  35  cm.  ;  mains,  22  cm.  ;  doigt  moyen  de  la  main,  7,5  cm.  ;  gros  orteil  du  liied, 
7  cm.  ;  membres  inférieurs  (de  l’acromion  jusqu’à  l’apophyse  styloide  du  cubitus), 
63  cm.  ;  circonférence  céphalique,  59,5  cm.  ;  distance  interpupillaire,  8  cm. 

h'acies  do  type 'acromégaliipie.  Augmentation  du  diamètre  des  os  et  des  cartilages  du 
nez.  Ilyperostose  légère  ou  frontal.  .Mandiluile  inférieure  saillante.  Dents  un  peu  sépa¬ 
rées. 

■Macroglossie,  qui  gène  un  peu  la  déglutition  et  le  langage.  N  oix  nasonnée. 

Gigantisme  viscéral  léger,  lorsqu’on  le  compare  avec  le  développement  dn  squelette. 
Thorax  ot  abdomen  normaux. 

Peau  normale  (de  couleur  un  peu  jaunâtre)  ;  cheveux  abondants  et  hypersécrétion 
siidoralo  intense. 

Aucun  trouble  urinaire,  qui  mérite  une  mention  spéciale. 

Légère  hypertension  et  asthénie  musculaire  rapide  et  évidente. 

Développement  sexuel  nul  (pas  de  nuinstruation). 

Symptômes  subjectifs  ni  importants,  ni  intéressants. 
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Légère  hypotropliio  iniisciiluire  (il  diinintiUon  dd  lorc(i  siigmiintairo. 

l'ii|)ill(is,  fond  do  rond  ni  molililii  oxlciiisfnpio  dos  yoiix,  iiorinalos  ;  Irôs  liigor  nys- 
lagiiiiis  oscdlaloiro  voclical  à  l’oxainoii  oplilalinosoopiipio  ;  slraliisitio  con(;oind,aiil 
divoi'goiil  ol  allornariL  ;  aoiidé  visiiollo  Idriociilaire  do  0,7  (0,()  dans  I’omI  droit  ; 
lioniianopsio  liolérogrèno  Idtornpoi-idi'  pou  ooinpdHo  (on  soclour).  Los  données  ocu¬ 
laires  ont  élé  roonoillios  par  M .  Parrizas. 

Psychisme  :  d('■licil  inontal  glolial  nn  pon  intense  ;  phonoinènos  d'irritaijilité  légère 
et  transitoire. 

Uiagnoslic.  Malgré  la  disparition  dos  syiniitinnos  subjectifs,  qui  no  porrnottonl  que 
de  penser  direclenient  à  l’existence  d’un  syndrome  de  compression  cérébrale,  nous 
croyons  que  les  données  d’ordre  rélrfjsiiectif  et  la  symptomatologie  actuelle  sont 
siillisantes  pour  pouvoir  admettre,  encore,  l’idée  d’un  gigantisme  acromégalique  di'i  à 
une  néoformation  hypophysaire  bénigne,  peut-être  sclérosée  dernièrement. 

Traitement.-  Hadiothérapie,  et  si  elle  échoue  on  bien  si  les  syinptc'mies  s’aggravent 
(vue  et  intelligence,  surtout),  une  intervention  chirnrgiipie  radicale. 

(lonstidéralions.  —  L’inLiTiU  spèmial  de  noire  eus  de  giganlisnie  aero- 
m(‘g;ali([ii(3  est  dû  aux  eirconsLaneos  suivanle.s  : 

|o  (Ju’il  n’esl  pas  un  cas  [lur  de  piliiilisme  palliologique,  id  d’acromij- 
galie  cliniepu',  mais  un  cas  très  diirnonslraLii'  de  giganlisnie  acroriK'ga- 
liiliK!  (syndrome  liyper[)iLuilaire  comliim'-). 

Les  symplômes  d’hypercroissance  pirogressive,  gi’qn'rale (Lailh;  de  gi'-anl) 
cl  locale  (nez,  mandilmie  infijrieure,  langue,  mains,  pieds,  surtout  ces 
derniers),  en  longueur  (taille)  et  im  largeur  (grossissement  ou  élargis¬ 
sement  difforme  des  [lartios  distales);  la  radiographie  du  crâne  (selle  tiir- 
cique  volundneuse)  ;  les  troubles  visu'^ls  (hémianopsie  due  à  la  coni- 
fircssion  du  (duasnia  et  diminution  de  l’acuité  visuelle)  ;  les  altérations 
de  la  jieaii  et  des  muqueuses  ;  les  différe-nts  symptômes  inobjectifs  (très 
palpables  dans  le  [irincifie  et  nuis  ajirès)  ;  le  rnarnjue  de  développmnent 
génital,  le  délicit  rneidal  global,  etc., constituent  des  symptômes  clini(|ues 
suffisants — si  on  tient  (;ompte  de  la  description  de  notre  maître  le 
.Marie  —  pour  poser  le  diagnostic  de  gigantisme  acrornégaliqmv 

Le  gigantistne  et  l’acromégalie  indubitables  se  cornbmenttrès  raremeni, 
mais,  malgré  tout,  on  les  mentionne  quelquefois  dans  la  littérature. 

Notre  malade  ne  peut  être  qualifiée  d’acromégalie  classi([ue,  parce  que 
la  taille  est  énorme  et,  en  échange,  il  manque  le  plus  grand  nornbn^  de 
(hiformations  loea  (!s  (thorax,  vertèbres  lombaires,  mains  avec  les 
doigts  décidément  fusiformes,  etc.).  Les  symptôiiuis  un  jieu  atypi(|ues 
des  sphères  sexuelles  et  psyfdncjues  s’(3xpli(juent  ass(3z  bien  lorsqu’on 
lient  compte  de  l’époque  du  début  de  la  maladifo 

La  môme  malade  ne  peut  êtn^  mm  plus  qualifiée  de  gigantisme,  parce  (pie 
riiypercroissance  locale  (ti  longmmr  est  troj)  dévelopjiée  (nez,  langue  et 
pieds,  surtout)  et,  d’autre  part,  ne  sont  pas  suffisants  les  symptômes 
d’hypercroissane(!  viscérale  aecfmtuée,  (airtains  jdiénomènes  d’hyper- 
fonc.tionnalisme  génital  et  musculaire  transitoires,  (pielques  notions 
d’hérédité  acquise  ou  congénitah^  (le  gigantisme  a  coutume  d’être  c.ongé- 
lutal  et  est  dû  à  une  erreur  dan.,  le  développement  hypophysaire) 
et  n’ajfpartient  jias,  enfin,  au  s(!xe  masculin  (les  géantes  féminim^s 
sord,  très  rares). 
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Ou  UC  peut  pas  aduicILre  enfin  l’Iiypol-lièsc  d’une  autre  maladie  très 
semblable  à  l’aeroméfialii-,  léouLiasis  ossea  (les  lésions  liyperplasicpies 
soid.  ex<-lusivem(>nl  faciales  et  eraniemnes,  d’aspect  asymélricpie  et  de 
caraetère  aigu)  ;  ost(‘0-artliropathie  hyjiertrophiante  jmeiimique  (les 
lésions  intéressent  les  os,  mais  elles  se  limitent  aux  membres,  n’atteignent 
jamais  la  tôUî  et  sont  la  i-onséqucnec  d’un  prü(a;ssus  toxi-infeelieux  ou 
diathési(juc)  ;  syringomyélie  eliyromégalique  (les  lésions  alla(juenl. 
seulement  les  membres  et  sont  accompagnées  d’un  ensemble, constant, 
des  symptônuîs  moteurs,  sensitifs  et  trophiques). 

2°  Il  est  >111  cas  de  giganlisrne  acromégalique  précoce. 

La  jilufriirt  des  auteurs  croient  avec  Brissaud  et  Meige  que  l’acromégalie 
ne  peut  jias  s’obsei’ver  dans  l’eid'ance  ou  dans  la  jeunesse,  le  gigantisme 
étant  l’acromégalie  do  jeunes  gens.  Cette  hypothèse  n’explique  pas 
suflisarnment  notre  cas  et,  d’autre  part,  elle  est  réelle  jusipi’à  un 
certain  point,  du  moment  (pi’on  connaît  des  cas  d’acromégalie  sans  dispa¬ 
rition  de  cartilages  de  conjugaison  et  aussi  des  symptômes  d’hyper- 
croissance  en  longueur  survenus  dans  des  acromégales  un  peu  après. 
Notre  niidade  continuait  à  croître  encore,  quand  les  caractères  acroméga- 
liques  étaient  déjà  indubitables  et  évidents. 

Si  on  admet,  contrairement,  l’existence  de  plusieurs  poussées  hypo- 
[ihysaires  alternantes  (dans  le  sens  de  longueur  ou  de  largeur)  du  méca¬ 
nisme  qui  excite  la  croissance,  notre  cas  n’est  pas  ine.Kplicable. 

Les  acromégales  ju’écoces  sont  excejitionnels.  L’acromégalie  se  déve- 
lopjie,  de  jn-éférence,  entre  18  et  3.")  ans  [Pende). 

3°  Il  est  un  cas  de  gigantisme  acromégalicpie  féminin. 

On  observe  le  gigantisme,  presejue  exclusivement,  dans  les  hommes. 
Lannois  et  Hoy  ont  observé  5  femmes  géantes  dans  un  total  de  40  indi¬ 
vidus  géants. 

4°  Il  est  un  cas  île  gigantisme  aci’omégalique  sans  antécédents  fami¬ 
liaux  et  individuels  d’ordre  sjiécial. 

Nous  ne  pouvons  pas  invoquer,  dans  notre  cas,  l’hérédité  similaire  (les 
géants  sont  généralement  stériles)  ou  à  hérédité  dissimilairc. 

Aucune  maladie  un  peu  imjiortante,  si  on  excepte  la  méningite  pro¬ 
bable,  ne  peut  être  signalée  itarmi  les  antécédents  individuels.il  n’y  a  iiue 
des  troubles  congénitaux,  di's  infections,  des  intoxications,  au  cours 
de  la  première  enfance. 

liésumé.  ~7-  Notre  malade  nous  indique,  très  clairement,  ijue  l’aero- 
mégalic  et  le  gigantisme  peuvent  coc.xister,  sans  se  confondre;  que  l’acro¬ 
mégalie  s’aia-entue  en  même  temps  qu’on  voit  se  produire  une  hypercrois- 
sance  démesurée;  que  racromégalic  et  le  gigantisme  connncncent  d’une 
façon  simultanée  et  non  consécutive  ;  que  l’acromégalie  apparaît  dans 
l’enfance,  associée  au  gigantisme  ;  que  le  gigantisme  acromégalique  peut 
se  dévelopiier  dans  le  sexe  féminin. 

11  ne  s’agit  pas,  en  conséquence,  d’une  même  maladie  qui  peut  varii'r 
selon  les  divers  âges,  sinon  de  deu.x  maladies  tliffércntes.  Ires  semblables 
et  conditionnées,  très  probablement  par  lésions  analogues  (dis])il  uil  arisme 
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alternant  qui  excite  rertaines  fois  la  croissance  en  lonf^iieiir  ou  dia- 
pliysaire  et  d’autres  fois  la  croissance  en  largeur  ou  jx'riostique). 

Sur  les  Rapports  du  Gigantisme  et  de  l’Acromégalie, 

par  M.  Hunry  Miîigk. 

Je  me  vois  obligé  den^venirsur  une  (jucstion  discutée  j)arM.  Froment 
dans  son  Rapport  et  abordée  par  M.  Fatola,  et  M.  Belarmiiio 
Rodriguez  dans  leurs  communications  :  car  les  idées  ([UC  nous  avions 
émises  avec  Brissaud  en  1891  ne  me  [)araissent  pas  avoir  été  exactemeid. 
comprises  :  jb;  veux  parb^r  des  rapjjorts  du  gigantisme  et  de  l’acromégalie. 

Nous  avons  formulé  avec  Brissaud  une  manière  d’ai)liorisme  :  «  l’acro¬ 
mégalie  est  le  gigantisme  de  l’adulte,  b;  gigantisme  est  l’acromégalic!  de 
l’adolescamt  ».  (1)  Cette  formule,  ajoutions-nous,  <c  n’a  d’autre  but  que 
de  résumer  dans  une  proposition  concise  les  arguments  [)récédemment 
développés  ».  On  n’a  retenu  que  la  formule  ;  on  n’a  peut-être  pas  suffi¬ 
samment  pesé  les  arguments.  Et  j)arce  (pie  l’on  a  rencontré  quelques  cas,  — 
rares  d’ailleurs,  —  où  les  déformations  acromégaliques  se  dessinaient 
avant  l’âge  adulte,  on  en  a  conclu  un  peu  hâtivement  (jue  la  formule  ne 
valait  rien.  Existe-t-il  donc  des  lois  cliniques  absolues  ?  Et  n’avons-nous 
j)as  mis  en  vedette,  dans  le  même  mémoire,  l’apparence  acromégaliqu(( 
tpnï  présentent  passagèrement,  bon  nombre  d’adolescents  ?  Ceci  n’esl. 
nullement  en  contradiction  ave(;  cela. 

En  effet,  s’il  est  bien  vrai  (lue  pendant  la  jeuiuîsse,  la  fonction  ostéo- 
géni(pi(î  soit  jjrédominante  au  niveau  (bis  cartilages  épiphysaires  de  conju- 
gai.son  et  se  traduise  surtout  [)ar  raccroi.ssement  en  longueur,  cette  même 
fonction  se  manifeste  aussi  (J  au  même  âg((,  |)ar  un  aecroiss(uneid.en  largeur, 
moins  a])parent  (pn(  le  pn-cédent,  mais  indéniable,  (-t  d’ailleurs  variabb; 
suivant  b(s  sujd.s.  Ainsi  s’oxpli(|ue  la  diversité  d(;s  extrémités  des  ado- 
bîscents  ;  mains  et  j)ieds  effilés  en  longueur  chez  les  uns,  étalés  en  largeur 
(■b((z  bîs  autres,  suivant  la  variabilité  individindle  du  pro(;cssus  ostéogé- 
ni(pi(!  de  croissance. 

11  n’en  niste  pas  moins  que,  lorsque  l’âge  adulte  est  atteint,  c’est-à-din; 
([uand  sont  soudées  les  épiphyscs,  si  l’osbkjgéinîse  se  j)oursuit  de  façon 
anormale,  l’accroissement  ne  se  fait  [dus,  n((  [)eut  [dus  s(!  faire,  (pi’en 
largeur. 

C’(;st  ce  ([ue  notre  formule  voulait  dire,  et  c’est  bien  en  (dfet  ce  (pi’on 
voit.  D’ailleurs,  dans  une  étude  ultérieure  sur  b;  gigantisme  (2),  j’ai  dé- 
velop[)é  plus  longuement  cette  manièn(  de  voir. 

Et,  dans  un  dernier  travail  (3)  j’ai  r(‘sumé  ainsi  imjs  constatations  : 

1“  L'ticrernéyalie  ne  précède  jamais  le  gigantisme. 

2°  L’acromégalie  succède  souvent  au  giganlisme. 

(J)  Hiiissaco  el  II.  MerGU.  (liffanlisnin  (it  Acroiiiéffalic.  .Journ.  de  mOI.  cl  chir.  pru- 
liques,  25  jaiivica'  IH95. 

(2)  1 1 UM(v  Muigc.  Sur  le  "igaiilisiue.  .-Irr/;.  ;ién.dc  Mi'dirinc,  ocl.  1902. 

(3)  Art.  Giganlisme  Iti  Nmw.  l’ridique  médicn-chirurf/icule,  1911. 
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3°  Lorsque  l’acromégalie  esl  associée  au  giganlisrne,  celui-ci  esl  presque 
loujours  antérieur  en  date  à  celle-là. 

La  parente  de  ces  deux  dystrophies  corporelles  ne  me  paraît  pas  dou¬ 
teuse.  Elle  est  confirmée  par  une  foule  de  signes  cliniques  que  l’on  ren¬ 
contre  à  la  fois  chez  bon  nombre  d’acromégaliques  et  de  géants,  notamment 
une  parl  icipation  manifeste  de  la  peau  et  des  parties  molles  sous-jacentes 
au  i)rocessus  hypertrophique,  surtout  visible  à  la  face,  aux  mains,  aux 
pieds,  et  qui  tend  à  prouver  que,  dans  ces  deux  états  corporels,  les 
troubles  dystrophiques  ne  portent  pas  seulement  sur  le  système  osseux. 

Dans  l’un  el,  dans  l’autre,  on  observe  aussi  la  lenteur,  la  torpeur  même, 
physique  et  mentale,  la  frigidité,  des  troubles  circulatoires,  sécrétoires, 
urinaires,  etc. 

Enfin,  on  ne  peut  négliger  ce  fait  anatomo-pathologique  d’importance 
f[ue  l’on  a  retrouvé  chez  des  géants  les  élargissements  sellaires  et  les 
tumeurs  hypophysaires  dont  la  présence  est  si  fréquente  dans  les  cas 
d’acromégalie. 

Mais  il  est  bien  vrai  aussi  qu’à  côté  de  la  maladie,  excellemment  décrite 
par  M.  Pierre  Marie,  —  afte(;tion  lentement  progressive  que  caractérisent, 
outre  des  déformations  osseuses  désormais  inoubliables,  des  signes  de 
compression  encéphalique:  céphalée,  troubles  oculaires,  glycosurie,  etc. — 
il  e.xiste  des  états  morphologiques  où  l’on  reconnaît  nettement  l’ébauche 
des  stigmates  objectifs  de  l’acromégalie.  Ici,  les  symptômes  de  compression 
font  défaut,  la  santé  générale  n’est  pas  atteinte.  Les  déformations  ne 
progressent  pas,  ou  du  moins  de  façon  insensible.  Le  n’est  pas  une  maladie, 
c’est,  comme  disait  Brissaud,  une  «  manière  d’être  ».  Ces  types  dysmor- 
phologiqiK's  ne  sont  pas  rares.  Ils  représentent  des  caricatures  vivantes 
du  modèle  humain  normal.  Les  artistes  flamands  et  hollandais,  Teniers, 
Brauwer,  van  Ostade,  observateurs  si  fins  de  la  nature,  morne  dans  scs 
imiierfcctions,  se  sont  complus  à  les  reproduire. 

On  aurait  tort  de  croire  que  tous  ces  «  magots  »,  comme  les  appelait 
Louis  XIV,  fussent  atteints  de  la  maladie  de  Pierre  Marie.  L’avenir 
nous  apprendra  peut-être  si  de  telles  disgrâces  font  partie  des  syndromes 
hyyxqrhysaires.  Pour  le  présent.,  bornons-nous  à  les  classr'r  parmi  les 
dévialions  morphologiques  individuelles. 

Un  cas  d’Acromégalie  avec  étude  histologique  de  l’hypophyse, 

par  MM.  L.  Cravier  et  A.  Devic  (de  Lyon). 

La  mise  à  l’ordre  du  jour  diï  la  (juestion  des  syndromes  hypophysaires 
nous  engage  à  présenter,  malgré  ses  lacunes,  l’observation  suivante  : 

Louise  1“.,  ùgîio  de  05  ans,  entre  à  l’IIôtel-Dieu  dans  le  service  du  D''  Gallavardin 
le  12  janvier  1922  pour  une  broncho-pneumonie  grippale  qui  l’emmène  rapidement  (ui 
3  jours.  La  gravité  do  son  état  no  permet  qu’un  interrogatoire  sommaire  et  un  simple 
examen  somati(pie. 

On  retrouve  au  nivasiu  des  pieds  et  des  mains,  Iden  (pu^  peu  accusées,  his  déformations 
caractéristiques  de  l’acromégalie. 
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Pierre- 


M.  1æopold-Li';vi  et  Vüuaux 


(iivec  présentation 


)• 


:  stalionnaire,  l'niste,  ébauchée, 
.|ui  représent.uit  b^s  anneaux  d’une  chaîne,  i)artant  de,  la  maladie'  de 
l-ierre-Mari.-,  pour  ala.utir  à  l’hyperpituitaris.m.  ,)hyHiologi.iue. 

(;in([  e\em|)|es  vont  nous  [jcrmettre  de  jiisl  ilier  cette  dénominal  ion, 
l'ii  même  t(unf)s  (|U(!  de  préciser  les  caractères  de  ce  tyj)e  morbide. 

I.  —  (’/est  à  propos  du  le  cas  (pie  l’iin  de  nous  a  diijà,  en  1911,  avec 
II.  de  Holhsehild,  proposé  le  terme 


c  ou  1910  (le  30  a 


(I)  Arl. 


!■,  1911. 
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Iiisinhililc  IhijruïdUnne  :  phénomènes  d’asthénie  cérébrale  et  musculaire  :  fatigue 
de  toujours,  tristesse,  découragement,  constipation.  Goitre  familial,  avec  légère 
exophlalmie  do  l’adl  gauche.  Le  cou  mesure  30  cm. 

Les  faits  particuliers,  sur  h'S(|uels  nous  voulons  attirer  l’atlenlion,  sont  les  suivants  : 

(Jn  est  fi'iippé,  chez  li>  sujet,  de  l’augmentation  du  volume  du  nez  dont  la  malade 
s’est  rendu  eonipt(!  ello-mcrne.  Ce  détail  est  visible  sur  les  pludographies,  surtout  de 

11  existe,  en  même  temps, un  certain  degré  de  prognathisme  d(‘  la  mâchoire  inférieure, 
égalemeid,  visible  sur  h^s  ph(d.ographies.  La  langue  est  volumineuse.  La  bosse  occipitale 
est  accentuée. 

Les  mains  sont  courtes,  petites,  élargies.  Le  sujet  s’est  aper(;n  (pi’elles  augmentaient 
de  volume  ;  elle  a  du,  à  deux  reprises,  changer  son  alliance. 

Le  cou-tle-pied  a  également  grossi. 

La  piiotographi(^  des  jambes  montre  le  développement  du  système  ]iileux,  dos 
pieds  un  peu  ramassés,  courts  et  larges. 

(avs  jihénomùtics  (l’ini"m('nliil  ion  de  voliini('_,  jiorhml  sur  les  oxi  lauiiilés, 
(liez,  inùclioire  iiilerieiire,  pieds,  mains)  so  sont,  dévelojipés  d’ajirès  la 
malade,  vers  l’à^e  de  20  à  25  ans,  à  la  suite  de  troubles  utéro-ovariens. 
Tout  en  éveillant  l’idée  de  racromégalio, on  ne  peut  les  considérer  que 
réalisant  une  l'ornu'  fruste  de  cette  affection  : 

1°  Ils  sont  moyennement  accentués  ;  2“  ils  ne  comportent  ni  cypbose, 
ni  troubles  oculaires  ;  3°  ils  sont,  d’autre  part,  stationnaires.  Ils  n’ont 
pas  évolué  pendant  les  quatre  années  que  nous  avons  suivi  la  malade.  En 
particulier,  on  ne  voit  pas  de  différence  appréciable,  (ui  ce  qui  concerne 
le  visage,  sur  deux  pbotograjibies  faites  à  t  rois  ans  d’intervalle  (1910-1913). 

Aussi  convi('nt-il  d’apjiliquer  à  un  cas  de  ce  genre,  par  rapproebement 
av('c  le  Hasedowisme,  le  terme  ((ue  nous  projiosons  de  Iberre-marisme. 

Ouebjues  parliriilarilés  méritent,  dans  ce  fait,  d’attirer  l’attention. 

a)  La  malade  rapporte  scs  pbénornènes  liyperlrophiciucs  à  des  troubles 
utéro-ovariens. 

L’est  là  une  étiologie  déjà  invoquée.  En  parlienlier, l'im  de  nous  a  Irailé, 
à  la  consultai  ion  du  IT  Brocq,  un  cas  d’acromégalie  complet,  avec  goitre 
et  vitiligo.  L’hypertrophie  de  la  langue,  (jui  avait  marqué  h>  début  de 
l’affection,  était  survenue  six  mois  après  la  cessation  des  règles.  D’autre 
part,  l’hypertrojibie  de  la  langue  jiaraît  s’être  améliorih'  sous  l’influence 
du  I rail ement  ovarien. 

b)  Autriï  particularité  :  au  moment  des  règles,  lorsipi’elles  sont  insiif- 
lisanles,  la  malade,  hémorrhoïdaire  d’autre  part, ressent  des  céphalées  mi- 
grainoïdes  et  des  douleurs,  avec  gonflement  rouge  des  mains.  Les  troubles 
fluxionnaires  ne  sont  pas  rares  à  jiropos  des  menstrues.  Se  produisent-ils 
direci ement  ou  font-ils  intervenir  l’bypophyse  '?  Nous  avons  (mvisagé 
cetti*  qiK'stion  à  jiropos  d’une  première  communication. 

c)  Il  existi’  vraisemblabhonent ,  chez  notre  sujet,  une  pirdisposilion 
à  l’hyiierjiituitarisme.  (iar  on  voit,  sur  les  iihotographies  de  la  mère  et 
de  la  soMir  du  sujet,  ipie  le  mi'uton  avance.  Clu'z  elles,  et  chez  h'  frère, 
le  nez  vu  de  face  est  élargi. 

d)  Le  cas  de  pierri’-marisme  est  jiartie  prenante  d’un  syndrome  pluri- 
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fîlandulaire.  Co  qui  n’est  pas  pour  surprendre.  Car,  dans  l’acromégali»', 
un  certain  nombre  de  glandes  endocrines  ;  génitales,  thyroïde,  sont  in¬ 
téressées. 

e)  Ce  fait  se  rajjproclie  des  syndromes  étiquetés  ;  syndrome  aeromé- 
galoïde  (Babonnei.x  et  l’aisseau),  acromégali forme  (Pende),  acromégalie 
chronique,  à  caractères  stationnaires  (Schlesinger,  Wa(ditel). 

Hemarquons  (jue  lors(ju’on  suit  sur  les  intéressantes  photographies  du 
livre  de  Cushing,  l’évolution  de  l’acromégalie,  on  voit  à  une  certaine  étajx;, 
si  l’affection  est  encore  incompléU^,  une  apparence  comparable  à  celle 
de  notre  sujet. 


Fait  intéressant  ; 

Nous  avons  pu  rotrouver  cos  jours-ci  noire  malade  que  nous  n’avions  pas  vue 
depuis  1914,  et  elle  a  bien  voulu  venir  se  présenter  à  la  Réunion  de  la  Société. 

Elle  a  actuellement  48  ans.  En  jiiillid  1921,  elle  a  été  opérée  par  le  1)''  Monod  pour  des 
libromes,  des  liémorrhoïdes.  Elle  éprouv(^  de|)uis  riiystén^ctonde  des  bouffées  de 
elialeur  abondantes,  et  des  transpirations  siibinlrantes  surtout  la  nuit. 

Son  état  (général  est  beaucoup  meilleur  qu’entre  1910  et  1914.  Le  goitre  a  disparu  ; 
elle  n’a  plus  ni  cé|)lialées,  ni  constipation.  Au  point  de  vue  pituitaire,  il  n’y  a  guère  de 
changement  avec  l’état  antérieur.  —  Pour  compléter  l’observation,  ajoutons  qu’elle  pré 
sente  une  voi.x  masculine,  des  rides  épaisses  au  front, des  dents  petites, u.sées, écartées. 
Elle  prétend  que  sa  langue  a  diminué  au  cours  du  traitement  suivi  autrefois.  Elle  me 
rappelle  qu’elle  avait  parfois  comme  des  papiilons  noirs  devant  les  yeux  qui  ont  disparu. 

L’examen  radiographique  pratiqué  par  le  D'  Auclair  montre  une  selle  lurciqiie  parti¬ 
culièrement  agrandie. 

fl.  —  ün  deu.xicme  ca.s  rcj)réscnte  un  anneau  de  la  chaîne  [)lus  éloigné 
dc'  l’af-romégalie. 

Il  s’agit  d’un  [)alefrenicr  luxembourgeois  Agé  do  fi4  ans. 

La  liremière  fois  que  nous  l’avons  vu,  l’aspect  de  la  face  nous  a  fait  porter  le  diagnos¬ 
tic  de  Pierre-marisine:  nez  extrêmement  volununeux,avec  larges  ouvertures  des  oriliccs 
des  glandes  sébacées,  prognathisme  léger  du  maxillaire  inférieur,  arcades  sourcilières 
très  marquées  donnant  aux  yeux  un  aspect  enfoncé,  rides  frontales  très  profomles  ; 
éi)aississement  nodulaire  au  niveau  de  la  paupière  supérieure  droite. 

Le  sujet  est  grand,  mesure  1  m.  75  pour  un  poids  de  75  k.  environ;  scs  pieds  sont 
longs,  il  chausse  44,  les  mains  sont  volumineuses  «d  les  lignes  palmaires  forleinent 
inaripiées,  le  système  veiiuMix  est  très  accentué,  la  tension  18  mx  —  10  m. 

Le  sujet  a,  en  outre,  grisonné  de  bonne  lieure. 

L’examen  nidinsciipii/iie  i)rati(pié  par  le  !)'■  Auclair  lui  a  montré  le  développement 
des  sinus  frontal  et  sphénoïdal  et  des  cellules  mastoïdiennes  et  ethmoïdales. 

L’exannm  ruilior/raiilihiiie  met  en  évidence  le  développement  du  sinus  sphénoïdal  ;  en 
pai’ticulier,  il  ap|)aralt  très  accentué,  venant  pour  ainsi  dire  soulever  et  souffler  les 
jiarois  antérieure  et  postérieure  de  la  selle  tureique  (|ui  seitdde  réduite  à  une  mince  lamelle. 

Les  apophyses  clinonles  postérieures  sont  peu  visibles. 

La  cavité  de,  la  selle  paraît  occupée  par  une  ombre  légère  qui  remplit  la  logo  pres([uc 
e.omplèb'iueid.  Nous  ne  nous  prononçons  i)as  à  ce  sujet,  en  dehors  d’une  radiographie 
sléréoscoi)i(pie. 


Purlicularilés.  —  Le  sujet  dit  avoir  eu  toujours  le  nez  volumineux,  et 
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avoir  toujours  (sLc  relativement  grand,  aux  différents  stades  de  son  déve¬ 
loppement. 

Dans  sa  famille,  on  est  g6nili'alemeiit  do  grande  taille.  Il  y  a  trois  enfants:  une  fille 
fine  nous  avons  examinée.  Elle  mesure  1  m.  78,  a  toujours  été  grande,  dépassant  ses 
compagnes  li  la  l'” communion.  Elle  a  eu,  en  outre,  une  forte  et  brusque  poussée  décrois¬ 
sance  à  la  puberté.  Elle  a  le  nez  bien  marqué.  Scs  deux  frères  sont  grands.  —  Le  père  de 
notre  ])ierre-marien  était  grand.  Sur  ses  trois  sœurs,  deux  étaient  grandes,  sa  sœur  aînée 
a  (|uatre  enfants,  dont  trois  garçons  de  grande  taille,  sa  soiur  cadette  n’a  qu’un  fils  qui 
est  particulièrement  grand.  Les  quatre  autres  de  notre  sujet  sont  tous  grands,  sa  tante 
paternelle  est  grande  et  a  tous  ses  enfants  grands. 

Dernière  parLicularifé  :  le  sujet  a  un  réflexe  /jf/o-ufo/eur  particulièrement 
aecimtué. 

III.  —  I.e  3®  cas  est  tout  à  fait  à  la  limite  de  l’hyperpiluitarisme  phy- 
siologifjlie. 

11  s’agit  d’une  demoiselle  de  37  ans,  qui  s’est  plainte  à  nous  do  battements  de  cœur, 
<le  battements  artériels,  de  vertiges,  d’angoisses,  de  chute  de  cheveux,  d’émotivité 
et  de  névralgies,  en  outre  frilosité,  rhumatisme  musculaire,  hypertrophie  latente 
droite  do  la  glande  thyroïde  (instabilité  thyroïdienne  légère). 

A  jiremièrc  vue,  sa  taille  élevée,  1  m.  73,  avec  un  poids  de  84  kg.  100,  ses  traits  accen¬ 
tués,  le  nez  tort,  la  lèvre  inférieure  marquée,  attirent  notre  attention.  Nous  consta¬ 
tons  que  les  incisives  médiantes  inférieures  sont  écartées,  que  le  tronc  et  l’abdomen 
ne  présentent  pas  la  cambrure  habituelle  de  la  femme,  que  l’appareil  musculaire 
des  membres  inférieurs  est  particulièrement  développé,  et  de  fait  le  sujet  est  capable 
irelïectuer  sans  fatigue  des  marches  de  30  à  35  kilomètres. 

Son  caractère  très  actif  manifeste  d’autre  part  une  grande  fermeté  un  peu  masculin 
(après  la  mort  de  son  père,  elle  est  devenue  à  bien  des  égards  le  chef  delà  maison),  et  elle 
adjoint  tout  naturellement  ses  nouvelles  occupations  à  celle  d’institutrice  de  la  ville 


Tous  les  symptômes  relevés  sont,  somme  loiiLe,  si  légers  qu’ils  ne  peu¬ 
vent  que  foire  penser  au  pierre-marisme  ;  l’hésitation  fit  place  à  la  eer- 
litutle  (juand  nous  vîmes  avec  la  patiente  sa  mère  âgée  de  69  ans. 

I\'.  -  Ce  (pu  frappait  d’emblée  chez  celle-ci,  c'était  le  développement  du  nez,  la 
saillie  du  maxillaire  inférieur  et  l’augmentation  île  volume  des  mains  et  des  pieds.  Elle 
«hausse  42  et  gante  8. 

L’interrogatoire  révélait,  d’antre  jiart,  une  luirtienlarité  fort  intéressante:  le  sujet  a 
eu  4  grossesses;  or,  pendant  chaque  gestaCion,  ses  pietlset  ses  mains  grossissaient  et  elle 
conservait  ajirès  l'accouchement  un  peu  de  son  hypertrophie,  puistm’é  l’ûge  de  25  ans, 
elle  chaussait  38  et  maintenant  42,  qn’elle  gantait  7  et  maintenant  8. 

Le  sujet  prétend  (sans  que  nous  l’ayons  vérifié  nous-mêmes)  que  sa  langue  se  strie, 
lorsfpi’elle  est  soulTraute,  et  qu’en  même  temps  elle  s’hypertrophie.  Dans  l’anamnèse, 
nous  relevons  qu’i'lle  a  toujours  été  très  grande.  Elle  se  rappelle  avoir  été  la  jilus  grande 
lors  de  sa  première  communion  ;  actnellement,  elle  s’est  un  peu  tassée. 

Il  était  o[iportun  de  procéder  à  la  radwyraphie  de  la  selle  turcique  do  la  main  chez  la 
mère  et  chez  la  lllle. 

Les  radiographies  ont  été  exécutées  par  le  D’  .Vnclair  : 

Chez  B .  le  sinus  sphénoïdal  présente  un  développement  assez  grand,  il  est 

surtout  clair  en  avant. 

Les  apophyses  clinoïdes  postérieures  paraissent  élargies,  le  fond  de  la  selle  turciipic 
est  occupé  par  une  ombre  (pu  oceu|)u  la  partie  postérieure  de  la  loge  {'!). 
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à  la  parl  io  inrùrioiire  do  l’opaississoineiil,. 

En  résniué,  le  diaRnoslic  do  Idcrrc-marismc  s’iipplidjiu-  à  ces  deux  sujd'Ls. 
F.o  cas  do  la  nièro.  sc  siijiorposc^  à  noLro  cas  II.  la'  cas  do  la  llllo  plus 
al  loruiiM'iH'on'  s(^  oonlVind  pour  ainsi  dire  avoo  l'Iiy ]iorpil nil arismo  ])liysii)- 
lnKi(pi(a 

A  si"nalor  oricoro  (pn'hpn's  parlicnlnvilcs  : 

a)  On  jH'id  invocpior  ici  rh(’‘rodil i';  liypopliysairc  ; 

b)  Dos  roni'anco,  la  rnorc  avait  un  nez  liyjiorlr(iplii(pio  ;  ses  froros  et 
sœurs,  lout  on  ayant  lo  nez  fort  opjaloniont,  so  nnapiaicnt  d’ollo  et  lui 
disaicid  ;  «  Avec  ton  nez,  tu  no  trouveras  pas  à  le,  niari(tr».  A  8  ou  10  ans, 
on  la  trouvait  montc'o  sur  lo  bureau  d('  son  ])ore  pour  so  voir  dans  une 
glace  l't  jiressant  avec  ses  deux  doigts  son  nez  flans  lo  but  de  rainincir. 

c)  M'I'  H...  présente,  elle  aussi,  un  syndronio  pluriglandulairo  à  byper- 
tliyroïdic  inarfpK'o,  avf'c  prodfuninanco  inor[diologiquo  bypojiliysairc. 

Dans  les  8  dorniors  cas,  mius  avf)ns  fail  procéder  ])ar  le  docteur  Stévenin 
(service  du  ])rorcsscur  Marcfd  Dabbé)  au  niélnbolisnii’  basal.  Nous  u’indi- 
(pii'i-ons  (pio  SOS  conclusions  :  M™<’  15... a  un  nuHabolisnie  norirud  :  87  calo¬ 
ries  par  méiro  cube  de  surl'acf^  et  jiar  bouro. 

M"'-’ 15...  a  un  inélabolisme  l('■gércmeId.  au-df'ssfius  de  la  normale:  88 
calories  -1. 

.M.  11...  niélabolismo  encore  plus  abaissé  :  80  cn/o/aV.s  2. 

Due  faul-il  ])cnscr  do  ces  résullats  ;  Bien  ([uo  Bngicbacb  note  un  méta¬ 
bolisme  basal  augmenté  dans  l’Iiyfierpituil arisme,  les  écliaiigos  gazeux 
ne  seraieni,  au  contraire,  pas  accrus  dans  l’acromégalic,  d’après  Magnus 
Lévy  :  Salomon  et  Hersioin.  .Nous  ne  tirffiis  flonc  aucune  conclusion  des 
cliilTrcs  (pic  nous  ajfportons. 


V.—  l  'n  dernier  cas  soulève  une  ([ueslion  à  propos  d('s  rapporls  réci¬ 
proques  des  lesticules  de  riiypopby.se. 
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mais  il  accomplit  ses  devoirs  conjugaux  tous  les  4  à  5  jours.  Les  membres  inférieurs  no 
sont  pas  augmentés  de  longueur  comme  on  le  voit  chez  les  eunuques. 

Les  glandes  mammaires  sont  largement  développées. 

Eu  souiiiiu,  insuffisance  testiculaire  relative. 

Mais  toute  une  série  de  Iroiililes  morphiilogiqucs  nous  frappent  dès  l’abord. 

Le  maxillaire  inférieur  avance,  donnant  l’aiiparencc  de  prognathisme.  11  y  a  écarte¬ 
ment  des  incisives  médianes.  L’fril  est  profondément  enfoncé,  surmonté  par  de.  fortes 
arcades  sourcilières.  La  rnastoïde  est  élargie,  la  bosse  occipitale  interne  saillante  : 
le  malade  en  fait  lui-même  la  remarque. 

Les  mains  sont  petites,  larges,  tassées  ;  à  elles  seules,  elles  évoquent  l’idée  d’acro- 

Le  sujet  mesure  1  m.  7G.  II  se  rappela  qu’à  l’âge  de  7  ans,  il  a  fait  une  poussée  de  crois¬ 
sance  qui  lui  donnait  l’aspect  d’un  enfant  do  14  ans  (giganlismc  paroxystique).  A  15 
ans,  il  élait  un  grand  enfant  sans  plus. 

(Juolqucs  paiiicularilés  sont  à  relever  : 

a)  Le  père  ilu  sujet  a,  de  même,  les  dents  de  la  mâchoire  inferieure,  qui 
SC  projettent  en  avant  de  celles  de  la  mâchoire  supérieure.  Il  a  les  doigts, 
dit  son  fils,  en  saucisson. 

b)  Sa  langue  n’est  pas  large,  mais  remarquablement  longue.  C’est  lui 
qui  nous  le  signale. 

Les  sourcils  sont  très  accentués,  l’œil  fixe  animé  de  mouvements 
nystagmiformes. 

Il  est  soumis  à  la  radiographie  Auc^mt) ,  qui  montre  le  prognathisme  do  la 
mâchoire  inférieure,  des  inégalités  de  la  boîte  crânienne. 

Los  phalanges  sont  larges,  avec  légère  touffe  osseuse  au  niveau  de  l’extrémité  dos 
dernières  phalanges. 

Dans  ce  cas  qui  ju.xtapose  de  l’insuffisance  testiculaire  et  du  pierre- 
mari  me,  (jucl  est  le  trouble  primilif  ?  Ce  n’est  pas  l’insuffisance  testi¬ 
culaire,  qui  est  peu  marquée  et  n’a  pas  entraîné  l’apparence  eunuchoïde 
des  membres  intérieurs.  Lne  même  cause  a-t-elle  atteint  simultanément 
testicule  et  hyjxiphyse.  La  jirédisposition  héréditaire  e.xiste,  eu  ce  qui 
concerne  l’hypophyse,  d’après  l’état  du  père. 


De  ces  divers  faits,  on  peut  conclure  : 

1°  11  exisLî  des  formes  stationnaires,  frustes,  ébauchées  d’acromégalie, 
auxcjuelles  convient  le  nom  de  pierre-marisme. 

2°  Le  pierre-marisme  jette  un  pont  entre  une  maladie  rare,  l’acromégalie, 
et  le  iempéramenl  huperpilullaire,  qui  est  fréquent. 

3°  Le  pierre-marisme  met  en  évidi  nce  des  nolions  éllologiques  :  hérédité, 
caractère  familial  de  l’hyperpituitarisme,  influence  de  la  grossesse  et  de 
la  menstruation  sur  ses  paro.xysmes. 

Des  notions  cliniques  :  pelils  signes  de  l'hyperpituitarisme  (écartement 
des  dents  de  la  mâchoire  intérieure,  épaississennuit  des  apophyses  mas- 
toïdes,  rides  accentuées,  longueur  de  la  langue,  fermeté  de  caractère, 
productions  cutanées,  etc.) 
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Des  notions  d’évolution  :  la  jjrécoeiLé,  peut-être  la  congénitalité  do  l’iiy- 
pertrophie  des  tissus  mous,  tels  que  le  nez. 

•1°  Le  pi(!rre-marisine,  tout  en  dénotant  une  orientation  liyperpituitaire, 
(■oinporteun  déséquilibre  d’autres  endocrines  (thyroïde,  glandes  sexuelles). 

11  met  en  ndief,  comme  avec  un  sLéréoscoj)c,  les  fonctions  normales  de 
l’hypophyse. 


LetLo  communication  nécessile  un  posfulatum  :  l’action  de  l’hypophyse 
sur  le  gigantisme  et  l’acromégalie.  Or,  Llenluth  m’a  montré,  à  l’Institut 
Uockfeller  de  New-York,  une  espèce  géante  de  salamandres,  qu’il  a 
créées  en  les  nourrissant  depuis  la  naissance  avec  de  rhypoi)hyse. 

M.  Henry  Meige. —  Je  me  demande  si  le  néologisme  jiroposé  par 
M.  Léopold-Lévi,  —  néologisme  bitm  dillicihi  à  orthographier,  —  ne 
risque  pas  d’apporter  de  la  confusion  dans  la  conception  que  l’on  doit 
conserver  de  la  matadie  de  Pierre- Marie.  I.a  iles(;ription  qu’en  a  donnée 
son  créateur,  les  caractères  distinctifs,  clini([ucs  et  analornopaLhologiques, 
(ju’il  a  si  nettement  précisés,  font  de  l’acromégalie  une  affection  désor¬ 
mais  intangible. 

(Ju’il  exisf(!  desélats  morphologiques,  acconi|)agnés  ou  non  de  quelques 
])etits  signes  f;lini<iu(\s,  f)résenlant  d(!s  analogies  avec  l’acrornégalic, 
maladie  de  Pi(!rre  Marie,  j’en  suis  convaincu  ;  nous  l’avons  dit  avec 
Brissaud  de  longue  daUï,  (‘t  je  viens  encore  de  le  redire. 

Mais  la  désignation  qu’on  nous  proj)os(!  lus  risquc-t-ellc  pas  de  faire 
méconnaiti'(>  un  joui'  l’affecl  ion  si  bien  différ(!nciée  qu’est  la  maladie  de 
Pierre;  Marie  ? 


Sur  la  pathogénie  de  la  Glycosurie  chez  un  Acromégalique,  par 

M.  (1.  Ltienne  (de  Nancy). 

.Je  verse  au  ilébat  c(‘l,te  observation  de  glycosurie  qui  pose  plusieurs 
questions  i;t  donne;  à  epie‘lepie;s-unes  une  re;[)e)nse  élu  moins  provisoire', 
en  e'hcrchant  à  nous  appuyer  exclusivennent  sur  les  données  cnelocri- 
neeleegiques. 

Liiez  une  aeirornégalicpie;  eiomplèl.e,  mais  coinjile.xe  (1),  nous  trouvons, 
en  juin  PJlb,  une  glycosurie;  de;  372  gr.  avec  polyurie  de  3.750  cc. 

(  le'tte;  glycosurie  flisparaît  par  le;  régime,  mais  reparaît  en  octobre, 

Ln  févrien-  e't  mars  1020,  de;  8  e;n  8  jours,  se;lon  que  le  régime;  est  très 
sévère  ou  elétenelu,  nous  treiuvons  21 1  gr.,  20,  372  gr.,  20,  281  gr.,  40. 

L’extrait  jiancre'atifpie,  e;n  inje'ction,  fait  baisser  le  tau.x  en  4  jours, 
à  17gr.50,  e;t[)arallèlement  la  polyurie,  mais  sans  pouvoir  arriver  au-elessous 
ele;  ce'  taux. 

(1)  U.  Etiennh,  Bhonht  i;I,  M.  ns  YvANvvn'cir.  Glycusuric  cluiis  l’Acromeigalio. 
Jtew  m'idkak  de  l’kxl,  lOe  »,  I't  mai. 
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Si  l’extrait  pancréatique  est  supprimé,  aussitôt  la  glycosurie  remonte 
à  243  gr.  Sa  reprise,  aux  mêmes  doses,  la  baisse  à  134  gr. 

.Malgré  bis  objections  de  Gley,  nous  sommes  en  présence  d’un  fait  ; 
nous  avons  donc,  une  glycosuri(ï  complexe,  dont  une  part  est  liée 
à  la  foiu'.tion  ])ancréatique,  ou  à  ses  produits  ;  dont  une  part  lui  échappe. 

Ouant  à  cette  part  échappant  à  la  fonction  pancréatique,  en  restant  dans 
le  domaine  endocrinien,  nous  pouvons  penser  à  une  action  d’origine 
surrénale,  car  notre  malade  est  une  hypertendue  avec  Tx  =  21  ; —  ou  à 
une  action  hgperlhijroïdienne,  car  notre  malade  a  un  gros  corps  thy¬ 
roïde  hypertrophié,  ctprésente  un  Gœlsrh  positif.  Mais  jamais  une  hyper- 
surrénalie  ou  une  hyperthyroïdie  d’une  intensité  de  l’ordre  présenté  par 
cette  malad(!  lu;  nous  a  donné  de,  glycosurie.  Nous  sommes  donc,  amenés 
à  attribuer  cette  glyrosurie  à  Vhijpophijse. 

Trouble  hypophysaire  de  type  hypofonclionnel  ou  hyper  ?  Si  nous 
rapprochons  hi  phénomène  observé  de  la  glycosurie  expérimentale  par 
injection  d’extrait  hypophysaire,  nous  sommes  amenés  à  l’attribuer 
à  un  phénomène  d’hypcrfonctionnement. 

Et  dès  lors  au  diagnostic  d’adénome. 

Et  nous  comprenons  ainsi,  toujours  en  restant  dans  le  domaine  endo- 
crinifui  : 

1°  Pourquoi  les  hypophysectomies  si  rcmaiMjuahles  de  MM.  Camus  et 
Roussy  ne  donnent  point  de  glycosurie  ; 

2°  Pourquoi  l’opothérapie  hy])ophysaire  a,  dans  plusieurs  observations, 
aggravé  les  accidents  acromégaliqucs  ; 

3°  Pourquoi  les  cas  d’acrornégalic  sont  accompagnés  ou  non  de  glyco¬ 
surie,  selon  que  l’adénome  intéresse  seulement  le  lobe  antérieur,  ou 
s’étend  au  lobe  postérieur. 

Quant  à  la  part  relevant  du  rôle  pancréatique  (cas  de  Dallemagne. 
llausmann),  quel  est  le  mode  probable  d’action  sur  la  glycosurie,  tou¬ 
jours  dans  le  domaine  endocrinien  et  ses  interdépendances  connues  ? 

.Nous  pouvons  envisager  : 

fo  En  rôle  d’inhibition  sur  le  système  de  Langerhan,  diminution  du 
ferment  glycolitique  de  Lépine  ; 

2“  Gu  bien  un  rôle  sur  la  itiohilisation  des  réserv('s  de  glycose,  notam¬ 
ment  dans  le.  foie,  les  muscles. 

•Mais  notre  cas  s’accom|)agn('  d’hypoovarie,  d’oiï  nous  pouvons  pré¬ 
sumer  un  hypofonctionneimmt  ])ancréatique  connexe,  ces  deux  appa¬ 
reils  paraissant  relever  du  groui)e  parasynq)al  tiicot unique,  paraissant 
pouvoir  être  inhibés  par  rhyperl'onctiomiement  du  groupe  sympathico- 
toni(pi(i  au(|uel  res.sori  it  l'hypophyse. 

Par  trouhhï  |)ancr(‘al,iqu(î  anatomique  ou  par  I  rouble  fonctionnel  ? 

Dans  not.n;  hypothè.se,  rien  lU'  s’oppose  à  un  trouble  fonctionnel,  ce 
([ui  nous  expli<|uerait  l’absenecî  habit  uelle  de  lésions  du  pancréas  relevée 
dans  la  i)luparl,  des  ohs('rval  ions. 

Et  si  1(!S  recherches  ullérieures  montraient  la  glycosurie  liée  à  des  lésions 
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PeuL-êIre  serions-nous  en  prés(ince  de  troubles  connexes  de  l’ordre  de 
ceux  qui  déterininenL  des  nuuiifestations  clini(|ues  d’addisonisme,  alors 
que  sont  lésés  ou  les  capsides  surrénales  ou  le  jilexus.  Et,  à  cet  égard, 
les  lésions  signalées  jjar  M.  lloussy  au  niveau  des  noyaux  propres  du 
tuber  seraient  très  intéressantes,  car  si  ces  noyaux  jouent  le  rôle  que  leur 
jirètent  Roussy  et  (lanius,  ils  jiaraissimt  bien  appartenir  au  groupement 
sympatlu(|ue. 

Or  toutes  Ic's  recherches  expérimentales,  notamment  celles  de  Cushing 
et  Jacobson,  paraissent  démontrer  les  connexions  fonctionnelles  entre 
l’hypophyse  et  le  sympathique. 

IN’y  a-t-il  pas  là  l’élément  constitutif  d’un  véritable  appareil  neuro¬ 
glandulaire  ? 

Et  là  ne  se  fera-t-il  jias  le  point  de  contact  entre  les  deux  doctrines 
en  présence  ? 

Etude  du  métabolisme  urinaire  dans  un  cas  d’Acromégalie,  par 

W.  Mesthkz.vt  et  Hkniu  Routtieh  [Travail  du  service  de  M.  le  pro¬ 
fesseur  Pierre- Marie  à  la  Salpélrière). 

L’étude  du  diabète  dans  ses  rapports  avec  l’acromégalic  a  fait  l’objet 
d’un  nombre  considérable  de  travaux.  Récemment  encore,  M.  le  pro¬ 
fesseur  Marcel  Labbé  consacrait  à  ce  sujet  un  important  article  à  propos 
d’une  observation  personnelle  (1). 

Nous  ne  croyons  pas  inutile  néanmoins  d’exposer  ici  le  résultat  de  nos 
recherches  sur  le  mélabolisine  urinaire  dans  un  cas  d'acromégalie.  Notre 
observation  apporte,  croyons-nous,  une  contribution  à  l’étude  assez 
peu  avancée,  du  chimisme  minéral  et  calciijue  chez  ces  malades. 

Il  s’agissait  d’un  cas  d’acrornégalie  absolument  tyjiique  observé  dans 
le  service  du  Professeur  Pierre  Marie,  chez  un  homme  de  61  ans. 

Les  déformations  sciuelettiques,  les  dimensions  de  la  langue,  la  scoliose, 
le  prognathisme  facial,  l’apesct  et  les  dimensions  des  mains  et  des  pieds 
(le  malade  chaussant  47)  no  laissaient  aucun  doute  sur  le  diagnostic. 

L’examen  des  yeux  fait  par  M.  Montbruii  avait  mis  en  évidence  une 
papille  en  voie  d’atrojihie  à  droite,  une  atrophie  du  nerf  optique  à  gauche 
et  un  rétrécis.semcnt  considérable  du  chanq)  visuel  pour  les  deux  yeux, 
surtout  dans  les  parties  temporales. 

C’est  donc  l’étude  du  métabolisme  urinaire  seul  qui  nous  retiendra  ici  : 
les  autres  symptômes  réjiondant  absolument  à  la  description  classique 
de  la  maladie  de  Pierre  Marie. 

Le  tableau  ci-joint  grou|)e  les  résultats  obtenus  sur  les  urines  de  24  heu¬ 
res  émises  par  notre  malade,  celui-ci  étant  soumis  à  un  régime  déterminé. 
Ces  chiffres  peuvent  être  comparés  d’une  part  aux  moyennes  normales 
fournies  par  5  adultes  sains,  de  l’autre  aux  valeurs  obtenues  dans  un  cas 
de  diabète  traumatique  grave  dont  le  régime  sera  également  indiqué. 

(1)  Maiicei.  Lauué.  Diubèlu  l't  aci'oinùjjalie.  Paris  mcUica/,  3  mai  1919,  et  Le  diabùle 
sucré,  1  vol.  iMassoa,  1929,  page  20(1. 
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Discussion.  —  Le  régime  suivi  par  notre  malade  durant  son  séjour 
à  l’hôpital  était  composé  de  13-1500  grammes  de  pommes  de  terre, 
bouillies  ou  en  purée,  de  riz,  de  250  grammes  de  pain  grillé  et  de  légumes 
verts  en  assez  grande  abondance  :  salade  cuite,  choux-fleurs  ;  enfin,  de 
beurre  et  de  temps  à  autre  de  fromage.  Comme  boisson,  il  recevait  de 
la  soupe,  du  bouillon,  300  gr.  de  vin,  de  l’eau  et  un  peu  de  café. 

I.,cs  ingestions  correspondant  avec  les  analyses  du  tableau  ont  été,  dans 
leur  détail,  composées  comme  suit  : 


Pommes  do  terre . 

Purée  de  pommes  d(^  terre . 

Riz  il  l’eau . 

Pain  grillé . 

Légumes  verts  (chouxl . 

25  juin. 

27  juillet 

18  octobre. 

800 

700 

'280 

1 . 100 

l’.VôO 

280 

620 

1.350 

.500 

280 

620 

T.dif 

1.000 

Bouillon . 

2.000 

2.’o’oO 

Vin . 

300 

300 

300 

Eau . 

700 

700 

Calé . 

280 

280 

Boissons  totales . 

1.800 

3.280 

3.280 

Polyurie  :  La  polyurie  de  P...  a  oscillé  aux  environs  de  3  litres  de  juin 
à  déc(!mbre  1920.  Elle  n’a  pas  été  influencée  par  le  traitement  opothé¬ 
rapique. 

Glycosurie  :  La  glycosurie  notée  est  abondante  :  150  à  200  grammes 
de  sucre  par  24  heures.  Elle  rétrocède  en  partie,  mais  sans  disparaître, 
sous  l’influence  d’un  régime  carné  et  gras.  Elle  tombe,  dans  ces  con¬ 
ditions,  à  93  grammes.  C’est  une  glycosurie  pure.  L’état  général  du  ihalade 
est  excellent,  il  ne  présente  urologiquement  ni  acidose  ni  modifications  de 

Azote  formol 

métabolisme  azoté.  Le  quolienl  d  acidose  :  100  -f  hypobromique’ 

représente  le  pourcentage  de  l’ammoniaque  soustrait  par  les  acides  à  une 
transformation  en  urée  de  l’azote  uréifiable  (N  urée  -f-  N  ammoniaque) 
est  normal  :  4,2  —  6,1  —  5,5  —  9,3.  Cette  constatation  ne  saurait  sur- 
l)rendre,  l’insuffisance  acidoly tique  relevant  essentiellement  de  l’état 
du  foie. 

Mélabolisme  azolé  :  Le  métabolisme  azoté  du  cas  très  caractérisé  que 
nous  avons  observé  est  sensiblement  normal.  Peut-être  pourrait-on 
trouver  que  l’ensemble  des  échanges  azotés  est  plus  élevé  que  ne  le  com¬ 
porterait  le  régime,  mais  ce  point  est  discutable.  Par  contre,  il  convient 
lie  noter  que  les  rapports  respectifs  des  divers  éléments  azotés  de  l’urine 
sont  respectés.  Les  pourcentages  de  Vurée  à  l’azote  total  sont  do  :  96-79,4- 
82-77  pour  une  valeur  physiologique  de  82,  ceux  do  V ammoniaque  et  sur¬ 
tout  de  Vazole  non  dosé  sont  absolument  normaux.  On  relève,  pour  le  non 
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fZose  |.\Lol;iI  — N  (urée  +  Nil^  +  c.  puriqiies|  les  ehiffres  de  7,6-10,8-11,2 
eoiilre  10,8  à  l’état  physiologi(iiio. 

S(!ulo,  l’excrétion  urique  est  plus  élevée  tant  en  valeur  absolue  qu’en 
valeur  relative.  Le  pourcent  de  l’azote  purique  des  urines  est  doublé  : 
3,2-5,2-4,0  contre  1,7.  Le  fait  est  à  rapprocher  de  ce  qu’ont  déjà  signab' 
l’alta  et  Nowagzynski  (1912)  j)Our  l’acide  urique  endogène,  dette  obser¬ 
vation  a,  dans  le  cas  qui  nous  occu])e,  d’auLanl.  plus  de  valeur  que  le 
régime  de  notre  malade  est  exempt  de  purines,  en  ce  qui  concerne  l’ana¬ 
lyse  du  25  juin  tout  au  moins.  L’excrétion  j)urique  urinaire  a,  on  le  sait, 
partie  liée  avec  le  métabolisme  des  mucléoalbiimines  nucléaires  ou  céré¬ 
brales  ;  peut-être  il  y  a  là  un  rapprochement  à  établir. 

Mélabolisme  minéral  :  Sous  le  raj)port  (b^s  échanges  nunéraux,  le  cas 
d’acromégalie  que  nous  avons  observé  se  prêle  à  des  constatations  d’une 
parfaite  netteté. 

Les  qu(dques  recherches  effectuéc's  ont  eu  surtout  pour  but  l’établis¬ 
sement  des  bilans  nutritifs  (1). 

L’est  ainsi  qu’une  rétention  d’azote  a  été  .signalée  (6  fois  sur  6),  de  même 
(pi’une  rétention  de  phosphore  (9  fois  sur  10)  et  une  rétention  constante 
et  plus  importante  d(!  chaux  (7  fois  sur  7).  Cette  dernière  rétention  atteint 
47  %  dans  le  cas  de  Moratzwski. 

Les  faits  sont  moins  nets  pour  la  magnésie  et  les  (ddorures. 

Les  résultats  analyti(iues  obLmus  chez  P...  sont  particulièrerneid, 
instructifs.  La  totalité  des  matières  minérabîs  des  24  heures  comprises 
normalement  entre  18  et  20  grammes,  a  oscillé  dans  notre  observai  ion 
entre  50  et  57  grammes.  Le.=-  chiffres  relevés  sont  en  effet  de  50,68-50,77- 
53,76-57,17  grammes  jiar  litre. 

Cette  minéralisation  exagérée  de  l’iirim!  suiqxise  une  minéralisation 
correspondante  des  humeurs  et  du  sang  que  le  j)ouv(>ir  de  concentration 
du  rein  par  un  mécanisme  connu  a  accenluéeet  rendue  énorme.  Une  modi¬ 
fication  souvent  légér»;  d(îs  humeurs,  difficile  à  déceler  par  une  investi¬ 
gation  directe,  toujours  délicate  pour  1<‘  sang,  devient  par  l’intermédiaire 
de  l’urine  accessibb;  à  nos  procédés  d'investigation  habituels. 

C(ïtte  exagération  de  la  circtilalion  minérale  ressort  encore  du  calcul 
du  (juotient  minéral  protoplasmi([U(‘  de  Hohin  (2). 

Ce  (piotient  :  100  x  somme  loule,  le  %  des 

(Lxtrait-Nal-I) 

matières  minérales  aux  substances  extractives  totales  organiipies  ou  non 
de  l’urine,  les  chlorures  d’origine  alinnuitaire  étant  défahpiés. 

Ur,  ce  quotient,  cpii  est  normalement  égal  à  15  ou  20  atteint  dans  noire 
observation  les  valeurs  exceptionnelles  de  65,8-75,5-77,10  etc. 

(1)  Sciure  (1897).  —  T.\n.sk  oI,  Vas  (1899).  —  MonAcewsiu  W.  D.  (1901).  —  Nam- 
nouTK  (1903).  —  Edsai.i.  et  Miu.rit  (1903).  •  -  l'AniioN  (1908).  —  üiiKHNiJonri;ii 
(1908).  -  Fiianciiini  (1908  1910).  —  Woi.r  et  Sachs  (1910).  —  MicniGiincrANu  et 
L.  Kiiisthi.i.kh  (1911).  —  HuniNiiAu  r  Al.  (  1912).  -  -  1''ai.ta  et  Nowaozvnski  (1912).  — 
UKnr.iiiaM  Stewaht  F’.  F'.,  IIavok  p.  14.  (1911).  —  Ahhaiiamson  Isa.  et  Ci.inienko 
(1917). 

(2)  Le  tonne  ne  quotient  de  iléminéraliiidlion  est  impropre. 
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Nous  ne  chercherons  pas  à  inlcrpréLcr  la  valeur  de  18,  obtenue  le 
28  juillet.  Tout  ce  que  non.  pouvons  dire,  e,’est  (juc  cette  amelioration 
ne  peut  pas  être  mise  sur  le  compte  du  traitement  opothérapique,  puisque 
celui-ci  a  été  poursuivi  sans  interruption  jusqu’au  mois  de  janvier  sui¬ 
vant  et  que  les  résultats  des  analyses  du  19  octobre  et  du  7  décembre 
sont  tout  à  fait  différents  de  ceux  de  l’analyse  du  28  juillet.  Cette  au^num- 
lation  considérable  des  substances  minérales  de Turirie n’est  pas  à  rneltre 
sur  le  compte  du  régime.  Le  régime  lacto-végétarien  ne  fournit  j)as  un 
chiffre  anormal  de  cendres  comme  l’a  montré  Bouchez  (1)  ;  nous  pouvons 
d’ailleurs  mettre  en  parallèle  les  chiffres  précédents  avec  ceux  obtenus 
dans  un  diabète  traumatique  grave.  Ce  diabéti(iue  suivi  i)ar  l’un  de  nous 
recevait  le  double  des  aliments  hydro-carbonés  donnés  à  P...  (3.000  gr. 
de  pommes  de  terre  ;  du  riz,  des  légunu^s  verts)  et  prenait  en  plus  dOO  gr. 
de  viande,  4  omfs,  du  fromag»;  ou  du  beurre  et  5  litres  de  boissons,  .oOOgr. 
lie  lait,  1.000  de  thé,  2.000  de  bouillon,  1.000  de  tilleul  et  800  de  vin.  On  ne 
note  cependant  dans  ses  urines,  que  24  grammes  de  matières  minérales. 

Cette  débâcle  urinaire  ne  correspond  pas  davantage  à  une  «  déminé¬ 
ralisation  »  de  l’organisme.  Les  bilans  positifs  que  nous  avons  rappelés 
sufliraient  à  le  prouver.  L’explication  des  faits  sur  lesquels  nous  attirons 
l’attention  nous  en  est  donnée  par  une  étude  filus  approfondie  des  analyses 
mêmes  de  Hubinrault. 

Cet  auteur  a  dosé  la  chaux,  la  magnésie,  les  phosphates,  les  sulfates, 
dans  l’urine  les  fèces  et  les  aliments.  Or,  à  côté  des  rétentions  diverses  qu’il 
a  signalées  et  qui  semblent  avoir  été  le  but  de  son  travail,  ce  qui  frappe, 
c’est  le  régime  très  particulier  des  évacuations  chez  l’aoromégalique. 
A  considérer  par  exemple  la  chaux  et  le  ])hosphore,  pour  ne  retenir  que 
ces  deux  éléments,  il  n’y  a  pas  de  «  déminéralisation  »  en  ce  sens  que  le 
total  des  matériaux  éliminés  par  l’urine  et  les  fèces  réunis  n’est  jias  aug¬ 
mentée.  .Mais  le  coefficient  de  partage  entre  ces  deux  voies  est  inverse. 
Tandis  que  la  chaux,  et  même  le  phosphore,  à  un  moindre  degré,  s’élimi¬ 
nent  prc.sv/m;  e.rclusivemenl  [lar  les  fèces  et  d’une  façon  seulement  très  rédui- 
te  par  Turine,  l’élimination  urinaire  s’ai^croît  dans  une  large  jiroportion 
aux  dépens  de  celle  des  fèces,  jusipi’à  la  dépa.sser  dans  Tacromégalic. 
On  ne  peut  voir  là  que  l’indice  d’une  drcnlalion  sanrjniiie,  d’une  mobili- 
i^alion  tout  à  fait  anormale,  des  substances  minérales  par  les  humeurs  com¬ 
me  nous  le  laissions  entendre  ])récédemmeid . 

lin  résumé  :  I.’étude  du  métabolisme  dans  le  cas  d’acromégalie  que 
nous  avons  observés  montre  une  (jljicosurie  pure,  sans  acidose  et  sans 
lirrlnrbalion  du  mélabolisine.  azolé,  sauf  cependant  une  excrélion  exagérée 
de  composés  ptirigues  endogènes.  Bette  glycosurie,  réductible  au  moins 
dans  une  certaine  mesure  par  le  régime,  n’a  pas  été  influencée  par  les 
injections  d’extraits  hyiioiihysaires. 


(1)  Les  glopiiros  n’ont  pas  ôté  (k-lcrininos  co  joiir-Ià  mais,  ipicl  ipie  soit  leur  cliiffrc 
ils  no  saliraient  irioililicr  cos  concliisions  :  IH  est  un  maximum. 

(I)  Houciikz,  -IiiI  lie  Phiisinl.  et  de  Riilli.  i/énérale,  l'Jl’f. 
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Co  résullal  concorde  tout  à  fait  avec  ceux  qui  ont  été  obtenus  par 
M.  Marcel  Labhé.  C’est  toutefois  V augmentation  considérable  de  Vélirni- 
nalion  des  matières  minérales  par  Vitrine,  augmentation  directement  en 
rapport  selon  toute  vraisemblance  avec  une  minéralisation  exagérée  des 
humeurs,  qui  nous  a  paru  particulièrement  remarquable. 

L’expérience  nous  montrera  s’il  s’agit  ici  d’un  cas  exceptionnel  ou 
au  contraire  d’un  j)liénomènc  généralement  observé  dans  l’acromégalie 
et  destiné  par  conséquent  à  susciter  des  hypothèses  dans  l’ordre  de  la 
])hysiologie  pathologique  de  ce  syndrome. 


INFANTILISME.  —  ADIPOSES 

Eunuchisme  tardif  d’apparence  Hypophysaire,  par  M.  V.  Demole 
(de  Genève). 

Les  ressemblances  du  syndrome  adiposo-gcnital  hypophysaire  classique 
l'I,  de  l’eunuchisme  rendent  le  diaghostic  différentiel  difficile.  En  réa¬ 
lisant  expérimentalement  la  dystrophie  adiposo-génitale  par  lésion  du 
tuber  cinereum  Cusching,  Camus  et  Roussy  ont  rendu  le  diagnostic  plus 
ardu  encore  ;  un  diagnostic  anatomique  pour  emporter  la  conviction 
doit  porter  sur  l’hypophyse,  le  testicule,  la  région  infundibulaire  débitée 
en  coupes  sériées.  Cette  méthode  d’examen  nous  a  permis  d’assigner  à 
un  syndrome  adiposo-gcnital  apparemment  hypophysaire  une  origine 
testiculaire. 

Le  malade,  ûgé  de  80  ans,  est  un  aliéné  qui  attirait  l’attention  par  son  embonpoint 
et  sa  face  glabre  (poids:  75  kgr.,  taille:  1  m.  04,  grande  envergure:  1  m.  59).  L’abdomen, 
surlout  les  hanehes,  le  pubis,  les  seins,  le  cou,  sont  tapissés  de  masses  adipeuses  ;  la 
surebage  adipeuse  diminue  de  la  raeine  des  membres  à  l’extrémité.  Les  mains  et  pieds 
sont  relativement  maigres.  La  peau  est  lisse,  mince,  glabre,  jaunâtre  comme  dans  le 
myxfcdème,  sèche,  la  transpiration  fait  défaut,  même  au  fort  de  l’été.  Aspect  géroder- 
miquo  dans  la  région  antérieure  du  cou  et  la  partie  intérieure  de  la  face. 

Les  organes  génitaux  sont  bien  conformés  mais  petits  ;  la  verge  mesure  8  cm.  de 
longueur  ;  le  scrotum  rétracté  parait  vide  ;  les  deux  testicules  haut  situés  ont  la  taille 
d’une  cerise.  Les  caractères  sexuels  secondaires  font  défaut  ;  au  pubis  quelques  poils 
rares  et  fins  d’implantation  basse  ;  aisselles,  menton,  lèvres  glabres  ;  autour  de  l’anus, 
(juelqucs  poils  rares. 

Le  corps  thyroïde  est  un  peu  hypertrophique,  nodulaire. 

Aspect  normal  de  la  selle  turcique  à  l’examen  radiologique. 

Ni  polyphagie,  ni  polydipsie.  Urines  :  1.500  cm.  ^  par  jour,  sans  albumine,  ni  sucre. 
W.  du  sang  négatif. 

Les  proportions  du  squelette  sont  normales.  Genoux  légèrement  valgus  ;  supination 
^les  avant-bras  limitée,  extension  de  l’avant-bras  sur  le  bras  incomplète  ;  abduction  des 
mains  limitée. 

L’examen  des  divers  systèmes  ne  révèle  rien  de  particulier,  si  ce  n’est  une  légère 
liypoesthôsie  généralisée.  Motilité  intacte,  vivacité  et  précision  remarquable  des  mouve¬ 
ments,  pas  trace  de  tremblement.  Réflexes  tendineux  vifs.  Parole  rapide  sans  dysar- 
thric. 

Le  malade  est  un  dément  dissocié  dans  son  langage  ;  il  a  créé  tout  un  dictionnaire 
de  néologismes  ;  il  est  vif,  toujours  sur  ses  gardes,  plaisante  volontiers,  se  montre  par¬ 
fois  méfiant  et  agressif  et  n’a  rien  de  la  passivité  du  castrat.  Graveur  |)uis  employé  à 
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l'octroi,  il  fut  interné  à  l’iigc  de  29  ans  (en  1870),  au  cours  d’une  phase  délirante  avec 
idées  de  persécution  et  hallucinations  auditives  (diagnostic  :  démence  précoce). 

L’observation  est  muette  sur  l’age  d’ajiparition  des  symptômes  ailiposo-génilaux  ; 
des  notes  cliniques  et  une  photographie  montrent  qu’à  l’àge  de  58  ans  le  malade  avait 
déjà  l’aspect  que  nous  décrivons. 

En  mars  1922,  le  malade  succomba  à  une  double  broncho-pueumotde.  ;  l’hypophyse 
fut  trouvée  de  taille  cl  de  conformation  normales  ;  hormis  un  |ielil  l'amollisscmcnl 


Fig.  1.  —  Ennuchiame  tardif, 
absence  de  jioils  ;  adiposité 
abdominale  et  mammaire,  gé¬ 
rodermie  du  cou.  Froportion.s 
du  corps  normales. 


Fig.  2.  —  Gerodermie  du  cou.  Au  mi¬ 
croscope,  gros  faisceaux  i  de  fibres 
élaaticjuea  immédiatement  sous  l’é- 
pithelium. 


ocré  du  globus  pallidus  droit,  le  cerveau  parut  intact  ;  les  deux  testicules  atrophiques 
étaient  formés  de  tissu  conjom  Lit  dense.  L’épaisseur  du  panic.ulc  adipeux  atteignait 
ü  cm.  à  l’abdomen  et  5  cm.  sur  les  hanches  ;  la  moelle  osseuse  était  complètement  adi¬ 
peuse.  Lésions  d’arthrite  déformante  articulaire. 

Examen  microscopnpie  ;  lliipopliijxe  :  rien  rie  palholognpie  :  proportion  banale  de 
cellules  éosinophiles  et  basophiles  dans  le  globe  anlérieur;  petits  kystes  dans  la  partie 
moyenne  ;  pigment  dans  le  lobe  postérieur. 

Cerreau  :  bien  conservé  étant  donné  l’àge  du  malade  ;  quelques  altérations  aiguës 
des  cellules  de  l’écorce  cérébrale  et  du  cervelet  [leuvenl  être  mises  sur  le  compte  de  la 
broncho-pneumonie  concomitante. 

La  région  de  l’inliiridihiiliiin  débilée  eu  coupes  sériées  parait  intacte  ;  on  ne  voit  ni 
ni  (iltration,  ni  sclérose.  Les  noyaux  du  luber  cinereiim  et  de  la  région  hypolhalamiipio 
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sont  rcconnaissablfls.  Les  cellules  ganglionnaires  des  noyaux  du  Tuber  et  Fornix  sont 
bien  conservées  ;  celles  des  noyaux  paraventriculaire  et  suprachiasmatique  sont  parfois 
de  taille  inégale,  quelques-unes  sont  altérées.  Ces  altirations  ne  paraissent  pas  dépasser 
ce  que  l’on  est  en  droit  de  trouver  dans  un  cerveau  d’un  vieillard. 

Tesliculea  :  vaginale  épaissie  et  oanalicutes  sclérosés,  complètement  obstrués  par  un 
tissu  conjonctif  byalin.  Dans  la  région  du  bile,  quelques  rares  canalicules  contiennent 
encore  dos  cellules  cylindriques  épithéliales.  Los  cellules  interstitielles  de  Leydig 
n’existent  plus  ;  elles  sont  remplacées  par  un  tissu  conjonctif  byalin  ;  près  du  hile, 
quelques  rares  cellules  interstitielles  existent  encore.  Reto  testis  et  épididyme,  bien 
conservés.  Les  artères  sont  en  partie  sclérosées,  les  artérioles  sont  par  place  atteintes 
do  dégénérescence  amyloïde. 

Surrénales  :  fasciculaire  riche  en  lipoïdes  avec  petits  îlots  de  lympho  et  plasmacytes. 

Thyroïde  :  goitre  microfolliculairc  par  places  fdjreux. 

Foie  :  inTdtration  graisseuse  diffuse  de  moyenne  intensité. 

Reins  :  néphrite  épithéliale  subaiguë  avec  phénomènes  de  régénération. 

Peau  :  épithélium  et  chorion  minces  ;  follicules  pileux,  glandes  sudoriparcs  et  séba¬ 
cées  rares,  papilles  peu  accusées.  Dans  la  région  gérodermique,  développement  de  fortes 
travées  de  libres  élastiques  immédiatement  sous  l’épithélium. 

liésiinié  :  L’hypophyse  et  la  région  infundibulaire  sont  intactes,  les  tes¬ 
ticules  sont  atteints  de  sclérose  apparemment  consécutive  à  une  ancienne 
orchite  ;  en  conséquence,  les  symptômes  adiposo-génitaiix  paraissent 
devoir  être  mis  sur  le  compte  de  l’eunuchisme  acquis.  La  lésion  s’est 
vraisemblablement  développée  après  la  période  de  croissance,  car  la  voix 
est  mâle,  la  taille  et  les  proportions  du  squelette  ne  sont  pas  altérées. 
An  dernier  moment,  une  enquête  vient  montrer  le  bien  fondé  de  nos  con¬ 
clusions  ;  nous  sommes  en  droit  d’affirmer  que  l’adiposité  du  malade  se 
développa  surtout  à  partir  de  1900,  soit  à  l’àge  de  60  ans  environ. 

Notre  syndrome  adiposo-génital  mérite  d’être  rapproché  d’un  cas  fruste, 
également  acquis.  Le  malade,  paralytique  général,  rnourrut  à  l’âge  de 
65  ans  ;  il  était  obèse,  abdominal  surtout  et  mammaire,  a  pesé  125  kgr.  ; 
peau  lisse,  souple,  poils  clairsemés  à  la  barbe  et  à  la  moustache,  rares 
et  implantés  selon  une  ligne  horizontale  sur  le  pubis  adipeu.x  à  la  façon 
d’un  mont  de  Vénus.  Scrotum  petit,  testicules  de  la  taille  d’une  cerise. 
Voix  mâle,  proportions  squelettiques  normales  ;  neurofibromatose  ; 
autrefois,  intelligence  vive,  capacités  commerciales.  Le  malade  con¬ 
tracta  la  syphilis  à  l’âge  de  36  ans,  souffrit  d’une  orchite  double,  conta¬ 
mina  sa  femme,  leur  union  resta  stérile. 

Au  microscope,  les  testicules  sont  fibreux,  les  canalicules  sperma¬ 
tiques,  généralement  oblitérés  par  un  tissu  hyalin,  les  espaces  interca- 
naliculaires  fibreux  dépourvus  de  cellules,  de  Leydig,  sauf  sur  quelques 
points  011  ces  cellules  paraissent  avoir  subi  une  prolifération  comjïcn- 
satrice  en  amas. 

Les  théories  de  Steinach  tondent  à  faire  valoir  le  rôle  des  cellules 
interstitielles  du  testicule  dans  la  sénescence  ;  c’est  pourquoi  il  est  inté¬ 
ressant  d’insister  sur  la  verte  vieillesse  de  notre  malade  atteint  d’eu¬ 
nuchisme. 

dépossédé  de  ses  testicules  depuis  longtemps,  il  atteint  néanmoins 
l’âge  respectahle  de  80  ans  sans  trembler,  rciîiartjuablcmcnt  vif  dans 
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son  alluro,  adroih  et  précis  dans  scs  mouvements  ;  enfin,  il  paraît  de  beau¬ 
coup  plus  jeune  que  son  âge.  L’autopsie  met  en  évidence  une  artériosclé¬ 
rose;  légère  limitée  à  l’aorte  et  aux  coronaires  ;  un  seul  petit  foyer  de  ramol¬ 
lissement  est  logé  dans  le  noyau  l(;nticulaire  droit,  les  artères  cérébrales 
grandes  et  petites  sont  en  général  remarquablement  bien  conservées. 

Les  plexus  cdioroïdes  également,  auxquels  Monakow  fait  jouer  un 
grand  rôle  dans  les  psychoses,  paraissent  beaucoup  moins  scléreux  et 
calcifiés  que  chez  la  plupart  des  vieillards  ;  ceci  en  dépit  des  cinquante 
années  de  troubles  mentaux. 

Un  cas  de  Syndrome  Hypophysaire  avec  troubles  dystrophiques 
et  génitaux,  par  O.  Crouzon  et  11.  Bouttier.  (Travail  du  service 
de  M.  le  professeur  Pierre  Marie.) 

Le  malade  que  nous  avons  l’honneur  de  présenter  est  atteint  de  troubles 
lie  la  morphologie  générale  et  de  la  fonction  sexuelle  qui  coexistent 
avec  une  lésion  certaine  de  la  région  hypophysaire. 

(’<et  homme  a  42  ans  :  comme  vous  le  voyez,  sa  peau  est  fine,  blanchâtre, 
et  des  veines  bleuâtres  se  dessinent  au-dessous  de  la  peau,  en  particulier 
au  niveau  de  la  région  thoracique.  Le  visage  est  pâle,  glabre,  les  lèvres 
sont  fines,  les  rides  nombreuses  et  la  physionomie  est  manifestement 
vieillotte.  Le  tissu  cellulaire  sous-cutané  est  légèrement  infiltré  et  donne 
en  particulier  au  niveau  des  reins  un  certain  aspect  de  «  féminisme  ».  Ce 
malade  n’a  pas  de  moustache,  pas  de  barbe  :  les  poils  sont  extrêmemenf 
rares  sous  les  aisselles  et  au  niveau  de  la  région  pubienne. 

bmfin  la  voix  de  ce  malade  a  un  timbre  aigu  très  particulier,  sur  l’exis¬ 
tence  duquel  le  malade  attire  de  lui-même  l’attention. 

Tels  sont  les  .symptômes  qui  sont  mis  en  évidence  par  un  premier 
examen. 

Lomment  sont-ils  apparus  ? 

Le  malade  dit  (|ue  jusqu’à  22  ans,  il  était  au  point  de  vue  du  système 
pileux,  à  peu  prés  normal  :  toutefois,  il  n’avait  qu’une  moustache  très 
piiu  développée  ;  j)ar  contre,  sous  les  aisselles  et  au  niveau  du  pubis,  le 
dévelop[)(;ment  des  poils  était  normal. 

L’est  à  partir  de  22  ans  que  la  chute  des  poils  a  commencé  à  se  pro¬ 
duire,  d’une  façon  jirogre.ssive.  A  partir  de  24  ans,  la  vue  baisse  de  l’œil 
droit,  (;nfin  le  malade  remarque  qu’il  a  tendance  à  devenir  bouffi.  Peu  à  peu 
aussi  la  voix  serait  devenue  plus  aiguë. 

Les  troubl(;s  des  fonctions  génitales  sont  extrêmement  marqués  chez 
ce  malade  :  de  15  à  21  ans,  il  dit  avoir  eu  des  érections  et  des  éjaculations 
normales  :  il  se  livrait  à  la  masturbation  et  prétend  n’avoir  jamais  eu, 
même  à  cette  époque,  de  rapjiorts  sexuels.  Depuis  lors,  les  érections 
ont  disparu,  l’appétit  sexuel  est  nul. 

L’attention  est  donc  attirée  d’emblée  chez  ce  malade  sur  l’état  des 
glandes  endocrines  et  des  organes  génitaux.  La  verge  est  peu  développée 
sans  qu’on  puisse  parler  d’atrophie  véritable  :  les  testicules  présentent 
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un  certain  degré  d’atrophie,  mais  ils  sont  descendus  normalement  dans 
les  bourses.  Pas  de  troubles  surrénaux,  pas  de  fatigabilité  exagérée  ui 
d’hypotension  artérielle  notable.  Signalons  enfin  que  l’intelligence  de  c(^ 
malade  est  très  vive  et  qu’il  ne  se  présente  pas  du  tout  à  ce  point  de  vue 
comme  un  myxœdémateux  :  il  exerce  avec  beaucoup  d’adresse  la  pro¬ 
fession  de  postier  ;  il  est  chaîné  du  service  du  triage,  et  s’acquitte  d(^ 
scs  fonctions  d’une  manière  tout  à  fait  satisfaisante.  Il  ne  présente  pas 
de  signes  cliniques  de  diabète  insipide,  et  l’examen  des  urines,  que  nous 
devons  à  l’obligeance  du  Docteur  Mestrezat,  donne  les  résultats  suivants  : 

:  La  baisse  progressive  de  la  vision  attire  l’attention  sur  les  lésions 
possibles  de  la  région  hypophysaire.  L’examen  oculaire  fait  par  M.  Nida 
révèle  les  troubles  suivants  ; 


Voliimo  24  h. 

Densité . 

Aspect . 


Réact.  Gerhardt . 

N.  total  (Kjotsaht.  F.). . 
Urée  hypobr.  cos.  N  H'* 

NH^  (Bouchère) . 

Ac.  urique . 

Extrait . 

Cendres . 

Chlorures . 

CaO . 

Imperfection  azotée...  . 

Urée  % . 

Acidose . 

Déminéralisation . 


1  .500 
1.017 

Jaune  légèrement  trouble 
0,0 
0,0 
0 

11,16 

18,79 

1,15 

47,67 

22,43 

11,85 


0,28 

13 

78 


tEil  droit  ■  ^  faible  scotomc  central. 

3 

Œil  gauche  :  Vision  = 

Pupilles  très  légèrement  inégales  OD  légèrement  >  OG. 

Pupille  gauche  légèrement  ovalaire  à  grand  axe  vertical. 

Signe  :  hétéroebronie  irienne  congénitale  OG  -f-  jaune. 

Uéflexc  phqtomotcur  :  direct 

(  direct  -f- 

Rcflcxc  pbotomotcur  J  + 

Réaction  de  convergence  -p. 

Fond  d'œil  ODG.  Atrophie  papillaire  avec  prédominance  portant  sur 
le  segment  temporal. 

Papille  blanche  dans  l’ensemble. 

Segment  temporal  plus  blanc  (à  reflets  gris-bleus). 

Niveau  pupillaire  normal. 

Contours  nets. 


74'2 


SOCIÉTÉ  OU  NEUItOLOGIIi 


.  \  arLeros  i^reles 

Vaisseaux  ;  .  ,  , 

/  vcunes  seriiblanL  normales. 

Champ  visuel  ÜI),  rliamp  visuel  nasal  indemne,  (iliamp  temporal  pres([uc 
totalement  aboli  dans  la  zone  intermédiaire  (uitrc  les  axes  10°  et  0°. 
Seotomc  central. 

0(i.  11  ne  [lersiste  (jue  le  cadran  inl'éro-interrie  du  cliamj)  visuel  nasal. 
Pas  de  scotoine  central. 

Au  total  :  hémianopsie  bitemporale,  et  de  plus,  atteinte  du  cliamp  visuel 
nasal  supérieur  ^(aurbe.  (Voir  schéma  de  cliam[)  visuel). 

Les  épreuv(!s  radiograplii([ues  de  la  selhi  turciipie  laites  par  M.  Pu- 


I  homme,  railiographe  (h?  la  Salpêtrién^,  montrent  un  erfondremeni 
de  ]iarois  de  la  selle  turcicpK;  dont  on  jie.ut  se  l'onvainen?  en  comparant 
la  radiographie  de  notn^  malade  à  celle  d’un  individu  normal. 

il  nous  jiarait  assez  dil'Iicile  d’assigner  à  ce  cas  une  jilace  lixe  dans  la 
nosologie.  Mous  ne  ferons  ijue  rajipeler  ici  hïs  beaux  travaux  de  .M.  Soinjm^s 
sur  l’Infantilisme  hyjiophysaire  et  la  thèse  de  son  élèves  St(!phen  Chauvet 
(pii  contient  une  e.xcellente  bibliograjihie  de  celte  ((uestion.  L’inter¬ 
prétation  de  notre  cas  est  vraisemblablement  tn'is  complexe  :  d’ajirés 
l’histoire  cliniipK!,  il  srunhie  bien  que  ce  malade  n’ait  jamais  été  absolument 
normal  au  jioini,  de  vue  du  développement  du  système  pileux  en  [larti- 
enlier,  puiscjue  Fini errogatoire  afipiamd  ipi’il  n’a  jamais  eu  de  moustache, 
même  à  l’âge  de  '22  ans.  Il  n'a  jamais  eu  non  filiis  de  laipports  se.xuels. 

On  ne  lient  nier  toutefois  ([ue  ces  trouhiesaient  subi  une  recrudescence 
à  partir  de  l’âge  d(î  22  ans;  la  chute  des  poils  au  niveau  des  r('‘gions  a.xillaire 
et  jiiibienne,  l'aggravation  des  troubles  génitaux  en  sont  la  jireuve  et  il 
semble  bien  (|ue  vers  la  même  époque  est  apparu  le  (h’dicit  de  la  vision. 
ActuellemenI ,  la  h’'.sion  de  la  n'^gion  hypophysaire  est  indiscutable. 

L’histoire  cliniipie  de  ci',  malade  le  rapproche  à  certains  égards  de  la 
dyslro])hi(;  sexuelle  individualisée  |iar  .M.  Craiidig  eu  P.lOü  el  en  P.lll  sous 
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It!  nom  (V  Infanlilisinc  réversif:  on  posait  que  oe  syndrome  est  caractérise 
])ar  son  ajiparition  chez  des  individus  à  développement  organique  achevé 
et  munis  en  particulier  de  tous  les  attributs  de  leur  sexe.  Enfin  les  troubles 
prédominent  sur  les  organes  génitaux  et  sur  les  caractères  sexuels  secon¬ 
daires. 

Il  y  a  certainement  des  éléments  communs  entre  ce  syndrome  et  l’iiis- 
toire  du  malade  que  nous  présentons. 

11  nous  a  paru  intéressant  de  rapporter  cette  observation,  parce  que 
<'es  troubles  dystrophiques,  prédominant  sur  l’appareil  génital,  coexistent 
d'une  façon  certaine  avec  des  lésions  importantes  de  la  région  hypophysaire. 

Sans  doute,  l’observation  que  nous  versons  au.x  débats  ne  permet  pas 
lie  conelure  d’une  façon  absolue  à  une  relation  de  cause  à  effet  entre 
la  lésion  de  la  région  pituitaire  et  les  troubles  dystrophiques  constatés 
chez  le  malade.  Mais  la  coexistence  chez  le  même  individu  des  deux 
groupes  de  symptômes  nous  a  paru  digne  d’être  signalée,  en  raison  de 
•sa  rareté  relative  et  de  la  comparaison  qu’elle  permet  d’établir  avec  des 
faits  de  même  ordre  publiés  par  les  auteurs  à  propos  des  syndromes  hypo¬ 
physaires. 

Obésité  colossale  avec  Infantilisme  sans  tumeur  hypophysaire.  — 

Effets  remarquables  de  l’opothérapie  hypophysaire,  puis  testi¬ 
culaire,  ])ar  M.  Lûoi'old  Lévi. 

.l’ai  eu  la  bonne -fortune  de  retrouver  un  malade  que  j’ai  jirésenté  à 
la  Société  médicale  des  Hôpitaux  en  l‘J12  (sé'anec  du  19  juillet)  et  dont 
je  résume  l’histoire. 

Homme  actuellemiint  de  37  ans,  atteint  d’obésité  colossale  avec  infan¬ 
tilisme,  sans  tumeur  de  l’hypophyse.  Son  poids  avait  atteint  202  kgr.  à 
21  ans  ])Our  une  taille  de  1  m.  72. 

Ecs  faits  sur  li'sijucls  j’attire  votre  attention  sont  les  suivants  : 

Dans  ce  cas,  j’ai  obtenu  par  le  traitement  hypopliysaire  (de  10  à  40  cgr. 
de  ])oudre  d’hypojihysc  totale)  des  effets  sur  V appareil  pileux  {\\\  corps,  du 
pubis,  de  la  face  ; 

sur  la  diurèse,  rurine  est  passée  de  3/4  de  liire  à  1  1.  1/2  ; 

sur  Vühésilé,  il  perd  d’abord  9  kgr.  en  6  semaines. 

sur  Vappareil  (jénilal.  La  verge  mesurait  avant  le  traitement  3  à  5  cm., 
les  testicules  ôlaient  de  la  grosseur  d’une  jietite  amande,  mous  et  peu 
sensibles.  C.onstatant  les  effets  du  traitement  hypophysaire,  j’adjoi¬ 
gnis  alors  à  ce  traitement  la  poudre  de  li'sticules,  de  20  cgr.  à  1  gr.  20 
par  jour.  Sous  cette  influence  combinée,  l’amélioration  s’accentua.  Le 
développement  génital  progressa,  il  lui  sortit  une  barbe.  Son  état 
psychique  s’éveilla.  Le  poids  diminua.  .Je  lui  lis  enlever  par  le 
I).  Dujarier,  un  tablier  de  graisse  de  4  à  5  kgr.  Ouand  je  le  perdis  de  vue, 
il  ne  pesait  plus  que  114  kgr. 

Je  le  ret  rouve  10  ans  après.  L’ai)j)areil  génital  s'est  développé.  11  a  pu  se  ma¬ 
rier  et,  d’après  sa  femme,  accomplit  convcnablinnent  ses  devoirs  conjugaux. 
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Par  contre,  il  a  repris  encore  50  kilos,  et  c’est  sur  ce  point  que  je 
tlésire  itisisler. 

Voici  un  sujet  qui,  à  11  ans,  pesait  80  kgr.,  sous  l’influence  de  la 
suralimentation.  Il  entre  en  pension,  est  soumis  à  un  réf^irne  réduit  ; 
à  15  ans,  il  ne  pesait  qu(i  dO  kgr.  500,  [)uis  il  se  livre  à  un<^  nourriture 
surabondante  invraisemblable.  Il  prétend  que  de  15  à  19  ans,  il  mangeait 
jusqu’à  livres  de  pain  et  de  viande  par  repas.  Dans  un  pari,  il  avala 
23  assiettes  de  soupe.  On  lamt  concevoir  ce  que  la  suralimentatifin  j)roduit 
dans  les  cas  de  ce  genre.  Oushing  a  observé  un  aeromégaliquc  obès(' 
qui  mangeait  comme  5  hommes. 

Parfois  le  syndrome  adi[)oso-génilal  n’est  qu’un  syiidrorncî  d’cuinucbisme 
compliqué  d’obésité  chez  un  gros  mangeur.  La  diète  alimentaire  fait 
disparaître  la  graisse,  comme  je  l’ai  vu  dans  un  cas.  Peste  alors  le 
syndrome  eunuchoïde. 

Le  facteur  suralimentation  mis  à  part,  il  n’en  reste  pas  moins  uik' 
I)rédisposition  à  l’obésité  qu’a  combattue,  chez  notre  sujet,  le  traitement 
hypophysaire,  utilisé  d’abord  tout  seul,  puis  auquel  a  été  adjoint  le 
traitement  testiculaire. 

Le  traitement  hypophysaire  a  développé  d’aulre  part  le  testicule  et 
les  caractères  sexueds  secondaires. 

Je  crois  que  cette  expérience  thérapeutique  posilive,  chez  l’homme, 
est  à  retenir  au  point  de  vue  de  l’interprétation  du  syndrome  adiposo- 
génital  et  de  l’opothérapie  hypophysaire. 

Pour  terminer,  je  ferai  remarquer  que  notre  sujet  urinait  infmimcnl 
peu.  La  diurèse  a  été  augmentée  par  le  iraitement  hypophysaire  puis 
testiculaire.  Il  prélend  êire  devenu  ae.tucllement  jiolyurique. 

Syndrome  Adiposo-génital  avec  gérodermie  chez  un  dément  précoce, 

par  M.  Demole  (de  Genève). 

Pathogénie  du  Diabète  insipide  et  du  Syndrome  Adiposo-génital, 

par  M.  Bremeh  (de  Bruxelles). 

Sur  un  cas  d’Adipose  et  de  Polyurie  hypophysaire  d’origine 
diphtérique,  par  M.  G.  Gatola  (de  Florence). 

Le  cas  qm?  nous  allons  relaler  nous  a  semblé  important  à  plusieurs 
points  de  vue.  Du  fait,  tandis  (|u’il  peut  servir  à  confirmer  que  des  lésions 
hypofdiysaires  (ou  parahypophysaircs),  donnant  lieu  à  des  troubles  du 
métabolisme  des  graisses  (d,  de  la  régulation  de  teneur  en  eau,  peuvent 
être  de  nature  loxi-infectieuse,  il  prêle  aussi  à  (juelques  considérations 
pathogénifjues  particulières. 

Obseiivation  CLiNioeii.  —  C.  P.,  de  Pisloia,  8  ans.  Rien  do  particulier  dans  scs 
anl6c6danLs  liéreditaircs  et  personnels. 

En  janvier  ];)20,  il  tomba  malade  do  diphtérie  à  forme  plutût  grave  et  caract6rii-6e 
par  une  localisation  des  pseudomemhranes,  outre  ([u’au  voile  du  palais,  aux  doux  amig- 
dalos  et  à  la  mu(|ueusc  pharyngienne  environnante.  Des  lircmicrs  jours  do  maladie, 
l’on  eut  à  noter  une  polyurie  très  accusée,  l'enfant  éliminant  4-G  litres  d’urines  dans 
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les  24  heures.  L’eJcamon  des  urines  donna  le  résultat  suivant  :  aspect  très  clair,  aqueux  ; 
densité  1003-1005  ;  absence  de  sucre  et  d’albumine.  Cette  polyurie  était  accompagnée 
do  polydipsie  mais  pas  de  polyphagie  et  se  modifiait  transitoirement  avec  l’injection 
sous-cutanée  d’extrait  du  lobe  hypophysaire  postérieur. 

Au  môme  temps  que  la  polyurie  se  développait,  les  parents  notèrent  que  l’entant,  au 
lieu  de  maigrir  à  cause  do  sa  maladie,  d’autant  plus  qu’il  se  nourrissait  insuffisamment, 
allait  en  s’engraissant  à  vue  d’œil,  aussi  bien  que  dans  l’espace  u’une  vingtaine  do  jours, 
son  poids  était  augmenté  de  4  kilogrammes  environ. 

Trois  mois  après  son  début,  la  polyurie  commença  à  diminuer  d’une  façon  progressive, 
jusqu’à  se  réduire  à  peu  de  chose  (2  litres  d’urines  dans  les  24  h.)  ;  la  polysarcie,  au 
contraire,  ne  fit  que  s’accentuer  de  plus  en  plus  ! 

Elal  acluel.  —  L’enfant  frappe  par  son  excessive  adiposité.  11  s’agit  en  effet  d’un  état 
polysarciquo  de  haut  degré,  diffus  à  tout  le  corps,  plus  marqué  aux  régions  mammaires, 
au  cou,  aux  racines  des  membres  inférieurs,  aux  régions  tessières,  et,  tout  particulière¬ 
ment,  à  la  région  sus-pubienne.  On  peut  dire  qu’il  est  transformé  en  une  sorte  de  boule 
de  graisse. 

La  peau  présente  une  couleur  blanchâtre  et  une  consistance  cireuse.  Elle  n’est  pas 
œdématiée,  quoiqu’elle  on  donne  l’impression. 

Les  testicules  sont  très  petits,  manifestement  plus  petits  que  chez  les  entants  du  même 
âge. 

La  quantité  des  urines  n’a  pas  subi  depuis  plusieurs  mois  des  modifications  notables  : 
elle  s’est  maintenue  vers  les  2  litres  dans  les  24  heures,  gardant  toujours  une  densité 
basse  (1008-1012).  Albumine  et  sucre  constamment  absents. 

11  n’existe  pas  le  moindre  symptôme  de  néoplasie  endocranienne. 

La  voûte  palatine  présente  une  conformation  tout  à  fait  particulière  ;  les  os  palatins 
sont  réunis,  sur  la  ligne  médiane,  à  dos  d’âne,  et  constituent,  dans  la  partie  postérieure, 
une  espèce  d’entonnoir  à  tond  étroit  et  borgne. 


Le  cas  que  nous  venons  de  relater  d’une  façon  sommaire,  montre  très 
nettement  une  relation  in  dicutable  entre  l’infection  diphtérique  et 
l’éclosion  d’un  tableau  symptomatologique  endocrinien  qui  doit  être 
rapporté  à  une  aKération  de  l’hypophyse.  Le  type  de  la  polysarcie,  la 
remarquable  rapidité  de  son  évolution,  la  polyurie  intense  du  début, 
l’action  inhibitrice  de  l’extrait  hypophysaire  ne  peuvent  laisser  aucun 
doute  à  cet  égard. 

Le  tableau  clinique  présenté  par  notre  malade  coïncide,  ainsi  qu’on  a 
pu  le  remarquer,  dans  se^  traits  essentiels,  avec  le  syndrome  de  Babinski- 
Lroelich  compliqué  de  polyurie,  et  il  est,  par  conséquent,  à  mettre  suri 

Ile  compte  d’une  lésion  intéressant  le  lobe  postérieur  de  l’hypophyse  ou,l 
comme  différents  auteurs  l’ont  soutenu  (Erdheim,  Camus  et  Roussy,  etc.),! 
de  centres  infundibulaires  qui  seraient  préposés  à  la  régulation  du  méta-| 
holisme  des  grpisses  et  de  la  fonction  éliminatrice  de  l’eau.  * 

11  serait  hors  de  place  d’aborder  ici  une  discussion  sur  la  valeur  de  ces 
deux  localisations  dans  la  pathogénie  du  syndrome  qui  nous  occupe,  ne 
pouvant  guère  tirer  de  notre  cas  d’arguments  probants  à  l’appui  soit  de 
l’un  soit  de  l’autre  point  de  vue.  La  note  clinique  actuelle  a  des  buts 
beaucoup  plus  modestes  :  en  effet,  elle  doit  servir  on  premier  lieu  à  dé¬ 
montrer  que  la  diphtérie  peut  en  quelques  cas  engendrer  des  lésions 
hypophysaires  cm  parahypophysaires  susceptibles  do  s’extérioriser  avec 
un  syndrome  adiposo-génital  et  de  la  polyurie;  ce  qui,  que  nous  sachions, 
n’avait  pas  été  observé  jusqu’ici. 
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On  sait  que  parmi  les  nombreuses  causes  capables  de  donner  naissance 
à  la  dysLropbic;  de  Froelich  et  au  diabète  insipide  (néoplasies,  hydro¬ 
céphalie,  leptoméningito  basilaire  avec  compression  directe  ou  indirecte 
de  l’hypophyse,  hypoi)lasie  constitutionnelle,  etc.),  on  a  rangé  des  lésions 
glandulaires  qui  seraient  à  mettre  en  rapport  avec  un  processus  inflamma¬ 
toire  infectieux  de  l’hypophyse  elle-même  (Massalongo  et  Piazza).  C’est 
à  la  suite  de  la  pneumonie,  de  la  lièvre  typhoïde  et  surtout  de  l’encéphalite 
épidémique  (Grünenwald,  Hunge,  Bychosky,  Hoche,  Stiefer,  Bertolani) 
([u’on  a  vu  éclore  quelques  cas,  relativement  rares  d’ailleurs,  de  syndrome 
de  Froelich  ;  mais,  nous  le  répétons,  dans  la  littérature  médicale,  on  ne 
trouve  registre  aucun  cas  d’une  origine  diphtérique,  ainsi  qu’il  est  arrivé 
chez  notre  patient. 

Cela  posé,  il  faut  que  nous  nous  demandions  quelles  peuvent  avoir 
été  les  voies  empruntées  par  le  virus  infectieux  pour  atteindre  la  région 
hypophysaire. 

Evidemment,  si  l’on  dut  tirer  en  jeu  le  mécanisme  ordinaire  des  locali¬ 
sations  viscérales  pendant  les  infections,  nous  serions  obligés  à  penser 
surtout  à  la  voie  hématogène,  et  en  réalité  rien  ne  s’oppose  à  une  telle 
supposition  dans  le  cas  actuel  ;  cependant,  nous  penchions  à  croire  que 
dans  celui-ci  l’on  puisse  avoir  recours  à  une  autre  hypothèse  qui  nous 
semble  très  vraisemblable.  Il  faut  que  nous  rappelions  d’abord  qu’en 
examinant  la  cavité  buccale  de  l’enfant,  nous  avons  trouvé  une  défor¬ 
mation  de  la  voûte  du  palais  très  accusée  et  très  j)articulière  consistant 
(m  une  dépression  infundibuliforme  de  sa  partie  postérieure.  Or,  il  ne 
nous  semble  point  invraisemblable  que  la  déformation  palatine  s’accom¬ 
pagne  d’une  préexistence  plus  ou  moins  complète  du  canal  cranio- 
pharyngien  et  partant  que  le  virus  diphtérique  puisse  avoir  atteint  la 
région  hypophysaire  directement  à  travers  les  connexions  vasculo- 
lymphatiques  pharyngo-hypophysaires.  Cela  pourrait  être  d’autant  plus 
probable  que  la  persistance  desdites  connexions  n’est  aussi  rare  qu’on 
pourrait  le  croire  non  seulement  chez  le  nouveau-né,  où  quelques  auteurs 
l’ont  trouvée  dans  9  %  des  cas,  mais  aussi  chez  l’enfant  et  même  chez 
l’adulte.  L’examen  radiographique,  l’enfant  n’ayant  pas  voulu  s’y  prêter 
convenablement,  ne  nous  a  pas  donné  des  renseignements  concluants, 
de  telle  façon  que  la  nôtre  ne  reste  ({u’une  simple  hypothèse  qui  s’accorde 
d’ailleurs  assez  bien  avec  la  précocité  de  l’apparition  des  troubles  hypo¬ 
physaires  au  cours  de  l’infection  diphtérique. 

Notre  attention  ayant  été  attirée  par  ce  cas  sur  une  éventualité  de 
rapports  entre  la  localisation  pharyngienne  des  lésions  diphtériques 
initiales  et  son  retentissement  sur  l’hypophyse  pharyngienne  et  sur 
la  glande  })ituitaire  elle-même  à  travers  le  canal  cranio-pharyngien,  nous 
avons  entrepris  des  recherches  sur  ce  sujet,  étudiant  histologiquement 
l’hypophyse  et  la  parahypophysc  pharyngienne  chez  des  enfants  morts 
de  diphtérie. 

Ces  recherches  n’étant  pas  très  avancées  actuellement,  nous  nous 
rés<!rvons  d’y  revenir  dans  un  prochain  travail. 
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Lipodystrophie  progressive,  par  iM.  Viggo  Christiansen 
(de  Copenhague). 

Chaque  époque  de  l’histoire  de  la  médecine  a  sa  propre  philosophie. 
Dans  ma  jeunesse  les  auto-intoxications  par  ralentissement  delà  nutrition, 
sous  la  direction  d’un  Bouchard  si  plein  d’enthousiasme,  furent  la  doctrine 
qui  dominait  les  esprits  des  médecins  contemporains. 

Au  commencement  du  dix-neuvième  siècle,  le  Grand  Sympathique  — 
grâce  au  génie  de  votre  inoubliable  Bichat  —  était  le  pivot  sur  lequel 
se  tournaient  toutes  les  réflexions  théoriques  sur  des  matières  médi- 


Fig.  1.  Fig.  2. 

Fig.  1.  —  Jeune  fille  vue  en  1907,  l’amaigrissement  du  visage  est  particulièrement  accentué  sur 
les  fosses  zygomatiques,  dans  les  fosses  temporales  et  mentales.  L’exophtalmie  marquée  est 
causée  par  le  déficit  du  tissu  graisseux  orbital.  On  voit  sur  la  ligne  médiane  du  visage  une  sorte 
de  bandelette  comprenant  la  glabelle,  le  dos  du  nez,  les  lèvres  et  le  menton  où  la  configuration 
du  visage  est  d’un  aspect  normal. 

Fig.  2.  —  Le  thorax,  les  épaules,  les  bras  — •  sauf  les  mains  et  les  doigts  —  participent  à  l’amai¬ 
grissement  ;  tandis  que  les  parties  inférieures  de  l’abdomen  et  les  jambes  sont  bien  conservées. 


cales.  Les  phénomènes  cliniques  furent  à  tort  ou  à  raison  expliqués  par 
une  influence  sympathique  quelconque.  Ils  le  furent  à  un  tel  point,  que 
Romberg  dans  son  Traité  des  maladies  nerveuses  put  désigner  le  grand 
sympathique  comme  le  bouc  émissaire  de  V ignorance  de  cette  époque. 

Cependant,  ce  n’est  pas  précisément  l’ignorance  qui  est  toujours  en  jeu. 
A  chaque  époque,  on  trouve  —  à  côté  des  entités  morbides  bien  carac¬ 
térisées  et  bien  explicables  par  la  doctrine  dominante  —  une  quantité 
de  maladies  d’un  aspect  clinique  assez  précis,  mais  d’une  origine  incer¬ 
taine.  L’esprit  humain,  dans  son  besoin  de  généralisation,  cherche  à  mettre 
toutes  ces  maladies  d’une  pathogénèse  douteuse  sous  l’hégémonie  de  la 
doctrine  dominante  de  l’époque.  Et  pour  atteindre  ce  but,  il  prend  souvent 
à  toute  force  les  faits  reconnus  ou  il  cherche  à  les  remanier. 


748 


SOCIÉTÉ  DE  NKUIiOLOGIE 


C’esL  jusLeinoiiL  d’urifl  ti'Ile  maladie  que  je  veux  me  permettre  de  vous 
parler  aujourd’hui.  J’ai  de  plus  une  raison  assez  personnelle  de  m’en 
occuper  particulièrement.  Pour  les  jeunes  médecins  ici  présents,  mon 
procédé  servira  peut-être  d’ex('mple  instructif  et  leur  apprendra  à  ne 
jamais  se  contenter  fl’un  diagnostic  approximatif.  Si  nous  n’avons  pas 
la  présence  d’esprit  ou  le  courage  moral  d’apprécier,  dans  un  tableau 
cliniqiHî  peu  ordinaire,  une  eidité  nosologiqm^  nouvelle,  si  nous  nous 


Fi!?.  3.  Fig.  4. 

Fig.  3.  —  La  mémo  malade  cinq  ans  plus  tard.  L’amaigrissement  s’est  accentué.  Aspect  d’une  tête 

Fig.  4.  —  L’émaciation  des  bras  et  du  thorax  a  augmenté.  Pour  les  bras,  les  muscles  a])paraissent 
sous  la  peau  comme  ceux  d’un  «  écorché  ».  Les  seins  sont  bien  développés.  Mais  il  n’y  a  pas  de 
graisse  sous-culanéc.  On  sent  le  tissu  glandulaire  directement  sous  les  doigts. 

Le  bandage  qu’on  voit  sur  les  deux  dernières  photos  indique  seulement  que  j’ai  extirpé  un  morceau 
de  la  peau  pour  le  soumettre  à  un  examen  microscopique.  Je  peux  dire  tout  de  suite  que  je  n’ai  pas 
trouvé  dos  anomalies  quelconques,  excepté  le  manque  presque  total  du  tissu  graisseux  sous- 


conLcntons  de  la  mctlrc  do  toute  force  dans  un  des  ordres  déjà  acceptés 
par  la  nosologie,  la  célébrité  s’enfuit  et  le  droit  de  priorité  nous  échappe 
des  mains. 

En  19ü7,  j’ai  présenté  à  la  Société  de  Neurologie  de  Copenhague  unejeuno 
malade  de  onze  ans  (Eig.  1  et  2).  Sa  maladie  s’est  manifestée  exclusivement 
par  un  amaigrissement  extrême  de  la  face,  du  thorax  et  des  parties  les 
plus  proximales  des  membres  supérieurs.  Au  contraire,  les  parties  infé¬ 
rieures  du  corps  étaient  d’un  développement  correspondant  à  l’âge  du 
sujet.  L’examen  clinique  le  plus  approfondi  ne  relevait  aucun  autre 
symptôme  du  côté  du  système  nerveux. 

Je  me  contentais  de  constater  cette  hémiatrophie  double  des  parties 
supérieures  du  corps.  Je  recommandais  à  ma  petite  malade  —  pour 
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j’jjr,  5_, —  L’adiposité  exagérée  d,es  parties  inférieures  est  devenue  très  marquée.  Les  fesses,  les  cuisses, 
surtout  les  parties  trochantériennes,  sont  énormes.  La  jambe  a  l’air  d’un  poteau.  Seuls  les  pieds 
ont  conservé  leur  largeur  normale. 

La  malade  était  ignorante  de  la  transformation  qu’avaient  subie  scs  extrémités  inférieures  après  le 
premier  examen  cinq  ans  avant. 

Fig.  6,  7,  8.  —  Autre  malade,  dont  le  tableau  clinique  n’est  pas  moins  caractéristique.  Fesses 
énormes  avec  amas  de  tissus  graisseux  séparés  par  des  trous  profonds  en  forme  de  cratères. 

Fig.  9  et  10.  —  Tandis  que  les  segments  supérieurs  du  corps  sont  normaux,  on  trouve  sur  les 
extrémités  inférieures  une  augmentation  extraordinaire  du  tissu  graisseux  sous-cutané. 
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corriger  un  pou  la  dcfiguraLion  do  son  visage  —  dos  injer;Uons  de  paraffine, 
et  je  l’ai  perdue  de  vue. 

Ce  no  fut  oependant  qu’en  1913  —  j’avais  alors  manqué  la  eomrnuni- 
eation  do  Pic.  (d,  (lanière  d<!  1909  —  on  lisant  le  travail  de  Sirnons  sur 
la  li[)odystroplii(î  [)rogressive,  que  ma  petite  malade  surgit  de  nouveau 
à  mon  esprit.  .Je  no  doutai  pas  un  instant  <pi’ello  ne  souffrît  de  la  maladie 
décrite  par  Sirnons  (Pig.  3,  d  et  5), 

Dans  l(î  t(!mj)s  écoulé  d(!puis  lors,  j’ai  observé  une  (juinzaino  do  cas  do 
cett(‘  singulière  maladie(I).  D’après  mon  avis,  on  jieul.  la  diviser  en  deux 
groupes.  L’une  représenle  la  maladi(ï  classiqiuï  de  Situons  où  on  trouve 
un  amaigrissemtuit  extrême  de  la  face  et  des  parties  supérieures  du  corps 
comme  phénomène  isolé  ou  associé  à  une  adipo.sité  non  moins  évidenle 
des  hanches  td,  th's  nuunhnts  inférieurs  (Fig.  6,  7  et  8).  Dans  l’aulrii 
groupe,  on  ne.  trouve  ([iie  l’adiposité  des  parties  inférieures  du  corps,  tandis 
tjue  la  face,  le  thorax  (>t  hts  membres  supérieurs  ^ttnl  d’un  volume  normal 
ou  apparaissent  (piehpiefois,  pareffid,  de  contraste,  un  peu  plus  minct's 
qu’ordinairernent  (Fig.  9  et  10). 

La  symptomatologie  de  cettt;  singulièrtî  maladie  est  des  p'us  simples  ; 
mais  obscure  est  la  pal hogétièst!  td,  les  conditions  dans  lesquelles  s<! 
dévelopite  la  tnaliidie. 

Elle  ne  semble  Atn;  ni  héréditaire,  ni  familiale,  ni  congénitale.  La  plupart 
des  cas  se  développent  entre  la  sixième  année,  et  la  puberté.  Un  début 
après  la  trentième  anné(^  est  rartu  C’est  exelusiveirnuit  le  sexe  féminin 
qui  est  frappé.  Dans  les  dernières  années,  on  a  i»ublié  quelques  cas  oii 
des  hommes  ont  été  atUdnts.  .J’ai  vu,  il  y  a  qmdqiuîs  mois,  un  cas  à  mon 
avis  incord,estable  (diez  un  jeune  homme.  Il  sera  publié  sous  peu  dans 
la  Hevue  neurologique. 

Parmi  mes  malades,  il  n’y  en  avait  (pi’une.  chez  laquelle  j’ai  trouvé 
une  tare  hérédo-tuberculeusc  et  qui  avait  souffert  (dle-mcnie  d(!  cetle 
maladie.  Dans  un  autre  cas,  une  infla  tion  spéciliipic  était  constatée  cin(| 
ans  avant  que  l’augmentation  des  parties  inférieures  du  corps  ne  ffit 
commencée.  Cette  malade  présente  sur  un  point  une  exception  de  ce 
qu’on  trouve  ordinairement  :  elle  affirma  ipie  l’adiposité  diminuait  quand 
elle  maigrissait.  Selon  la  règle,  l’adiposité  au.ssi  bien  que  l’émaciation 
n’est  pas  influencée  ni  par  l’embonpoint  du  malade  ru  [lar  la  médicamen- 
tation  ou  la  nutrition. 

Chez  une  de  mes  malades,  j’ai  pu  constater  (pi’un  li|iomc  sous-cutané 
à  un  des  bras  ne  [lartieifiait  f)as  à  l’amaigrissement  total  ries  parties  supé- 
rie.urr's  du  corfis.  Une  autre  de  mes  malades  aflirrna  rpie  l’amaigrisscmeid, 
du  visage  avait  {iris  une  évolution  r.-qiide  ajirès  un  érysipèle  de,  la  face. 

Cejrendant,  dans  certains  cas,  il  est  douteux  rpi’on  ait  le  droit  de  parler 
d’une  maladie.  Il  n’est  fias  trop  rare  que  les  malades  l’ignorent  complè¬ 
tement.  Une  de  rues  nudades  m’était  envoyée  par  un  vieux  confrère  qui  — 


(1)  yii<'l(|ii<‘s-uiis  lies  (îu! 
(Voir  llospildlMiilcmle  1914 


sop.t  publir;.!  par  moi-iiiüine  ot 
r.8ct9,  1915  iir.  .3,  191ünr.52,  I 
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on  lisant  ma  première  communication  —  se  rappela  la  malade  qu’il 
avait  vue  autrefois.  Elle  était  femme  de  charge  et  ne  se  sentait  point 
incommodée  par  son  extérieur  repoussant. 

Chez  deux  jeunes  femmes  mariées  appartenant  à  la  haute  bour¬ 
geoisie  de  Copenhague,  c’est  une  question  de  pure  convenance  qui  les 
amena  à  consulter  un  médecin.  Elles  appartenaient  au  deuxième  groupe, 
présentant  une  adiposité  excessive  des  extrémités  inférieures.  Mais  cette 
difformité  ne  leur  causait  aucune  souffrance  réelle,  mais  elles  étaient 
(iffarouchées  par  la  mode  alors  nouvelle  des  jupes  courtes. 

Si  ces  malades  profèrent  d(^s  plaintes,  ce  ne  sont  que  de  vagues  symp¬ 
tômes  neurasthéniques  ou  vaso-moteurs  :  de  la  fatigue,  des  sensations 
diverses  et  mal  délinics,  des  maux  de  tête  ;  des  palpitations,  des  anomalies 
de  la  sécrétion  sudurale,  etc.  Souvent,  on  trouve  une  dépression  psychique 
])lus  ou  moins  profonde.  Mais  jamais  je  n’ai  observé  cette  transformation 
de  la  mentalité  des  malades  qu’on  trouve  si  souvent  chez  les  grands 
tiqueurs,  les  parkinsoniens,  les  malades  atteints  de  chorée  chronique,  trans¬ 
formation  qui  parfois  peut  prendre  le  caractère  d’une  vraie  maladie 
mentale  avec  des  idées  délirantes  le  plus  souvent  sous  une  forme  de 
persécution. 

Plusieurs  de  mes  malades  sont  entrées  à  l’hôpital  pour  qu’on  leur  fît 
des  recherches  plus  approfondies  sur  leur  assimilation  et  désassimilation. 
Mais  toutes  les  recherches  faites  avec  une  minutieuse  exactitude  n’ont 
pas  donné  plus  do  clarté  sur  la  pa|i.hogénèse  obscure  de  la  maladie. 

dépendant,  j’ai  trouvé  chez  qu(dques-unes  de  mes  malades  les  indi¬ 
cations  disséminées  qui  pourraient  parler  en  faveur  d’une  paj^thogénèse 
endocrine,  ])cut-êtrc  hypophysaire. 

Chez  une  de  mes  malades  —  une  femme  de  trente  ans  —  on  trouva 
une  infdtration  myxœdématcusc  de  la  peau  du  visage  et  une  anidrosc 
axillaire  totale.  Elle  n’a  jamais  été  réglée  et  les  organes  génitaux  sont 
d’un  type  infantile.  En  outre,  la  selle  turcique  était  extraordinairement 
étroite,  mais  d’une  configuration  distincte.  On  ne  peut  ni  voir  ni  palper 
la  glande  thyroïdienne. 

Dans  un  autre  cas,  j’ai  également  trouvé  un  myxendème  très  caractérisé. 
L’effet  d’un  traitement  thyroïdien  fut  le  plus  frappant  au  visage,  au  bras 
et  au  thorax.  L’émaciation  lipodystrophique  de  ces  parties  se  manifesta 
d’une  manière  évidente  pendant  le  traitement.  M.  Babinski  a  publié 
d(!s  obscrwiLions  analogues.  Chez  cette  malade,  la  selle  turcique  présentait 
une  excavation  excessive,  sans  signes  de  destruction. 

Chez  une  troisième  malade,  j’ai  trouvé  dans  le  sang  des  altérations  ainsi 
qu’on  les  trouve  assez  souvent  chez  les  malades  atteintes  d’une  maladie 
des  glandes  endocrines.  J’ai  trouvé  une  augmentation  des  cléments  lym¬ 
phocytaires  au.x  dépens  des  éléments  avec  des  noyaux  polymorphes  et 
une  augmentation  des  éléments  éosinophiles.  Chez  cette  malade,  je  trouvai 
lie  plus  une  atrophie  des  os  des  pieds  et  des  mains.  Le  D'’  Panner  —  le 
savant  Rôntgologue  de  l’Hôpital  royal  —  déclara  que  l’âge  de  la  malade 
—  elle  avait  cinquantc-deu.x  ans  —  n’était  pas  une  cause  suffisante 
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])Oiir  expliquer  rolLc  atrophie  osseuse.  II  pensait  qu’elle  était  l’expression 
d’une  maladie  qui  eoinpromettait  la  nutrition  générale. 

.Mais  à  côté  de  ces  pliénomèiuis  disséminés  et  nulhunent  présents  elle/, 
toutes  les  malades,  il  y  a  dans  le  tableau  eliniipie.  une  circonstance  qui 
servira  peut-être  d’aj)])ui  pour  la  supposition  d’une  origine  endocrinienne 
de  leur  maladie.  L’adiposité  anormale  de  certaines  parties  du  corps  aussi 
bien  (jue  l’émaciation  non  moins  extraordinaire  d’autres  [larties  que  pré- 
senl.ent  ces  malades,  ne  sont  qu’une  exagération  grotesque,  une  imitation 
burlesque  de  deux  types  féminins  physiologiques. 

Cette  observation  que  j’ai  faite  dans  la  publication  à  propos  de  mon 
second  cas  concorde  tout  à  fait  avec  les  observations  de  .MM.  Pierre  Marie 
et  Henry  .Meige.  Mais  cette  analogie  entre  un  ty[)e  morbide  d’origine 
endocrinienne  et  un  type  physiologique  n’a  rien  d’étonnant.  Nous  connais¬ 
sons  tous  un  type  acrornégalique,  un  type  dystrophicjue  adiposo-génital, 
un  type  basedowien,  un  type  myxœdématcux,  où  les  individus  présentent 
dans  leur  conformati.on  extérieure  les  stigmates  de  ces  diffénmtes  maladies 
sans  en  souffrir. 

Mais  ces  imitations  sont  toutefois  la  conséquence  de  la  fonction  des 
glandes  endocrines.  C’est  une  des  manières  par  laquelle  ces  glandes 
manifestent  leur  influence  omniprésente  sur  notre  physique.  J^eur  influence 
sur  notre  mentalité  n’est  sûrement  pas  moins  rernanpiable  quoique 
moins  bien  étudiée. 

Pour  le  diagnostic  différentiel,  ces  types  lipodystroiihiques  pliysio- 
logiques  ne  sont  que  d’une  importance  médiocre.  La  Lipodystrojibie 
est  dans  la  plupart  des  cas  une  maladie  de  l’enfance  ou  de  la  puberté. 
Le  type  lipodystrophique  physiologique  est  au  contraire  un  phénomène 
de  l’àge  climatérique.  J)e  plus,  la  lipodystrophie  est  une  maladie  jiro- 
gressive  qui  peut  atteindre  des  limites  extrêmes,  autant  ramaigrissement 
que  l’adiposité.  Ce  qui  n’est  pas  le  cas  pour  le  type  physiologique. 

Lors  même  cpi’il  existe  des  faits  indiquant  une  origine  endocrinienne 
de  cette  singulière  maladie,  la  répartition  topographique  des  altérations 
nutritives  n’est  jias  d’accord  avec  une  telle  supposition.  Lllc  n’explique 
lias  pouniuoi  (pielques  segments  du  corps  sontsujets  à  un  amaigrissement 
extrême  et  d’autn's  à  une  croissance  du  tissu  graisseux  sous-cutané 
non  moins  excessive.  .le  ne  doute  [las  que  Brissaud,  s’il  avait  connu 
la  lipodystrophie,  n’eut  pas  là  une  jireuve  en  faveur  de  sa  théorie  de 
l’autonomie  partielle  des  métamères  fie  l’axe  cérébro-spinal.  Cn  ne  peut 
j)as  nier  qu’il  ikî  soit  difficile  d’expliquer  la  topographie  des  altérations 
nutritives  seuhmient  par  une  altération  des  hormones  dont  l’effet  devrait 
être  généralisé.  Il  faut  adrnettn!  de  jilus  des  altérations  |)lus  locales  dans 
les  éléments  nerveux,  qui  dirigent  la  nutrition  graisseuse  dans  les  parties 
affectées.  Cependant  —  même  dans  les  maladies  d’une  origine  endocri- 
nif'nne  non  doutfuise —  nous  nfi  sommes  pas  trop  rarement  forcés  —  afin 
d’expliquer  iflusieurs  symptômes  —  de  supposer  une  telle  action  réci¬ 
proque  entre  une  dysfonction  des  glandes  endocrines  et  le  système  végé¬ 
tatif. 
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Je  m’excuse  de  n’avoir  pu  que  poser  une  série  de  questions  sans  les 
résoudre.  Mais  la  prochaine  doctrine  qui  va  succéder  à  la  doctrine  endo- 
(•rinienne  de  notre  époque,  et  qui  donnera  sans  nul  doute  un  grand 
sympathique,  un  rôle  prépondérant,  solutionnera,  je  l’espère,  ces  pro¬ 
blèmes. 


Note  clinique  sur  dix-huit  cas  de  Lipomatose  symétrique 
trochantérienne,  par  MM.  L.  Alquier  et  R.  Humbert. 

Sans  recherche  systématique,  nous  avons  observé,  chez  18  femmes, 
<les  lipomateuses  symétriques  de  la  région  sous-trochantériennc.  Oc¬ 
cupant  le  tiers  ou  la  moitié  supérieure  de  la  cuisse,  à  la  région  externe, 
elles  diffusaient,  sans  limites  précises,  vers  la  fesse,  dont  elles  effaçaient 
le  pli,  se  perdaient  insensiblement  vers  les  régions  antérieure  et  inférieure, 
lundis  que  la  limite  supérieure  était,  presque  toujours,  en  coup  de  hache, 
nettement  tranchée.  Les  dimensions  approximatives  varient  de  10  à  25  cm. 
de  haut  et  large,  avec,  une  épaisseur  de  plusieurs  centimètres.  Trois  de 
ces  cas  appartiennent  nettement  à  la  maladie  deDercum,  par  leur  volume 
monstrueux,  et  la  participation  des  aisselles  :  lipomatose  axillaire,  une 
fois  ;  bourrelet  graisseux  en  emmanchure,  une  fois  ;  œdème  avec  cellulite, 
une  fois.  Dans  les  autres  cas,  la  région  scapulo-thoraciquo  était  légèrement 
prise,  3  fois  seulement. 

Ailleurs,  il  s’agit  seulement  de  lipomes  trochantériens. 

S’agit-il  d’une  affection  familiale?  Dans  nos  faits,  nous  trouvons, 
2  fois,  mère  et  fille,  2  fois,  tante  maternelle,  et  une  nièce,  d’une  part  ; 
deux  nièces,  sœurs  de  l’autre.  La  sœur  d’une  autre  de  nos  malades  aurait 
une  obésité  anormale  des  hanches  et  cuisses,  mais  nous  n’avons  pu  vérifier. 

Quels  troubles  endocriniens  peuvent  être  mis  en  cause  ?  Notons  : 
2  fois,  aspect  myxœ,démateux  avec  amélioration  par  l’opothérapie  thy¬ 
roïdienne,  malgré  l’association  de  petit  Basedowisme,  qui  se  retrouvait 
2  autres  fois.  Ailleurs,  rien  de  bien  net.  Comment  définir  l’atteinte  possible 
de  l’hypophyse  ?  Dans  un  de  nos  cas  avec  myxœdème,  existe  une  albu¬ 
minurie  légère,  avec  reins  gros,  sans  cause  nette  ;  une  autre  fois,  crises 
de  pollakiurie  nerveuse,  une  autre,  accès  de  somnolence.  La  tension  arté¬ 
rielle  est  le  plus  souvent  élevée,  au  moins  par  périodes,  mais  quelle  con¬ 
clusion  tirer  de  si  peu  ? 

Ce  qui  nous  a  surtout  frappé,  et  intéressé,  c’est  l’œ,dème,  net  12  fois 
sur  18.  C’est  la  bouffissure  molle,  sans  coloration,  répartie  non  seulement 
au  niveau  des  régions  lipomateuses,  mais  étendue,  de  la  façon  la  plus 
irrégulière,  ù  d’autres  partiiis  du  corps,  ainsi  que  l’ont  indiqué  beaucoup 
d’autres  observateurs.  Nous  y  avons  toujours  relevé  des  nodosités  de 
{■ellulite,  responsables  des  douleurs  très  vives  dans  2  cas,  et  qui  n’ont 
])as  hï  caractère  névritique  ou  radiculaire.  A  la  cellulite  sont  liés  les 
sillons  habituellement  observés  aux  régions  atteintes  et  qui  disparaissent 
avec  elle. 

Il  ne  s’agit  ni  de  l’œdème  par  troubles  de  la  circulation  sanguine,  ni 
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(le  eeliii  de  la  n'iLenlion  chloriirc'e  ;  une  seule  fois  nous  relevons  de  l’insuffi¬ 
sance  r(‘nale,  et  plusieurs  autres,  quel(ju(!S  varices.  Mais  rœcKune,  quoiqiu; 
ob(Mssant  aux  lois  de  la  pesanteur,  infiltre,  en  nappes  ou  en  boules,  la 
face,  le  cou,  le  tronc  et  la  racine  des  rnc'iubres  aussi  bien  ([ue  les  points 
d(‘clives,  est  souvent  f)lus  marcjiu'  le  matin,  (‘volue  par  pouss(‘es,  (pii 
nous  ont  seinbb;  en  rapport,  surtoul.  avec  les  Iroubb's  In-pato-digestifs. 
Bref,  c’est  l’ccdème  des  artbriticjues,  paraissant  indicpier  une  intoxication, 
de  nature  encore  mal  d(‘termin(îe.  .Mais  rimi  ne  permet  d’aller  plus  loin  ; 
nous  avons  vifimmient  (du-ndu'  à  nous  rendre  conqite  qu’il  repri'sente 
l’tdat  pn'dipomaleux;  on  ni'  le  trouvait  jias  dans  le  tiers  des  cas  ;  ses  varia¬ 
tions  n’onl  pas  paru  tud  tement  commander  riîvolution  de  la  lipornalose, 
([ui,  d’ordinaire,  est,  restc’-e  stationnaire  aprfis  avoiraeipiis  un  certain  degri', 
Bnfin  rcediune  ci'ide  assez  bien  à  l’iode,  à  la  idiysiotlu'rajiie,  (de.,  alors 
(pie  ces  moyens,  enqiloyi's  plusieurs  fois,  avec  (uiergie  et  perséviu'ance, 
n’onl,  agi  ipie  bien  [leii  sur  les  lipomes.  Est-il  besoin,  enfin,  de  rappider 
le  nombre  ('norme  d’art, liril  i([ues  (ï‘(l(‘nialeux,  (dif'ses  ou  non.  avec,  souvent, 
les  l,rouble',  dysendocriniens  les  plus  divers,  (diez  les(piels  on  ne  saurait 
trouver  la  moindre  trace  de  lipomes  symi’d ri(pies  ? 

Bapjielons  (pie  dans  le  i  as  de  maladie,  de  Dereiinpid  udii'i  analorniipie- 
ment  par  l’un  de  nous  et  .M.  fîuillain,  les  lipomes  offraient  l’aspect 
lust(>logi(]ue  de  la  graisse  banale,  l’Iiypopbyse  (‘tait  le  sii'ge  de  grosses 
li'sions  (idi'deinent  repnisenti'es  dans  la  planelie  en  couleurs  annexée 
à  ce  travail.  .Mais,  aujourd’hui  pas  plus  qii’alors,  nous  n’oserions  risquer 
la  moindre  interprétation  patbogéni([ue  ni  la  moindre  tentative  de  classi¬ 
fication  des  lipomatoses  symél,ri(pies  :  tout  ce  (pn^  nous  pouvons  dire 
de  [iréeis,  c'est  ([lie,  dans  nos  18  cas,  les  douleurs,  (piand  elles  existent, 
sont,  bien  nell.emeni,  eondilionnées  par  la  cellulite. 


Le  Bacchus  de  l’Ermitage  et  le  Syndrome  adiposo-génital,  jiar 
M.  .1.  Ehomknt  (de  Lyon). 

Ee  tableau  du  musée  de  riirmilage  (pii  dans  la  succession  de  Rubens 
figurait  avec  le  n°  91,  sous  1(^  titre  «  un  Baeidiiis  avec  la  tasse  l'i  la  main  », 
et  dont,  uru'  (  (qiie  s  uvent,  im[u'o[)remenl,  (bisignée.  Silène  avec  une  «  Bac¬ 
chante  »  s(^  trouve  au  musée  des  Offices  (Salomon  Reina(di),  donne  une 
refin'senlation  remaripiablement,  e.xacte  de  la  dyst  rophie  adiposo-génitale. 
Le  fait  mérite  d’être  indiipié,  car  il  n’a  [las  jusipi’ici  retenu  l’attention. 
Ee  Bacchus,  tr(';s  obèse,  a  les  t  raits  d’un  homme  adulte  atteint  d’adiposité 
de  (lisirihiition  féminine,  avec  seins  volumineux,  organes  génitaux  com- 
[ilétemeiit  masipiés  [larlercfili  delà  jiaroi  abdominale  et  sans  doute  aussi 
hyiioplasiés,  avec  absence  de  (lévelo|i[)enient  du  système  pileux  (1). 


(I)  Si  l’on  SC  reporte  li  des  reproductions  très  réduites  du  liacclius  do  rKniiilage,  uni; 
toulTo  de  |ilantes  létfèros  (pii  passe  entre  les  jninhes  du  dieu,  [lent  en  imposer  pour  une 
toiille  de  poils  suspulden.  Un  développement  aussi  l'dectif  du  systi'ine  pileux  rappelle¬ 
rait  d’ailleurs  celui  (pie  l’on  retrouve  elle/,  la  femme  et  dans  certains  cas  de  dystrophie 
ailiposo-irénitale  clie/,  l’Iioiume  (cas  \  lll  du  livre  de  Cusliiiif','.  .Mais,  pour  peu  (pie  l’on 
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II  faut,  même  rcmar(juer  que  Rubens  paraît  avoir  malicieusement 
ouli^né  ces  anomalies.  iN’y  a-t-il  pas  au  premier  plan  un  tout  jeune 


Fig.  1234.^ — Bacchus  antiques  de  type  féminin  (d’aprèslc  îWjiertoire  Æe  la  seulpiure  grecque  el 
romaine  de  Salomon  Reinanlù.  De  gaucho  fl  droite,  en  haut  :  Bacchus  de  Rome  (collection  Dosantis 
et  Dics)  et  de  Berlin  :  en  bas  :  Bacchus  de  Gênes  et  de  la  collection  Ludovisi. 


Silène  qui  exhibe  sans  pudeur  les  attributs  de  son  sexe  dont  le  dévelop¬ 
pement  normal  s’oppose  à  l’hypoplasie  génitale  du  Bacchus  ?  N’y  a-t-il 
jias  aussi  au  dernier  plan  une  Bacchante  dont  un  sein  découvert  est  à 


examine  des  photograpliie.s  de  pli  s  grands  calibres  telles  que  celle  édictée  par  Braun,  il 
ne  semble  pas  que  l’on  puisse  avoir  de  doute  à  cet  égard.  Ce  détail,  en  l’espèce  tout 
à  fait  secondaire,  a  ôté  supprimé  dans  la  copie  du  tableau  qui  se  trouve  ù  Florence  au 
musée  des  OlTlces. 
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peine  plus  saillant  que  le  sein  droit  du  Baechus  placé  en  regard  ?  L’in¬ 
tention  diï  l’artiste  apparaît  clairement.  Frappé  par  les  caractères  si 
particuliers  de  cette  obésité  masculine,  il  a  voulu  non  seulement  en  fixer 
les  traits,  mais  encore  bien  marquer  ce  qu’elle  avait  d’anormal.  Ainsi 
s’explique  et  se  justifie  la  disposition  même  de  cette  scène  dont  les  détails 
ont  un  peu  scandalisé  des  critiques  d’art  tels  que  Mantz  qui  dans  uni' 
étude  consacrée  au  Musée  de  l’Ermitage  les  commente  avec  quelque 
embarras. 

En  choisissant  un  tel  modèle,  Rubens  était  dans  la  tradition.  Déjà  la 
sculpture  antique  (Léchât,  I^enormant,  Dictionnaire  des  Antiquités  grec¬ 
ques  et  romaines),  surtout  depuis  l’époque  de  Praxitèle,  opposait  au 
Dyonisos  âgé  et  barbu,  un  Dyonisos  enfant  obèse  et  un  Dyonisos  imberbe 
et  juvénile  aux  formes  ambiguës,  au  visage  presque  féminin,  au  type 
quelque  peu  hermaphrodite  (Répertoires  de  la  statuaire,  des  reliefs  et 
des  peintures  grecs  et  romains  de  Salomon  Reinach  (1).  C’est  le  dieu  de 
réternelle  jcuncss(^  auquel  s’adresse  la  belle  invocation  du  IV®  livre  des 
métamorphoses  : 

Tibi  onim  inconsumpta  juventa  est 
Tu  per  æternus,  tu  formosissimus  alto 
Conspiceris  cœlo  :  tibi,  cum  sine  cornibus  astas, 

Virgineum  caput  est. 


Mais  dans  toutes  ces  œuvres  d’art,  on  se  trouve  en  présence  du  type 
d’hermaphrodite  conventionnel  et  en  quelque  sorte  idéal  que  Richcr  et 
H.  Meige  (2)  ont  nettement  distingué  du  type  réel,  beaucoup  plus  ra¬ 
rement  observé  dans  la  sculpture  antique.  Il  y  a  fusion  fantaisiste  et  arbi¬ 
traire  de  caractères  empruntés  aux  deux  sexes.  Ainsi  s’explique  que  des 
têtes  de  Bacchus  aient  été  souvent  prises  pour  des  têtes  d’Ariane  jusqu’au 
jour  où,  tenant  compte  de  l’indication  d’Ovide,  on  eut  cherché  et  dé¬ 
couvert  les  cornes,  symbole  de  la  majesté  et  de  la  puissance. 

Il  se  peut  d’ailleurs  que  cerlains  hermaphrodites  antiques,  de  carac¬ 
tère  moins  artificiel  que  les  autres,  tels  que  l’hermaphrodite  de  Berlin, 
se  rattachent  aussi  au  syndrome  de  Babinski-Frôlich.  Car  l’obésité  dans 
ce  syndrome  n’est  pas  toujours  très  marquée  et  la  distribution  du  type 
féminin  du  tissu  adipeux  jointe  au  développement  anormal  ou  à  la  régres¬ 
sion  des  caractères  sexuels  primaires  et  secondaires  peut  suffire  à  le  carac¬ 
tériser  (Harvey  Cushing,  The  Pituitary  Body  and  ils  Disorders,  cas  V, 
VIII,  IX  effX). 

Il  y  a  toutes  raisons,  en  tout  cas,  de  penser  que  le  cas  de  féminisme 


(1)  Ajoutons  aux  détails  sus-mentionnés  ceux  qu’a  bien  voulu  nous  communiquer 
M  Salomon  Reinach  :  «  Rubens,  au  courant  des  textes  antiques,  savait  que  Bacchus 
jeûne  est  aux  yeux  des  anciens  quelque  peu  hermaphrodite  (voir  Gazelle  Archéologique. 
1883  P  311).  L’histoire  de  Polymnos  ou  Prosymnos  dont  s’amusait  Voltaire,  montre 
Bacchus  servant  de  femme  fi  ce  personnage  ;  il  y  a  d’ailleurs  des  représentations  du 
dieu  en  longs  vêtements  féminins  (voir  les  articles  Dionysos  et  Polymnos  dans  le  L.  du 

mqlhol.  de  Roscher).  «  ,,  ,,  ,  . 

(2)  H.  Mkige.  Deux  cas  d’Hermaphrodisme  antique.  ISouvellc  Iconographie  de  la 
Salpélriére,  1895,  t.  VIII,  p.  56. 
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(Louis  Dcmeu),  oUidié  ])ar  F-liohor  (1)  eL  qu’il  comparait  à  ces  li('rma- 
])hrodiLes  antiques,  fut  un  cas  de  cet  ordr(!.  L’observation  de  ce  malade 
publié(>  par  Parmerdier  (2)  et  rattachée  sans  doute  bien  à  tort  à  l’hys- 
térie,  ikî  nous  ap])rend-elle  pas,  qu’en  plus  de  l’habitus  féminin,  il  jiré'- 
sentait  une  polyurie  de  6  à  7  litres, et  était  atteint  de  crises  narcoleptiqu('s. 
Les  deux  premières  observations  de  dystrophie  adiposo-génitale,  c(dles 
de  Pe(dikranf^  et  de  Babinski,  n’ayant  été  publiées  qu’en  18Ü9  et  en  ]90(». 
Bicdier  ne  pouvait  identifier  comme  tel  le  cas  dont  nous  vemons  de  parler, 
non  plus  que  le  Bac(dms  fies  Offices  qu’il  avait  pourtant  reproduit  dans 
une  autre  étude  (1)  comme  l,ype  d’obésité  monstrueuse  sous  le  nom  île 
silène  avec  une  bacf  hante. 

(Quoiqu’il  en  soit,  bien  différents  en  ceci  des  malades  atteinls  de  syn¬ 
drome  adiposo-génital,  les  hemarphrodites  antiques  (l'Iermaphrodite 
couché  de  la  villa  Borghèse,  Hermaphrodite  debout  du  Louvre)  ont 
souvent  des  organes  génitaux  en  activité  ;  ce  dont  témoigne  l’état  de 
demi-érection  qu’ils  présentent. 

J^our  en  revenir  au  Baccdius  de  l’Errnitage,  il  est  certain  que  l’on  y  re¬ 
connaît  beaucoup  mieux  que  dans  aucune  stai.ue  d’hermaphrodite  antifiiie, 
un  ty[)(!  [lathologique  observé  et  rendu  avec  une  rare  sincérité. 


TROUBLES  URINAIRES 

Diabète  glycosurique  chez  un  vieillard  de  80  ans.  Ramollissement 

ancien  sous-thalamique.  Curieuse  malformation  de  l’Hypophyse, 

jiar  MM.  .J.  LiimiMiTTK  et  Boeder. 

Le  problème  de  l'origine  de  la  glycosurie  secondaire  aux  lésions 
de  la  région  hypophysaire  n’apparaît  pas  encore  parfaitement  résolu. 
Doit-on  incriminer  un  mécanisme  nerveux  ou  glandulaire  ?  d'els  sont 
les  deux  termes  de  celte  question  ?  Sans  prétendre  donner  ici  une  solution 
à  ce  problème,  nous  croyons  cependant  que  l’observation,  malheureuse¬ 
ment  incomplète  au  point  de  vue  clinique,  que  nous  rapportons,  n’est 
pas  sans  intérêt. 

f)usia(VATioN. —  I.aperid...  Ilfçé  de  80  ans,  fut  admis  à  raffe  de  75  ans  à  l'hospice 
IMlronsse  pinir  sÉnilité. 

(Jn  relève  dans  ses  anlécèdenls  un  ictus  à  l’dgo  de  48  ans  suivi  probablement  d’iièmi- 
plès'ie  ('anche  incomplète.  11  y  a  10  ans,  on  constata  l'existence  fl'une  glycosurie  notable, 
puisipie  le  taux  de  celle-ci  atteignait  08  gr. 

I.e  malade  présenta  à  deux  reprises  des  attaques  apoplectiforrnes  suivies  d'excita¬ 
tion  psycho  motrice,  l'une,  il  y  a  5  ans,  l’autre  en  1910. 

A  son  entrée  à  l’hospice,  en  août  1917,  on  constata  une  dindnution  do  la  réflectivité 
tendineuse  généralisée  ;  la  conservation  de  lu  forme  normale  des  réflexes  plantaires, 
l’absence  d’hémiplégie  (la  force  dynarnométriquo  atteignait  10  l'i  gauche,  24  à  droite. 

(1)  Hic  lien.  Les  Hermaphrodites  dans  l’Art,  Nouvelle  Iconuaraphie  de  la  Salpè- 
Irière,  1892,  t.  V,  p.  385. 

(2)  I’aumuntihh.  Do  la  forme  narcolcptiqiie  de  l’attaque  de  sommeil  hystérique. 
Archives  (jétiéraks  de  Médecine,  1891,  t.  Il,  p.  528  (Obs.  I). 


HËUyiON  DES  2-3  JUIN  192-2 


7ô9 


L’oxamon  des  viscères  ne  révélait  aucun  syplômc  particulier.  Les  urines  ne  contenaioni 
pas  d’albumine,  le  taux  do  la  glycosurie  s’élevait  à  17  gr.  par  litre  (la  quantité  des  urines 
n’est  pas  mentionnée).  A  cotte  époque,  le  malade  présentait  de  la  diarrhée.  Lorsque, 
l’élat  intestinal  fut  redevenu  normal,  le  taux  de  la  glycosurie  s’éleva  à  33  gr.  par  litre. 

Le  12  septembre  1917,  la  glycosurie  se  maintenait  au  même  taux  de  31  gr.  50  par  litre. 

Lu  novembre  1920,  le  malade  Oi  t  un  étourdissement  non  suivi  de  phénomènes  para- 
lyliqui's,  on  constata  alors  que  le  taux  de  la  glycosurie  s’élevait  à  42  gr.  80  par  litre. 

L’état  du  sujet  se  modifia  jusqu’en  février  1922;  le  26  de.  ce  mois,bruS(|Ucment, 
le  malade  présenta  un  coma  complet  avec  incontinence  sphinctérienne  et  hyperther- 
nue  à  41”.  La  ponction  lombaire  montra  un  li(|uidc  normal. 

.1  l'aiilopsie,  on  constata  l’existence  de  lésions  tuberculeuses  fibro-caséeuses  dos 
|)oumons  ;  l’aorte  était  semée  de  plaques  irrégulières  non  calcifiées  donnant  à  l’en- 
lartèro  l’aspect  connu  sous  le  nom  de  «  peau  de  crocodile  »  et  vraisemblablement  syphi¬ 
litique  ;  les  reins  lisses  se  laissaient  dilliciloment  décortiquer.  Le  cneur  présentait  une 
sclérose  myocardique,  le  foie  était  d’apparence  normale  et  la  rate  était  scléreuse. 

Quant  à  l’encéphale,  sa  surface  extérieure  ne  laissait  reconnaître  aucune  lésion.  On 
constatait  seulement  une  humeur  de  la  dimension  d’un  petit  noyau  «iéijeanl  sur  la  parlic 
mnijcnnc  de  l'infundibiilum.  L’hypophyse  était  normale  en  apparence. 

Hisiologie  palhulogique. 

Eoie.  —  Très  légère  infiltration  adipeuse  do  quelques  cellules  hépatiques,  stase 
cardiaque  modérée  ;  légère  infiltration  lymphoïde  de  rares  espaces  portes.  Pas  de 
cirrhose . 

Haie.  • —  Scléreuse,  les  artères  présentent  des  lésions  intenses  d’entartérite  chronique. 

Pancréas.  —  Infiltration  adipeuse  de  la  charpente  conjonctive,  les  acini  et  les 
îlots  de  Langerhans  sont  normaux. 

Corps  thyroïde.  —  Sclérose  diffuse,  vésicules  petites  contenant  peu  de  substance 
colloïde. 

Peins.  —  Nombreux  glomérules  fibreux  ;  les  artères  pr-isentent  d’intenses  altérations 
d’endarlérite  chronique. 

Cœur.  —  Sclérose  myocardique  en  forme  de  plaques,  cicatrices  d’infarctus  anciens. 

Poumons. —  Très  scléreux  avec,  par  endroits,  retour  de  l’épithélium  alvéolaire  à  la 
forme  cubo-cylindrique.  Nombreux  foyers  de  nécrose  tuberculeuse. 

Cerveau.  —  Nous  avons  détaché  un  bloc  comprenant  le  ventricule  moyen,  le  tuber 
cinereum,  la  région  thalamique  et  sous-thalamique,  les  segments  internes  des  globus 
paliidus;  bloc  qui,  après  inclusion  à  la  celloïdine,  fut  débité  en  coupes  microscopiques 
sériées. 

Cette  étude  nous  révéla  la  présence  d’un  ancien  foyer  de  ramollissement  celluleux 
intéressant  la  région  sous-thalamique  droite  et  détruisant  les  fibres  de  projection  du 
système  pallidal,  la  moitié  interne  du  corps  de  Luys,  le  tiers  interne  de  la  capsule 
interne;  enfin,  dans  la  région  postérieure,  une  partie  du  tuber  cinereum.  Le  tubercule 
mainillaire  droit  très  atrophié  était  dépoiullé  de  toutes  scs  fibres  myéliniques  ainsi  que 
le  pilier  antérieur  du  fornix. 

La  dégénération  des  fibres  de  la  voie  pyramidale  se  poursuivait  dans  la  protubérance, 
le  bulbe  et  la  moelle,  mais  elle  n’était  pas  complète. 

Sous  les  coupes  de  la  partie  postérieure  droite  du  tuber  cinereum,  la  méthode  de 
Nissl  permettait  de  reconnaître  des  lésions  cellulaires  profondes  des  noyaux  tubériens, 
surtout  du  noyau  supra-optique  et  du  noyau  i)ropre  du  tuber. 

Ajoutons  qu’un  certain  nombre  de  cellules  avaient  complètement  disparu. 

Hypophyse  el  Infundibulum.  —  La  section  de  la  lige  pituitaire  fut  pratiquée  au- 
dessus  de  la  tumeur  do  manière  à  permettre  de  pratiquer  des  coupes  sagittales  sériées 
do  l’hypophyse  et  de  Tinfundibulum,  et  ainsi  de  se  rendre  un  compte  très  exact  des 
rapports  histologiques  de  cette  tumeur  avec  l’hypophyse; grâce  à  cette  technique,  nous 
avons  pu  constater  que  la  partie  inlra-sellaire  do  l’hypophyse  comprenait  exclusi¬ 
vement  le  lobe  glandulaire,  lequel  était  absolument  normal.  Toute  formation  ressem¬ 
blant  soit  à  la  pars  iniermedia,  soit  au  lobe  nerveux,  faisait  défaut. 


7G0 


SOClËTli  DE  NEUROLOGIE 


La  partie  glandulaire  se  eonlinuail  au-dessus  du  lentorium  de  la  selle  avec  le  ren- 
flenienl  infuiidibulairc  dont  la  structure  était  celle  du  lobe  nerveux,  c’est-à-dire  cons¬ 
tituée  par  des  cellules  névrogliciues  très  abondantes  et  de  nombreuses  cellules  pigineu- 
tées. 

Ce  qui  accusait  encore  l’identité  do  structure  entre  cette  tuméfaction  infundibulaire 
et  le  lobe  nerveux,  c’était  la  présence  do  traînées  cellulaires  dérivant  de  la  partie  glan¬ 
dulaire  (pars  inlermedia). 


I/obsorvaLiou  que  nous  vouons  de  ru|)porLer  peut  sembler  complexe 
au  point  de  vue  anatomique  puisque  nous  y  mentionnons  une  double  lésion  : 
un  l’oycr  d(!  ramollissement  ancien  de  la  région  sous-tbalami({ue  droit(! 
et  une  mall'ormation  de  la  neuro-liyj)ophyse,  d’autn;  part,  (lependanl, 
à  examiner  les  choses  de  près,  il  nous  semble  (lue  la  difficulté  d’inter¬ 
prétation  de  ce  cas  n’est  pas  aussi  grande  qu’elle  le  paraît  tout  d’abord. 
En  effet,  ainsi  ([u’il  ressort  d(‘  noln^  description,  la  modification  de  la 
ncuro-by[)ophyse  s’affirme  nettement  comme;  une  rnalformalion  téralo- 
logique  et  doit  êlre  considérée  comme  un  défaut  de  coalescence  normale 
des  bourgeons  neural  et  pharyngé  de  l’hypophyse.  Pour  une  raison  qui 
nous  échappe,  le  bourgeon  neural  n’a  pas  pénétré  dans  la  selle  turcique 
et  la  soudure  s’est  effectuée  au-dessus  du  lenlorium.  Cette  malformation 
ne  paraît  avoir  influé  en  rien  sur  le  fonclionnem(;nt  de  l’hypophyse  glan¬ 
dulaire,  ])uis(|ue  notre  malade  ne  présentait  aucun  signe  afférent  à  un 
trouble  de  développement  non  plus  qu’aucun  symptôme  que  l’on  puisse 
attribuer  à  une  perturbation  de  la  sécrétion  pituitaire. 

Le  seul  enseignement  cpii  se  rlégag;;  de  ce  fait,  c’est  que  l’absence  de 
conduit  infundibulaire  j)ériéLrant  au  voisinag»;  de  la  partie  glandulaire 
de  rhypo])hyse,  n’a  nullement  retenti  sur  la  fonction  de  sécrétion  de 
la  glande  pituitaire  et  que,  en  consé(|uence,  riiypolhcsc  défendue  [)ar 
plusieurs  auteurs  du  déversement  du  f)roduit  (h;  sécrétion  de  l’hypophyse 
dans  le  ventrieuh;  moyen  j)ar  le  canal  infundibulaire;  peut  être  considérée 
bien  plutôt  comme  une  vue  de  l’esprit  que  comme  une  réalité. 

Il  n’<“xisle  donc,  à  noire;  avis,  aucun  rapjeort  de  causalité  entre  le  pro¬ 
cessus  tératologique'  hypophysaire  et  la  glycosurie. 

Au  reste,  riiistoirc  pathologique  de  notre;  sujet  suffirait  à  ruiner  celle 
hy[)othèse‘,  puise|ue  e'clui-ci^  très  affirmatif,  déclara  ([ue  les  jeremières 
manifestations  élu  diabète  sucré  sont  apparues  seulement  quelques  années 
après  la  première  ee  attaque  »  cérébrale. 

Il  reste  à  nous  demander  quelle  jeeut  être,  dans  notre  cas,  l’origine  de 
la  glycosurie  ? 

Ainsi  que  nous  l’avons  exprès  émeut  relevé,  l’interrogatoire  histologique 
des  viscères  est  demeuré  absolument  muet.  En  particulier  le  foie,  le 
pancréas,  les  glandes  endocrines  ne  présentaient  aucune  lésion  qui  pût 
être  invoquée  à  l’origine  du  diabète.  Devons-nous  ainsi  rapporter  celui-ci 
ù  la  lésion  cérébrale  ?  Tel  est  le  problème  que  nous  désirons  très  rapi¬ 
dement  envisager.  Certes,  nous  ne  saurions  prétendre  donner  ici  une 
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solution  [orme,  trop  d’inconnues  démolirent  dans  la  question  de  l'hypiu-- 
^lycérnie  et  d('  la  pjlycosurie.  tlependanl ,  il  est  hors  de  doute  depuis  la 
mi'inorable  expérience  de  (llaude  Bernard  et  de]niis  les  résullals  expéri¬ 
mentaux  plus  récents  d’Ascliner,  que  des  lésions  erua'qihaliijues  suflisent 
à  déterminer,  dans  certaine',  conditions,  l’hypiu-glycémie  et  la  glyco- 
surii*.  Avec,  M.  Himri  (llaude,  l’un  de  nous  (Lherinitte)  a  rapporté  di'ux 
observations  clini([ucs  confirmatives  des  expériences  des  physiologistes, 
(les  deux  faits  ont  trait  à  des  sujets  jeunes  et  vigoureux  chez  lesquels, 
à  la  suite  de  lésions  lrauniati([ues  de  l’encéphale,  est  apparue  une  glyco¬ 
surie  très  importante  puiscpie  celle-ci  oscillait  autour  de  TiOO  gr.  par  24  h. 
Et,  dans  ces  faits,  soit  par  la  synlptonlatologi(^  soit  par  la  reconstitution 
du  trajet  fin  projectile,  on  pouvait  affirmer  l’exislence  d’une  altération 
des  ganglions  de  la  base  du  cerveau.  Itécemmenl  Eeuy  et  Dresel  ont 
observé,  dans  des  cas  de  Diabète  glycosuriqiie,  des  lésions  de  nécrose  limitée 
à  la  partie  supérieure  du  segment  externe  du  globus  pallidus  ;  dans  un 
diabète  ancien.  Lherinitte  a  retrouvé  l’existence  de  foyers  lacunaires 
bilatéraux  dans  le  noyau  pâle.  Mais  la  banalité  et  la  fréquence  de  cette  sorte 
de  lésions  interdisent  d’en  tirer  aucune  conélusion.  Ce  qui  nous  semble 
beaucouji  jilus  suggestif,  c’est  le  retentissement  très  accusé  de  la  sous¬ 
traction  du  liquide  céphalo-rachidien  sur  la  glycosurie  et  certainement 
aussi  la  glycémie,  retentissement  rnis  en  lumière  par  J.  Lhermitte  et  Fumet. 
L’influence  frénatricc  si  nette  qu’exerce  la  ponction  lombaire  sur  l’excrétion 
du  glycose  est  un  argument  de  plus  à  invoquer  en  faveur  de  l’importance 
à  accorder  au  système  nerveux  central  dans  le  métabolisme  hydro-carboné. 

De  cet  ensemble  de  faits  se  dégage  l’impression  que  certains  diabètes 
glycosuriques  reconnaissent  comme  cause  originelle  une  modification 
matérielle  de  l’encéphale,  modification,  assurément,  non  de  topographie 
étroite,  de  l’appareil  végétatif  du  cerveau,  lequel,  on  le  sait,  s’étend  depuis 
le  3®  ventricule  jusqu’au  bulbe  rachidien. 

La  lésion  que  nous  avons  constatée,  dans  notre  cas,  affecte  certainement 
une  partie  de  cet  appareil  végétatif,  et  peut-être  est-elle  susceptilih* 
d’expliquer  la  survenance  de  la  glycosurie.  Il  ne  nous  semble  pas  possible 
d’être  plus  affirmatifs  puisque  nous  ne  sommes  qu’au  début  de  semblables 
recherches  ;  mais,  néanmoins,  il  nous  a  semblé  que  notre  observation 
pouvait  être  retenue  dans  le  but  d’.orienter  les  recherches  de  l’avenir. 

.Si  celles-ci  démontrent  que  des  lésions  limitées  à  la  région  ventrah' 
du  diencéphalc  sont  réellement  susceptibles  de  provoquer  la  glycosurie, 
l’on  sera  en  droit  de  se  demander  si  la  glycosurie  provoquée  par  le  dévelop¬ 
pement  des  néoplasies  hypophysaires  ne  doit  pas  être  rattachée  plutôt 
à  des  altérations  secondaires  du  centre  végétatif  qu’à  la  perturbation 
de  la  sécrétion  de  l’hypophyse. 

De  l’influence  dissociée  de  la  ponction  lombaire  et  de  l’injection 

de  rétropituitrine  sur  la  Polyurie  brightique,  par  M.  .1.  Lheh- 

.MITTE. 

J.es  résultats  expérimentaux  de  MM.  .1.  Lamus  et  Roussy  ne  me  semblent 
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laisser  aucun  doute  sur  la  réalité  de  l’origine  tubérale  de  la  soi-disant 
polyurie  liyj)ophysaire.  Sans  doute,  il  convient  de  rechercher  si,  chez 
l’hornine  atteint  de  diabète  hydiurique,  les  lésions  sont  limitées  à  la  base 
du  laber  cinereurn  avant  de  siqxsrposer  délinitiv(nn(nd,  le  mécanisme 
physio-pathologique  de  la  polyurie  expérimentale  et  celui  de  la  polyurie 
du  diabète  insipide.  Et,  comme  vi(;nt  de  l’cïxprimer  jM.  Roussy,  les  docu¬ 
ments  anatomo-clinitiues  com[)h!ts  sont  extrèrrunnent  réduits.  Ainsi 
que  nous  l’avons  fait  renia r(|uer  dans  un  travail  récent  (1),  si  de  nombreuses 
observations  paraissent  témoigner  de  l’atteinte  do  l’hypojihysc  dans  le 
diabète  insipide,  en  réalité  ces  faits  ne  sont  pas  valables  car,  dans  aucun 
(Venlre  eux,  à  notre  connaissance,  ne  figure  un  examen  histologique 
complet  de  la  région  si  inqiortante  de  la  base  du  cerveau  moyen. 
L’observation,  au  contraire,  que  nous  avons  rapportée  dans  le  travail 
auquel  nous  venons  de  faire  allusion,  comporte  un  examen  systérna- 
tiijue  sur  coiqies  microscopiques  sériées  de  la  région  opto-pédonculaire. 
Et  nous  avons  pu  mettn;  en  évidence  :  1°  l’intégrité  complète  île 
rhypo[)hyse  dans  ses  3  parties  ;  2°  une  lésion  irencéphalite  syphilitique 
de  tout  Vinlundibulum  accompagnée  d’altérations  des  cellules  des  noyaux 
du  tuber  ainsi  que  d’une  méningite  basilaire  syphilitiipie. 

Il  semble  donc  ([ue  le  seul  argument  que  puissent  invoquer  aujourd’hui 
les  tenants  de  l’origine  hypophysaire  de  la  polyurie  du  diabète  hydruricpie 
se  résume  dans  l’efficacité  parfois  très  manifeste  de  l’injection  d’extrait 
du  lobe  postérieur  de  l’hypophyse. 

A  regarder  les  choses  de  f)lus  près,  cet  argument  est  loin,  croyons-nous, 
d’être  péremptoire  et  sans  critiques.  En  effet,  l’extrait  de  rétropituitrine 
n’apjiaraît  nullement  pourvu  d’une  action  spécifique  puisque,  comme 
vierinetd,  de  le  montrer  des  travaux  récents,  son  at^tion  s’étend  à  la  sécré¬ 
tion  biliaire,  pancréati(|ue,  gastricjiie  et  salivaire.  D’autre  part,  rinfluenc.e 
(iliuurique  de.  rétrof)ituitrine  s’(ïxcrce  également  sur  des  polyuries  très 
différentes  par  leur  nature  de  celle  qui  caractérise  le  diabète  insipide. 
L’obs(!rvation  «pie  nous  ra[»portons  en  est  un  témoignage. 

Oiisiînv-\TioN.  —  Il  s’ai'il  (runlioinrrio  do  7.3  ans,  loquol  outra  dans  nolrt*  service  pour 
des  accidents  banaux  d’asystolie  incomplète.  Après  disparition  de  cette  insullisance 
cardia<iuo,  nous  constations  cpie  le  taux  de  la  diurèse  demeurait  très  élevé,  4  litres  500 
à  5  litres  par ‘24  heures,  et  cela  alors  que  depuis  longtemps  les  «edèmes  avaient  disparu. 
D’ailleurs,  le  malades  accusait  une  polyurie  avec  pollakiurie  surtout  nocturne  depuis 
jilusieurs  mois  et  avait  d(‘jà,  [)our  cette  raison,  demandé  un  conseil  médical.  L’examen 
qui  avait  été  pratiqué  par  un  chirurgien  avait  montré  l’abscncc  de  toute  lésion  des  voies 
urinaires. 

L’origine  rénale  de  la  polyurie  s’alTirrnait  ici  très  nettenumt  puisque  l’azotémii'  se 
montrait  élevée  (0,85  gr.  par  litre),  de  rrulrne  ipie  la  constante  d’Ainbard  (0,24).  L’by- 
pertemsion  artérielle  était  manifeste!  id  se  jugeait  par  .Mx  —  22,5.  Mn  —  .S,5.  Les 
uriiu's  ne  coutenaiimt  ni  sucre  id  albumine  et  la  polyurie  s’associait  à  une  polydipsie  dont 
l’intensité  était  parallèle  à  celle-là. 

La  réaction  de  Wassermann  était  négative  dans  le  sang  et  le  liipiide  céphalo-rachidien. 

Il  n’i'xistait  aucun  syuqetôme  inqiorlant  ilu  côté  des  viscères,  un  peu  de  stase  pulmo- 

(I)  ,1.  LuKiiMmi;.  La  polyurie  infundibulaire.  Diabète  insipide  syphiliti(|UC./Din(i/t’.s’ 
(le  Médecine,  iy‘22,  février. 
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naire  aux  bases,  une  arythmie  modérôe.  Le  système  nerveux  ne  présentait  aucune 
modiiication  décelable. 

Le  28  mars  1922,  nous  pratiquons  une  ponction  lombaire  qui  montre  un  liquide  clii- 
miipiement,  biologiquement  et  eytologiquement  normal. 

Les  jours  suivants,  aucune  réduction  du  taux  do  la  diurèse  n’aiiparut. 

Le  4  avril  suivant,  nous  injectâmes  sous  la  peau  1  cm  •'  de  rctro-pituitrino  do  Choay 
sans  aucun  effet. 

Le  6  avril,  une  injection  de  2cm3  de  la  même  substance  provoqua,  dans  les  24  heures 
(|ui  suivirent,  une  réduction  de  la  polyurie  atteignant  2  1.  800. 

Cette  influence  oligurique  fut  toute  passagère  puis(iue,  2  jours  après  l’injection, 
le  taux  des  urines  était  remonté  à  4  litres. 


Voici  donc  un  fait  qui  démontre  très  nettement  que  rinfluence  anti¬ 
polyurique  de  l’injection  sous-cutanée  de  rétro-pituitrine  s’exerce  sur  la 
polyurie  du  mal  de  Bright  de  la  même  manière  que  sur  la  polyurie  du 
diabète  hydrurique.  Il  est  vraisemblable  que  si  nous  avions  augmenté 
la  dose  d’extrait  ou  répété  les  injections,  la  réduction  de  la  polyurie  eût  été 
tout  ensemble  et  plus  profonde  encore  et  plus  prolongée,  mais  nous  avons 
pensé  que  si  la  diminution  de  l’excrétion  de  l’eau  était  inoffensive  dans 
l’immense  majorité  des  cas  (non  dans  tous  comme  l’ont  fait  voir  Percival 
Bailey  et  Bremmer)  de  diabète  insipide,  il  n’en  serait  peut-être  pas  de 
même  dans  le  mal  de  Bright.  Et  ceci  pour  la  raison  que  si  le  relèvement 
du  seuil  de  l’eau  dans  la  polyurie  dite  essentielle  ne  modifie  pas  essentiel¬ 
lement  la  quantité  des  substances  que  le  rein  doit  éliminer,  puisque  la 
constante  uréo-sécrétoire  est  normale,  il  n’en  serait  probablement  pas 
de  même  dans  une  maladie  comme  la  sclérose  rénale  dans  laquelle  pré¬ 
cisément  la  constante  d’Ambard  se  montre  très  élevée  ainsi  qu’il  en  était 
chez  notre  malade. 

Il  ressort  donc  de  cette  observation  que  l’effet  antipolyurique  de  l’extrait 
de  la  neurohypophysc  n’apparaît  nullement  spécifique  du  diabète  insipide 
mais  s’affirme,  au  contraire,  comme  d’un  ordre  très  général. 

Avant  d’en  finir,  nous  voudrions  signaler  un  fait  dont  le  contraste  avec 
le  diabète  insipide  se  montre  assez  frappant  pour  mériter  d’être  retenu  : 
l’absence  complète  de  réduction  de  la  polyurie  par  la  ponction  lombaire. 
Et  si  cette  discordance  des  effets  de  la  rachicentèse  n’a  pas  lieu  de  nous 
surprendre  puisque,  de  toute  évidence,  la  polyurie  brightique  ne  reconnaît 
pas  un  mécanisme  nerveux,  ce  phénomène  qui  peut  présenter  un  certain 
intérêt  au  point  de  vue  du  diagnostic,  n’était  pas  indigne  d’une  courte 
mention. 

Diabète  insipide  syphilitique  avec  Hémianopsie  bitemporale  et 
crises  de  Narcolepsie.  Rétrocession  des  symptômes  associés  par 
le  traitement  spécifique.  Persistance  de  la  Polyurie  insipide,  jiar 
.MM.  F'oix,  .\l.vjou,vnine  et  Dauptain. 

Nous  rapportons  une  observation  qui  nous  semble  intércssanle  à 
plusieurs  points  de  vue. 


sor.ii'rn':  de  .xeuhoeocie 


(l’fsl  (l’alxirfl  l’associai  ion  an  syndronic  diahclc  itisipidc  d(‘  syinplômcs 
d(^  localisai  ion  Lcis  ((ii’ntic  licmianopsic  hilcinporalc  cd  des  criscîs  de 
naiv'olcpsic. 

(  l’i'sl  onsuil.i;  la  nature  syi)lnlil  itpie  île  ces  Lronhles. 

C/esI  eid'in  le  mode  d’aelion  du  trailenieid  ani  isy()lnlili(|n(;  (pii  a  a<ri 
très  rapidenieid  sur  les  symptômes  associés,  mais  n’a  eu  aucun  elTel  sur 
la  polyurie  insipide. 

(  )Msi;n\ ,\Tio.\.  -  Madünic  T...  .Icaiiac,  âU  ans,  vicnl  consullcraii  iléIniL  île  novcmlnc 

1921  |imn'  iiolyilipsie  cl  pnlyiirie  avec.  Imiililes  de  lu  vue  d’iusl.allaliim  plus  laVerite. 

Ou  ne  noie  pus  de  maladie  inreclieuse  dans  les  aiiLécédeiils.  Deux  fîriissesses,  l’une 
tenninée  par  une  fausse  rouelle  de  cini|  mois.  Iclère  à  la  suile  de  colique  hépalique  il  y 
a  12  uns.  .Ménopause  à  49  ans. 

La  maladie  a  déljiilé  en  mai  1921  ;  la  malade  a,  surloul  la  nuil,,  des  sueurs  Irés  alam- 
dauLes,  uniquemenl.  localisées  au  lliorax  el,  au  Ironi'  ;  elle  s’ajierçoil.  alors  d’une  sensation 
de  soif  anormale  ;  elle  est  oliliffée  de  boire  plusieurs  fois  en  dehors  des  repas. 

Les  sympl,ômes  persislenl,  mais  frustes,  jusqu’en  octobre  oi'i,  subitement,  ils  auf(- 
mentent  ;  la  soif  devient  très  vive  ;  quand  le  sujet  ne  peut  y  céder,  survient  une  sorte 
d’angoisse  et  la  sensation  est  très  pénible,  la  bouche  très  sèche,  continuellement  ;  lu 
soif  est  ])lus  marquée  le  jour  que  la  nuil,  mais  cependant  la  nuit,  elle  est  obligée  de  so 
lever  toutes  les  heures  pour  boire,  l’arallèlemenl,  elle  s’aperçoit  alors  (pi’elle  urine  davan¬ 
tage,  plus  de  cimi  litres  au  minimum  dans  les  24  heures. 

L’est  (luehpies  jours  après  (début  de  novembre)  ipi’elle  vient  consulter  parce  qu’à  ces 
troubles  viennent  de  s’ajouter  des  modi  licalious  de  la  vue  et  des  maux  de  télé. 

Ejameii.  La  Polyurie  altère  d’abord  ratlention.  La  quautilé  moyenne  d’urines 
est  de  0  litres  en  24  heures.  Il  s’agit  d’urines  pèles,  de  eoncenlraliou  faible,  comme  le 
montre  l’analyse  pratiquée  à  ce  moment. 

Lhlorures,  2  gr.  51  |)ar  litre. 

Urée,  Il  gr.  07  |iar  litre. 

IMiosphates  en  ()"  :  0  gr.  '20. 

Uniin  absence  de  sucre  el  d’albumine. 

Le  caractères  habituels  de  la  polyurie  insi|dde  sont  notés  :  intégrité  de  fonctionne¬ 
ment  l'énal,  influence  remarquable  de  l'exlralt  hypophysaire  L.  I’.  que  nous  analysons 
]dus  loin. 

La  langue  est  ronge,  un  peu  sèche. 

Il  y  a  disparition  complète,  de  la  sudation. 

L’examen  du  système  nerveux  ne,  montre  pas  de  modifications  des  réflexes  tendineux 
ou  cutanés,  pas  de,  jiaralysie. 

Le  sujet  accuse  des  céphalées  fréquentes  depnis  2  semaines,  siégeant  surtout  dans  la 
région  frontale  et  sur  le  vertex  ;  sur  un  fond  continu  existent  des  exacerbations  surtout 
sous  l’influence  du  bruit,  l’as  de  |jrédominance  nocturni'.  I''ré(iuemment  état  nauséeux 
concomitaid,. 

La  vue  est  très  modiliée  depnis  peu  ;  elle  s’est  abaissée  progressivement,  mais  très 
rapidement  ;  elle  déclare  ne  plus  pouvoir  lire  son  journal. 

L’examen  du  champ  visuel  montre  une  hémianopsie  bitemporale  très  nette,  encore 
(|U’une  part  des  champs  lenqioraux  soit  respectée  (l”  de  Lapersonne). 

Itienau  tond  d’uni,  musculature  normale. 

Pupilles  un  peu  déformées,  inégales  ()D>()G,  réagissent  bien  à  la  lumière  et  à  l’ac- 
commodation. 

I.'ariiilé  aiiitilive  est  diminuée  depuis  environ  (!  mois  :  la  malade  localise  mal  les 
bruits. 

Les  Ironbles  s’accompagnenl  de  modi  lira  I  ions  de /’/'(«<  i/r/ién// :  amaigrissement, 
insomnie  par  suite  île  la  soif  et  de  la  polyurie,  fatigue  très  maripiée  s’accompaguaul 
de  dérobement  des  jamiies  dans  la  marche. 
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Enfin  la  malade  acenso  uni!  lendanci^  an  soininidl  dans  la  journée,  de.s  sensafions  de- 
«  lièvre  11,  de.  chaleur  intense  par  intervalles. 

I.’exainen  des  diverses  glandes  à  sécrétion  iid.erne.  est  négatif  :  le  corps  thyroïde 
eidre  antres  est  noi-inal,  il  n’oxiste  pas  d(!  tachycardie,  pas  d’exophtalmie,  pas  de  pig¬ 
mentation.  L’exa?nen  viscéral  est  négatif,  à  part  l’existence  d’im  clangor  aorti([nc,  et 
d’iino  tension  de  19-9  au  l’achon.  Une  réaction  de  Wassermann  dans  le  sang  est  posi- 

l.a  ponction  lomijaire  n’a  pu  être  pratiipiée. 

I.a  radiographie  du  crâne  ne  montre  pas  di-  tnoiiilicalions  <le  la  selle  tnre.iqiie. 

Le  traitement  a  consisté  d’abord  en  injections  sous-cutanées  de  lobe  pnslérieiir  iVhij- 
jiiipliij.se  Uhoay.  La  réaction  à  l’injection  {lest  hijpdpliysaire  do  Claude  et  PoraU)  est  la 
suivante  :  pâleur,  absence  des  contractions  intestinales,  courte  jihase  d’élévation  de  la 
lension  artérielle  (lia  5  minutes)  puis  hypotension  persistant  plusieurs  heures  avec 
diminution  de  l’amplitude  des  oscillations,  ralentissement  marqué  et  jiersistanl  du 
pouls  (12  pulsations  en  moins). 

I^'effel  de  l’injection  sur  la  polyurie  est  pres(|ue  immédiat  cin(|  minutes  après,  la 
soif  disparaît  et  le  nombre  des  mictions  dans  les  24  heures  est  normal,  en  particulier 
pas  de  mictions  la  nuit.  Le  taux  des  urines  de  '24  heures  tombe  à  1  litre  1/4,  à  I  litn^  1/2. 
Cet  elTet  n’est  que  temporaire  21  heures  au  maximum,  20  heures  au  minimum.  La 
polyurie  n-prend  ensuit(’  son  ta\ix  habituid. 

Le  irailemenl  iiiilixijphililiijiie  est  alors  institué,  injections  de  cyanure,  de,  llg  tous  les 
2  jours  à  partir  du  10  novembre.  Les  troubles  persistent  jus(pi’au  28  novembre  où 
la  malade,  accuse  une  sédation  de  la  céphalée  et  des  troubles  visuels  ;  elle  peut  coudre  do 
nouveau.  L’état  nauséeux  a  disparu,  l.a  polyurie  persiste  au  même  taux.  Un  examen  du 
idiamp  visuel  montre  une  rétrocession  de  l’hémianopsie. 

Le  8  décembre,  il  ne,  persiste  (pie  lapidyurie  insipide  ;  tout  autre  trouble  a  disparu. 
Le  champ  vi.suel  e.vl  nurmal,  on  institue  alors  un  traitement  par  le  novarsénobenzol. 
la  fin  du  traitement,  persistance  de  la  polyurie  qui  oscille  entre,  fi  et  8  litres. 

La  malade  est  perdue,  de  vue  pendant  2  mois.  Elle  est  revue,  en  mars  1922.  La  jiolyurie 
est  d’environ  10  litres.  La  céphalée  a  disparu  depuis  (piehpics  jours.  Le  cham|)  visuel 
est  normal,  le  fond  d’i,i'il  également.  La  malade  accuse  surtout  une  tondanco 
invincifile  au  sommeil  deux  feds  dans  la  journée,  le  mâtiné  10  heures,  le  soir  à  4  heures, 
«c’est  un  sommeil  comme  je  n’en  ai  pas  la  nuit»,  dit-elle.  En  lin  les  simsations  de  chaleurs 
intenses  ont  augmenté  et  s’accompagnent  do  modifications  consciente,  du  caractère  : 
énervement,  irritabilité.  Une  nouvelle  série  de  cyanure  de  llg  est  pre.scrite.  Les  crises 
de  iiarciilcpisie  et  les  autres  troubles  s’atténuent  rapidement  et  disparaissent.  La  polyurie 
n’est  pas  modifiée,  sauf  par  l’extrait  hy|iophysaire  i[ui  continue  à  avoir  une  action  d’une 
\  ingtaine  d’heures.  La  malade  engraisse  (G  kgr.  on  3  mois). 

Il  s’agil,  (loric.- (l’un  dinbcLo  insipide  ahsohiincnl,  classiiiue  (inslallalion 
lu’ogrossive  et.  sans  cause;  apparenU;  de  la  ])()lyuri(‘,  uriruis  d('  coneenlration 
l’aible  avec,  inliigrilé  du  fond ionneuK’ul,  riinal,  inriuenee  l’eniarfiuable 
niais  Leniporairi'  de  l’exLraiL  bypopbysaiia’  du  lobe  [losl  (‘rieur). 

rdinü'rôL  en  réside  dans  les  syniplvunes  assoei(’;s,  dans  l’éLiologie  syphi- 
lilitjue,  dans  la  dissociation  de  ri-ffel  ‘lu  LraileinenL  anlisyphiliLique. 

a)  Le  plus  frappant  des  syin])l(')ni(‘s  associés,  syinpl ('unes  di;  voisinage, 
serait-on  tenté  de  dir(‘,  est  rinunianojisie  bit(‘nip(irale,  banale  dans  les 
tuineurs  (b;  l’hypophyse,  elle  est  |dus  rare  dans  le  diabèti;  insijiide.  fl 
en  existe  (piehiiies  cas  dans  la  litt(‘rature  ;  nous  avons  relevé  un  cas  d(! 
Hedslob  (1)  où  à  la  siiile  d’un  trauinatisine  s’installa  une  polyurie  insi- 
pid(!  avec  béinia  .ÿ)si(‘  bitenijiorale  ;  une  observation  de  Spanboek  et 
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SLcinhaus  (1)  (hémianopsio  bitemporale  avec  polyurie  chez  une  syphi- 
liLi(pie,  ayant  rétrocédé  par  le  traitement)  ;  deux  observations  d’Oppen- 
heim  (2)  toutes  deux  dues  à  une  méningite  gommeuse  de  la  région  du  chias- 
rna  vérifiées  anatomiquement,  enfin  Futcher  (3)  en  cite  quelques  cas 
dans  un  travail  déjà  ancien  sur  le  diabète  insipide. 

I^es  crises  de  narcolepsie  ne  sont  pas  moins  intéressantes  que  l’hémia¬ 
nopsie,  et  si  l’on  sera[)porte  aux  constatations  anatomiques  de  cas  sem¬ 
blables,  elles  tendent  à  situer  les  lésions  dans  la  région  infundibulaire. 
Notre  observation  à  l’intensité  près  du  syndrome  polyurie  qui  domine 
ici  la  scène  rappelle  on  effet  de  façon  frappante  le  syndrome  infundibulaire? 
décrit  j)ar  Claude  et  Lhermittc(4)  dans  un  cas  de  tumeur  du  II F  ventricule. 

b)  L’étiologie  .syphilitique  du  diabète  insipide  est  notée  dans  de  nom¬ 
breux  c.as  ;  elle  (!st  connue  de  date  ancienne  ;  il  en  (existe;  une  obser¬ 
vation  dans  le  livre'  de;  Cushing  (5),  il  suffit  de  rappeler  les  cas  récents 
de  Bcrgé  et  Schulmann,  Laignel-LavasLine  et  enfin  le  très  inte’îressant 
mémoire  de  Lherrnitte  (6)  qui,  à  propos  d’un  nouveau  cas,  a  fait  l’histo- 
ri(|U(;  de  la  question. 

Notre  observation  montre  une  fois  de  plus  la  fréquence  de  la  syphilis 
basiliiire  dans  l’étiologie  du  syndrome  diabète  insipide. 

(■)  Mais  la  dissociation  de  l’effet  de  traitement  antisyphilitique  nous 
semble  particuliérement  intéressante.  Dans  un  des  cas  d’Oppenheirn 
ele'jà  cité,  l’hémianopsie  disparut  par  le  traitement  tandis  que  la  polyurie 
persistait.  Plus  rarement,  on  note  l’influence  du  traitement  sur  le  diabète 
insipide  qui,  en  tout  cas,  n’est  jamais  complètement  supprimé. 

La  disparition  rajeielc,  dans  notre  cas,  des  phénomènes  associés 
(céphalée,  nausées,  troubles  de  la  vue  et  narcolepsie)  opposée  à  la  persis¬ 
tance  absolue  de  la  polyurie  nous  paraît  un  argument  très  important 
en  favemr  de  l’existe'nce  à  l’origine  de  celle-ci  d’une  lésion  destructive, 
d’une  lésion  de  déficit,  destruction  du  centre  régulateur  du  métabolisme; 
de  l’eau,  par  exemple,  en  se  rapportant  au.x  faits  exfeérimcntaux  de; 
Camus  et  Roussy,  Percival  Bailey  et  Brernrner. 


Sur  un  cas  de  Diabète  insipide  et  sur  les  actions  des  extraits  de 
lobe  postérieur  d’Hypophyse,  [)ar  MM.  SouejUES,  Alajouaniine  et 
.J.  Leumoykz. 


Nous  jerésentons  une  irudaeh;,  atteirde;  de;  Diabète  insipide,  que  nous 
suivons  depuis  jereis  d’un  an  et  dont  l’observation  confirme  les  études 
entreprises  sur  ce  syndrome,  à  savoir  l’intégrité  du  fonctionnement  rénal 


(I)  Hi'aniiock  (;l  Stkimiaus.  i?er/.  K!.  Wurh.,  I!)I2. 

1-7)  Opi'KNimiM.  Wirr.hows  Archir.,  vol  CIV,  cl  Nnlhiiaucl  vol.  IX. 

(3)  Uiabelees  iiisi|ii(Jiis,  willi  a  rcpoi'l  eif  llvc  cases,  ,/iihn  Hapkius  IlnspHal 
Tti'p.,  1002. 

(4)  e'.i.AeiDU  cl  LiiraiMiTTn.  I.c  syrulriitiic  iiifiiruliliiilair'C  dans  les  Liimeeirs  du  III'' 
vi;iili'icMlc.  Ecrsac.  médicale,  1917,  n'’4. 

lï))  (U  sMiNei,  Tta;  filnilary  body  and  ilo  disad(;rs  (obs.  XLIX),  p.  200. 

(0)  Liiiiii.MiTTii.  La  pulyiirie  iiitiindibedaire;.  Annales  de  Médecine,  n“  2,  1922. 
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et  rcfficacitc  remarquable  des  injections  hypodermiques  de  lobe  posté¬ 
rieur  d’hypophyse. 

.Icaniu-  n...,  30  ans,  sténo-claclylographe,  n’offro  rien  à  signaler  dans  scs  antécédents 
liéréditaires.  Dans  ses  antécédents  personnels,  il  faut  citer  la  rougeole  et  la  scarlatine 
en  bas  âge,  doux  crises  de  rhumatisme  articulaire  à  12  et  à  19  ans,  une  fièvre 
typhoïde  cl  la  grippe  à  26  ans. 

En  octobre  1920,  elle  remarifue,  à  la  suite  d’un  surmenage  professionnel,  une  exa¬ 
gération  de  son  émotivité  constitutionnelle.  Puis,  en  janvier  1921,  brusquement, 
sans  cause  apparente  et  sans  épisode  morbide  antérieur,  elle  est  prise  d’une 
soi/  intense  qui  continue  et  augmente  même,  les  jours  suivants.  Pour  la  calmer,  elle 
boit  treize  à  quatorze  litres  d’eau  en  vingt-quatre  heures,  et  elle  se  met  à  uriner 
sensiblement  la  même  quantité.  Il  semble  bien  que  ce  soit  la  soif  qui  ait  commencé  et 
non  pas  la  polyurie.  Nous  avons  insisté  sur  ce  point  ;  elle  nous  a  toujours  alfirmé  que  le 
premier  phénomène  remarqué  par  elle  avait  été  la  soif.  Nous  ne  nous  en  portons  pas 
garants.  La  soif  est  un  phénomène  pénible  qui  ne  peut  passer  inaperçu  ;  il  n’en  est 
pas  de  même  do  la  polyurie.  Si  l’observation  est  juste,  ce  cas  est  conforme  à  l’opinion 
de  MM.  Bailey  et  Bremor. 

La  soif  et  la  polyurie  sont,  chez  notre  malade,  aussi  marquées  la  nuit  que  le  jour  et 
créent  un  malaise  considérable  avec  insomnie,  fatigue  et  amaigrissement  (elle  perd 
([uelques  kilogr.  en  deux  mois).  En  même  temps,  elle  se  plaint  d’inappétence  et  de 
dysphagie  buccale.  Ne  tirant  aucun  bénéfice  d’un  traitement  sédatif  conseillé  par 
un  médecin  qu’elle  consulte,  elle  vient  nous  trouver  au  commencement  du  mois  d’août. 

A  cette  époque,  la  polyurie  est  constante  et  très  marquée  :  elle  varie  de  10  à  18  litres 
par  vingt-quatre  heures  ;  elle  n’est  pas  plus  accusée  la  nuit  que  le  jour  (les  urines  diurnes 
et  nocturnes  sont  sensiblement  de  même  quantité).  Le  rapport  avec  les  boissons  ingérées 
est  à  peu  près  constant.  D’ordinaire,  le  taux  des  liquides  ingérés  dépasse  cependant  un 
peu  (de  1  à  2  litres)  celui  des  urines  émises.  La  soif  aussi  inextinguible  la  nuit  que  le 
jour  réveille  la  malade,  toutes  les  demi-heures.  L’examen  des  urines  tait  voir  que  leur 
concentration  est  très  faible,  l’urée  oscillant  entre  1  gr.  50  et  1  gr.  95  par  litre.  Il  n’y  a 
ni  sucre  ni  aibumine.  La  constante  d’Ambard,  d’abord  un  peu  élevée,  revient  au  cours 
d’examens  ultérieurs  à  la  normale  ;  k  =  0.068.  La  séparation  des  urines,  due  à  l’obli¬ 
geance  de  M.  Chevassu,  montre  que  les  deux  reins  sécrètent  d’une  façon  comparable. 
L’étude  réfractométrique  du  sérum  sanguin  montre  l’absence  d’hydrémie  :  85  gr. 
d’albumine  par  litre.  Nous  ajouterons  que  la  tolérance  aux  hydrates  de  carbone  est 
augmentée,  la  glycosurie  alimentaire  étant  négative. 

L’examen  du  système  nerveux  est  négatif,  du  point  de  vue  subjectif  comme  du  point 
de  vue  objectif.  Il  n’y  a  pas  d’hémianopsie  et  le  fond  d’udl  est  normal.  La  radiographie 
du  crâne  ne  montre  aucune  modification  de  la  selle  turciipic.  La  sudation  est  diminuée 
et  la  malade  se  plaint  de  sensations  de  chaleur  fréquentes. 

L’examen  des  diverses  glandes  endocrines  est  également  négatif.  Le  corps  thyroïde 
n’est  pas  augmenté  de  volume,  il  n’y  a  jias  de  tachycardie,  et  l’épreuve  de  Gœstch  est 
négative.  Les  règles  sont  normales.  11  n’y  a  ni  adi|)ose  ni  modification  du  système 
pileux. 

Du  côté  des  viscères,  il  n'y  a  rien  â  signaler,  â  l’excepljou  d’une  insufTisance  aortique 
d’origine  rhumatismale.  La  tension  artérielle  est  de  17  —  8  1/2  au  Bachon.  Il  n’existe 
aucun  signe  cliniipie  de  syphilis.  La  réaction  de  Bordet- Wassermann  est  négative  dans 
le  sang.  Il  n’a  pas  été  fait  de  lumction  lombaire. 

Eu  présence  de  ce  diabète  insipide,  nous  avons  recouru  â  l’opothérapie  hypophysaire. 
Les  ingestions  de  cachets  de  lobe  postérieur  n’ont  pas  modifié  la  polyurie.  Les  injec¬ 
tions  hypodermiques  de  lobe  antérieur  n’ont  fait  aucun  effet,  celles  d’e.xlrait  total 
n’ont  ou  qu’une  action  modérée.  Seules  les  injections  de  lobe  |)oslérieur  d’hypophyse 
Clioay  ont  produit  un  effet  admirable,  faisant  tomber  le  taux  des  urines  de  14  litres 
en  moyenne  â  1  litre  et  demi,  par  vingt-quatre  heures.  Aussitôt  après  l’injection,  la 
malade  devient  pâle,  d’une  pâleur  ipii  dure  environ  une  demi-heure  ;  puis  elle  est  ju-isc 
de  nausées  et  de  coliques  pendant  tpielques  minutes.  Cim]  â  dix  minutes  après  l'injec- 
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l’iiisicnirs  poinis  sont-  iiil,(;r(\ss;iiil s  dans  ce  dialxilc  insipide  jiiir,  sans 
ic'nes  siirajoidés  d’ordre  nerveux,  filarulidaire  ou  rénal,  <‘l,  sans  éliolof,do 


D’abord,  fonelionneinenl.  rénal  est  normal.  La  eonsLanle  d’Aniliard 
(d,  l’absence  d’bydréinie  corroljonud.  l’opitiion  d’Aulau'lin  el,  fl’Ainbard, 
exposée  encore  récenuneni  par  ce  dernier  (1)  qui  fait,  de  la  fuite  de  l’eau 
et  de  «  l’abaissemeid.  du  seuil  rie  l’eau  »  le  trou  ble  physiolosique  ])rincipal 
de  cette  curieuse!  afbection. 

Knsuite,  notre!  obseTvat.ion  conlirine  les  cas  deqà  nombreux  oii  l’eeflicacité 
des  inj(!ctions  de  lobe!  peestérieur  s’eest  meentréei  remarejuable!.  Dette  effie'ae'ité 
tbérape!utique‘  soulève  un  preeblème  très  intéressani,  au  moment  oi.'i  les 
eleqà  anedennes  de  ,J.  Camus  et  C.  Houssy 
,  d’être:  e'onfirmées  j)ar  [. 
parM.Vl.  Bailey  et  Hremer(l),re 
ae  lion  à  l’hypeejebyse'  et  loe'alise:rd  dans  la  répfion  tidjéro-inl'undibulaire  l;e 
lésion  euiiisîile'  élu  eliabèle:  insiiiieb'.  De'  prime  aborel,  en  présene'c  de  celle: 
aedieen  tbérap'euitiepie'  me'rvedlle'use',  een  peuise'  au  redle'  ele  l’e'xtrait  Ibyroïdieui 
elatis  le'  myxoîelème',  e't,  raiseennaid.  par  analogie,  ein  est  lente:  d’attribue:r 
leeeliabète:  insipide  à  utie:  insid'fisaru'e:  ele-  leebe'  [leestérie'ur  de'  l’iiypopliyse, 
insuflisance'  epie  l’inje'ediejii  el’e'xtrait  de  ledee:  jx  stérie'ur  e'{,mpense  plus 
e.u  moins  cornpléte'merd..  .Mais  e'.epenelant  tel  n’est  pas  notre  avis.  En  effe't, 
meus  avons  e'.ssayé  l’e'xlrait  ele  le>be'  postérieuir  élans  un  certain  nondere: 
ele'  cas  ele:  polyurie'  el’eerigine'  rénale',  ainsi  epie:  clu'z  des  suje'ts  neirmaux. 
L’inl'IueTice'  eiliguriepu'  a  été  e'onstante',  epK)ie[ue  [eeu  marquée.  Elle  a  été 
t  très  inférieure  à  l’actieen  ince'ssanle  eiue'l’inje'clion  liy[)opbysaire: 

i  sur  la  peilÿurie:  ele'  neetre'  malade'.  Néanmoins, 
eelansleeliabète:insipiele:  l’ae  tioli  élu  lobe:  postérie'urejst  très  différente' : 
aelmirable:  dans  eu'rtains  cas,  inef fie  ace:  eiu  ineîomplètc  élans  d’autres,  i 
ne  ])e'nsons  pas  epie  ce:tLe:  action  soit  el’ot 
qu’il  s’agit  li'i  el’une  aed.ion  jiliarmae'ei-el'^ 

i  euiqiêedien-  ele:  dire:  qii’e 


Le'  lobe  I 


■  ele  riiypeipbyse  s 


:  deux  parties  : 


(I)  I’.  Haii.i;i-  e'I,  liieiiM 
Mccliriiic,  (leiccilibe'r  Id'.’l. 


0/  iiikrnul 


HlW\[OM  DES  -Z-d  JUIN 


pars  aeruosa,  constiLuce  do  Lissu  nerveux  analogue  à  la  névroglie  banale, 
en  dehors  fb;  quel(|ues  inclusions  chiiniqucs  spéciales  un  peu  particulières 
(l’aulesc.o,  Jonnesco,  Hiccardo  Castelli),  et  \a  pars  inlermedia  de  Thîrring. 
Celle-ci  est  d’origine  glandulaire  ;  elle  constitue  la  partie  antérieure  du 
lob(^  postérieur,  et  elle  est  prati([U(uriont  inséparable  de  la  pars  nervosa 
qui  en  ('oustitiuda  partie  ])ostérieur(î  ;  elle  est  rieheen  formations  rapjjclant 
les  vésicules  colloïdes  de  la  glande  thyroïde.  C’est  dans  cette  pars  inlerine- 
(lia  qiu;  Cushing  et  Ilerring  placent  le  siège  des  lésions  qui  déterminent 
le  diabét(;  insi|)ide.  La  névroglie  peut  de  son  côté  être  considérée  comme 
une  i(  véritable  glande;  interstitielle  annexée;  au  système  nerveux  »,  dit 
M.  Nageeette;  (1),  au  e'ours  ej’étueles  sur  les  phénomènes  de  sécrétion  élans 
le;  |irol,eiplasina  des  e-ellule;s  névrogliques.  Or  la  pars  nervosa  est  composée 
ele;  e’elhde;s  névrogliques,  mais  nous  ne;  pensons  pas  epi’il  faille  tenir 
confpic  de;  e-ette;  sée'rétion  très  spéciale  dans  la  question  (]ui  nous  occupe. 

Ne:uis  avotis  e'ssayé  do  savoir  si  l’ae-tion  oligurique;  élu  leebe  poste'ricur 
appartenait  à  la  pars  intermedia  qui  est  une  véritable  glande  ou  à  la  pars 
neu'veisa.  Nous  nous  seemmes  adressés  à  MM.  Choay  qui,  très  obligeamment, 
euitbieen  voulu,  sur  mes  e'onscils,  diviser  le  lobe  postérieur  en  deux  parties  : 
>i’uue‘  antérieeure',  l’alitre  pe)stérie;ure‘,  correspondant  théoriquement  à  la 
]»ars  iutcrme;eliu  ed,  à  bi  jears  nervosa,  et  nous  en  préjiarer  des  extraits  sé- 
])arés.  Nous  aveens  injecté  à  notre  malade  tantôt  l’un,  tantôt  l’autre  ele 
e-es  extraits.  Dans  les  eleu.x  cas,  rmus  avons  obteuiu  im  résultat  semblable 
;ï  eadui  proeluit  par  l’injee-lion  de  l’extrait,  total  ele  leebe-  postérieur,  c’est-à- 
elire;  une;  aedieeu  e)ligurie|ue  parfaite,  baut-il  eui  e-onedure‘  epie  la  pars  nervosa 
e‘t  la  pars  iiü-eu-meulia  reudermeud,  toutes  les  deux  une'  même  substance 
eeliguriepic  ?  Neius  ne'  e'reeyons  pas  peeuvoir  tirer  une  pareille  conclusion. 
Veeie'i  peeurepuii.  Nous  avons  eïtuelié  bistoleegiquement  des  lobes  postérieurs 
eriiypeqeliyse;  ele;  bemif,  elivisés  en  ele;ux  segments  qui  devaient  servir  à  nos 
e'xj)e'rie;ne'e;s,  et  e'ctte  étude  nous  a  montré  que  la  j)ars  intermedia,  beau- 
e;e)iq>  plus  eléveloppée  chez  le  bœuf  ejucche'z  l’homme,  eivait  une  disposition 
semi-lunaire;  à  e-eene'avité  postérie'ure,  envclo]i])ant  la  ])lus  grande  partie 
élu  ledte'  ne-rveeux,  ele;  te;lle'  seerte  epie;,  en  elivisant  le  lobe  postérie;ur  en  deux 
se'gme'uts,  ou  ne'  séiuiredt  pas  entièrement  la  pars  intermeelia  de  la  pars 
ne'i’veesa,  e',t  e[ue;  le;  .se;gme'nt  peestérie'ur  reid'ermait  leiujeuirs  eles  cellules 
ele;  la  pars  iid,e;rmeelia.  Les  ext  raits  qui,  I  béoriepie;me'ul ,  ne  devaient 
re;nfe;rme;r  e]ue'  la  pars  ne;rvosa,  rénfermaie'nt  eu  réalité  un  fragment  plus 
eui  meeiris  inqrorlaiit  de  pars  intermedia. 

Neeus  ne;  saurieens  eleene;  tirer  de,  nos  expérieene'cs  un  argument  en  faveur 
ele;  lii  pars  inl,e;rme;flia  ;  neeus  seunmes  cependant  ine'linés  à  pense;r  que  c’est 
e'Ileepii  femrnit  la  substance  oligurique.  En  effet,  dans  le;s  extraits  de  pars 
iute'rme'elia,  ejui  seeid,  ne'ttement  oliguriques,  il  n’y  a  j)as  de  tissu 
ue;rve;ux  jereqere'ine'nt  élit.  D’autre  part,  jeeeur  teenir  conqjte  de  l’opinion 
ele;  M.  Nage'eel.te'  sur  la  sée-rétieui  ele'  la  ne'vroglie',  nous  avons  fait  préparer 
ele's  e'xtraits  ele;  tissu  cérébral  banal  :  de  l’e'xtrait  d’infunelibulum  de  bœuf, 
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dont  la  parenté  embryologique  avec  la  pars  norvosa  est  bien  connue. 
Nous  l’avons  essayé  chez  notre  malade;  ils’cst  montré  tout  à  fait  inefficace. 
Il  en  a  été  de  même  de  l’extrait  épipbysairc  tihoay. 

En  résumé,  l’extrait  de  lobe  postérieur  exerce  dans  certains  cas  de 
diabète  insipide  une  action  thérapeutique  remarquable.  Si,  pour  les 
raisons  données  plus  haut,  nous  pensons  que  cette  action  oligurique  est 
d’ordre  autacoïde,  c’est-à-dire  médicamenteux,  nous  tenons  à  déclarer 
encore  une  fois  (]ue,  dans  les  cas  comme  le  nôtre,  cette  remarquabh; 
efficacité,  constante  et  permanente,  constitue  une  véritable  médication 
spécifique. 

Nous  ne  voulons  pas  aborder  le  mode  d’action  intime  de  la  substances 
oligurique  contenue  dans  le  lobe  fsostérieur.  Agit-elle  sur  le  centre  cérébral 
de  la  régulation  de  l’eau,  localisé  par  certains  auteurs  dans  le  tuber  ? 
N’agit-eslle  pas  directement  sur  la  cellule  rénale  ?  C’est  aux  physiologistes 
à  ré'soudre  cet  obscur  problème. 


Syndromes  Polyuriques  traités  par  l’Opothérapie  Hypophysaire 

(Présentation  de  malades),  par  M.  Gustavh  Rous.sy. 

A  l’appui  des  faits  expérimentaux  que  nous  avons  e.xposés  hier,  mon 
ami  Jean  Camus  et  moi,  j’ai  l’honneur  de  vous  présenter  aujourdhui 
deux  malades  atteints  de  syndrome  polyurique  et  chez  lesquels  l’opothé¬ 
rapie  hypophysaire  a  donné  des  résultats  qui  viennent  entièrement  con¬ 
firmer  notre  manière  de  voir. 

Voici  brièvement  résumées  ces  deux  observations  : 

Oiisciiv.  I.  —  Arnimi'Jjalie  (we.r  p(jhiuric  sans  (jlyrnsnrie.  —  l.iun .  âgé  43  ans, 

coniliiclciir  (U?  locomoüvc. 

Li!  déljiit  (le  l’affection  remonte  à  1915,  alors  ([lUi  le  malade  était  an  front  ;  elle  a  ontraîm': 
la  mise  en  réforme.  l’heure  actnelht,  le  syndrome  acromégalifine  est  caractéristique  ;  il 
(îst  constitué  par  la  déformation  classique  de  la  têt((,  des  mains  (it  d(îs  pieds.  A  noter 
(Ui  jiarticidier  le  p(U(  d’augnnmtation  de  V()lum(i  de  la  langu((  ((t  l’écartement  d(is  inci- 
siv(is  inféri((ur((S. 

L’cj-ami'n  des  ijenx  prati(pié  par  le  Dr  Bollack  a  donné  l((S  renseignements  suivants  : 
inégalité  pupillaire.  I)  ■<  G.  Pupilles  régulièr((s.  Héfle.\e  [diotomoteur  direct  aboli 
pour  G.  1).  Persistance  du  réflexe  consensuel  par  éclairage  de  l’oul  gaucho.  Héfle\(( 
photomot(Uir  normal  pour  f).  G.  Pond  :  G.  I).  G.  atroidue  ot)ti(pie  ;  complète. 

av((C  bords  papillaires  rn^ts  et  vaisseaux  de  traj((t  (it  de  calibre  normaux.  Atrophie  sur- 
to(]t  accentuée  du  côté  droit.  V.  O.  G.  :  mouvements  do  la  main  dans  la  portion  nasale 
du  champ.  \'.  G.  G.  :  2/50.  Champ  visuel  :  —  pour  le  Blanc  :  G.  G.  ;  rétrécisseiruiiit  tem¬ 
poral  ;  G.  I).  rétrécissement  (;oncentri(pi(!  surtonl  fnanpié  dans  la  portion  t(imporalo.  — ■ 
Po(]r  his  couhiurs  :  à  droite  aucune  couleur  n’est  perdue  ;  à  gauche  :  abolition  du  sens 
chromati(pi(i  dans  la  portion  teniporahi.  Dans  la  portion  nasahi,  mi  distingue  pas  hi 
jatine  ;  le  bleu,  le  V(irt,  le  ro(ig(i  sont  perçus. 

L’examen  radiographiipie  montre,  ainsi  qu’on  peut  voir  sur  l’épreuve  ci-jointe,  un(i 
énorme  déformation  de  la  selhi  turci(pie  avec  effondriiment  dos  apophyses  clinoïdes 


(1)  1‘.  liicujui.  L'Arl  cl  la  Mcderine,  Paris,  Ganltier  (d,  Magnier,  p.  237. 


RÉUNION  DES  2-3  JUIN  1922 


La  polyurie  existe  depuis  1915  ;  la  quantité  des  urines  oscille  entre  6  et  7  litres  en 
24  heures  et  est  accompagnée  de  poiydipsie  ;  dans  les  urines,  pas  trace  de  sucre  ni  d’al¬ 
bumine. 

La  glycosurie  alimentaire  a  montré  que  chez  ce  malade  il  y  avait  une  résistance  assez 
nette  aux  hydrates  de  carbone  et  que  la  glycosurie  alimentaire  n’apparaissait  qu’après 
ingestion  de  500  grammes  de  glucose. 

Du  côté  des  organes  génitaux,  atrophie  testiculaire  nette  avec  diminution  marquée 
lies  fonctions  sexuelles. 

Opothérapie,  hypophymire.  —  Le  malade  a  été  soumis  aux  injections  d’extrait  d’hy- 
po))hyse  (lobe  postérieur  Choay).  Ce  traitement  n’a  amené  qu’un  très  léger  abaisse¬ 
ment  du  taux  des  urines,  qui  d’ailleurs  est  remonté  rapidement. 

Ponrlion  lombaire.  —  Plusieurs  jours  après  ces  premières  tentatives  de  traitement, 
on  fait  une  ponction  lombaire.  Celle-ci  détermine  une  chute  considérable  des  urines 
dont  la  quantité  tombe  au-dessous  de  4  litres.  L’effet  de  la  ponction  lombaire  s’est  main¬ 
tenu  d’une  façon  assez  durable  puisqu’il  persiste  aujourd’hui  (1'”'  juillet). 

J’ajoute  en  terminant  que  ce  malade  est  hospitalisé  dans  mon  service  pour  traite¬ 
ment  par  radiothérapie  pénétrante. 

flnsERV.  2.  —  Diabète  insipide  esscniiet.  —  L .  âgé  de  09  ans. 

Hospitalisé  à  titre  délinitif  à  l’hospice  Paul  Brousse.  Nous  avons  pu  l’étudier  depuis 
plusieurs  années. 

l^e  début  do  l’affection  est  dilficile  à  préciser.  Le  malade  a  toujours  été  grand  mangeur 
et  grand  buveur.  11  se  rappelle  qu’à  l’àge  (le  15  ans  il  urinait  très  fréquemment,  buvait 
et  mangeait  d’une  façon  exagérée.  On  ne  peut  savoir  si  ces  troubles  sont  allés  en  aug¬ 
mentant  car,  au  dire  du  malade,  ils  auraient  toujours  existé  ;  comme  étudiant,  il  buvait 
■10  bocks  dans  l’après-midi  ;  il  se  rappelle  s’être  toujours  levé  plusieurs  fois  la  nuit 
pour  uriner. 

.■\  l’heure  actuelle,  on  se  trouve  en  présence  d’un  homme  légèrement  obèse,  de  teinte 
subictérique,  artérioscléreux  et  présentant  des  troubles  cardio-vasculaires  du  type 
sénile  ;  em])hysème,  arythmie  cardiaque,  congestion  hépatique  légère  ;  la  tension  arté¬ 
rielle  donne  :  Mx  :  18  —  Mm  :  9  1/2.  (Vaquez-Laubry).  Dosage  d’urée  :  0,25  en  1921, 
0,42  en  1922.  Constante  d’Ambard  :  0,05  en  1921  ;  0,17  en  1922. 

La  polyurie  oscille  entre  3  et  5  litres.  Elle  est  à  l’heure  actuelle  beaucoup  moins 
jmononcée  qu’il  y  a  deux  ans.  L’examen  des  urines  ne  révèle  ni  sucre  ni  albumine. 

L’examen  des  yeux  pratiqué  jiar  le  Dr  Bollack  a  donné  le  1"  juin  les  renseignements 
suivants  :  Pupilles  normales  ;  fond  d'n'il  normal  ;  champ  visuel  normal  ;  V.  ().  U.  : 
1  /2  avec  +  2  V.  O.  G.  :  12/10  avec  —  3.  Sens  chromatique  normal. 

L’examen  radiographique  a  révélé,  ainsi  que  le  montre  l’épreuve  ci-jointe,  une  seli  ■ 
turcique  absolument  normale.  La  réaction  de  B.  W.  dans  le  sang  est  négative.  Le  malaile 
s’est  refusé  à  se  soumettre  à  une  ponction  lombaire. 

Opothérapie  hypophysaire.  —  A  diverses  époques,  en  1920,  en  1921  et  plus  récemment 
en  1922,  hi  malade  a  été  soumis  au  traitement  d’extrait  d’hypophyse  (Carrion-Choay). 
fin  lui  a  fait  soit  des  injections  so<is-cutanées  soit  même  des  injections  intra-veineuses 
de  lobe  postérieur,  do  lobe  antérieur  ou'de  lobe  total.  Ce  traitement  a  donné  des  effets 
variables.  Cependant,  d’nnc  façon  générale,  la  polyurie  paraît  nettement  influencée 
par  l’injection  hypophysaire. 

Os  deu.x  observations  s’opposent  nettement  l’onc  à  l’autre,  tant  i)ar 
leur  tableau  clinique  que  par  l’effet  de  l’opothérapie  hypophysaire. 

(  liiez  le  premier  malade,  chez  qui  existe  incontestablement  une  tumeur 
de  l’hypophyse,  la  polyurie  n’a  pas  été  influencée  par  le  traitement  hypo- 
jihysaire  ;  au  contraire,  la  ponction  lombaire  a  donné  une  diminution 
importante,  immédiate  et  persistante  du  taux  des  urines. 

(liiez  le  second  malade,  au  contraire,  chez  lequel  les  renscignemenls 
fournis  par  l’examen  des  yeux,  la  radiographie  et  la  longue  évolution 


(II!  l’affiîclion  ])('i’iii(!Ü,(‘nl,  (riMiiiiincr  l’cxisi (mico  d’iini!  l.unK'iir  hyiifi- 
[iliysiiiro,  l’fixLrail.  d’iiypophysa  donne!  dos  n'sidl.als  variabli's  il  osL  vrai, 
n('‘anni()ins  appn-cia Ides.  Si  idiez  ce  deiixiinne  malade  la  cause  dn  diala'de 
insi|)ide  ne  peul.  eerl ainemetd.  jias  (Ure  rallai  li(‘e  à  une  lésion  do  l’Iiypo- 
physe,  il  (‘sl,  j)ossil)le  ipi'il  exislo  une  lésion  du  Lubor  ciniTeum. 

L(!s  observai, ions  des  rtialadi's  cpie  je  viens  de  ])réserd,er  vienneid,  donc 
à  ra|)pui  des  idées  ipie  nous  soûlerions,  billes  monl.renl,  (meore  une  l'ois 
ipu!  l’aeUon  des  exlrails  d’iiypopby.si!  dans  le  diabète  insipide  ne  saurail 
êire  considérée  comme  un  lest  biologique  en  faveur  d’une  bision  de 
l’i'ypopiiyse. 

Projcclions. 

M.  (iustave  Mou.ssy  pi-ojetle  : 

l”  Des  mieropbojogra|)liies  en  couleurs  de  rpiatre  cas  de  l,umeui-s  de 
riiypoiibyse  non  accompagnées  d’aeromégalii'.  Sur  les  coupes  on  vint 
ti'ès  nettement  la  persistance  de  zones  de  tissus  glandulaires  en 
liyperidasie. 

failepar  l’auleur  à  la  suite  du  i-apport  clini.pie  de  M.  Froment. 

2'*  Des  miei’opb(d,ogra[ihies  de  préparations  bistologirpies  de  la  région 
bypotbalamiipie  (diez  le  (diierq  montrant  le  siège  ju-éeis  des  lésions  du 
I  liber  ipii  délerminent  la  polyurie. 

Des  doeumimts  viennent  à  l’ajipiii  des  faits  appori  és  par  M  M.  (  iamus 
e(  Houssy  dans  leur  raiiporl  sur  l’.\natomie  et  la  Pbysiologie  des  syn- 
di’omes  bypopliysaires. 


Diabète  insipide  et  Opothérapie  Hypophysaire,  par  A.  ( iiLiii;ii  i , 
.Mai  hk;!-;  Vii.i.ahkt  et  Fu.  SAiNi-(iiuoNs. 

■Nous  venons  d’observer  un  cas  de  diabète  insipide  sur  ler[U('l  ro])otbé- 
rapie  liypopbysaire  a  exercé  nue  ael.ion  vraiment  remarrpiable  ;  nous 
vei'sons'ee  fail' au  débat  actuellement  ouvert  sur  la  patbogénie  du  diabèle 
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1914.  h(';miplégio  peut  être  mise  vraiseinljlal)k!ment  sur  le  compte  de  la  syphilis  ; 
la  malade  avoue  2  fausses  conciles  suivies  de  4  grossesses  normales,  et  la  ri'actUm  de 
IJordel-Wassermami,  iifigative  dans  le  sang,  est  faililement  ])OSitivc  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien  (lequel  ne  présente  pas  d’anomalies  chiiniipies  ni  cytologiques).  La 
malade  a  eu  une  rougeole  et  une  scarlatine  dans  l'enfancM',  des  bronchites  fréquentes, 
une  appendicite  soignée  médicalement  andéhutile  1914,  enlin,  en  mars  191(>,  une  pleu¬ 
résie  purulente  ipii  a  nécessité  l'emiiyème.  Son  mari  est  bien  portant  ainsi  (pie  ses 
parents  ;  sa  mère  a  fait  une  fausse  couche  et  a  eu  (>  enfants. 

En  résumé,  notre  observation  concerne  une  feinnie  do  31  ans,  qui  a  eu  en 
1911  une  ti(‘niipl('gie  droite,  avec  aphasie,  de  nature  vraisemblablement 
.syjihilitique,  et  (pii,  depuis  1916,  pri^sente  un  syndrome  de  diabète  insipide 
avec  obiisitt;  marqui’C,  sans  signe  clinique'  ni  radiologiqiu'  de  tumeur 
hypophysaire. 

La  ponclion  lombaire  pratiquiic  le  17  novembre  1921  a  donm'  issue 
à  10  ce.  d’un  liipiide  d’aspect  normal,  de  chimie  et  de  cytologie  normales, 
donnant  une  rii'action  de  Bordet- Wassermann  faiblement  positive. 

Cette  soustraction  de  liquide  céphalo-rachidien  n’a  anciinemenl  modifié 
la  poljinrie  :  avant  la  ponction  lombaire,  la  malade  urinait  successivement 
8,  9  et  12  litres  d’urine  ;  après  celle-ci,  les  chiffres  obtenus  ont  été  de 
8,  9  et  10  litres. 

Uopolhérapie  hypophysaire  n’a  donné  aucun  résultat  quand  elle  a 
été  pratiquée  par  la  voie  buccale,  au.x  doses  de  0  gr.  20,  puis  de  0  gr.  40 
et  0  gr.  60.  L’opoiliérapie  par  voie  sous-cutanée  a  eu  un  effet  immédiat 
et  remaripiable  sur  la  polyurie.  Le  24  novembre,  à  midi  et  à  18  heures, 
la  malade  a  reçu  un  centimètre  cube  d’e.xtrait  hypophysaire  Choay 
(cha([uc  injection  correspondant  à  un  demi-lobe  postérieur  d’hypo- 
physc  de  bœuf).  La  soif  a  aussitôt  cessé,  et  la  quantité  d’urines  émises 
en  24  heures  a  été  de  914  ce.,  de  densité  1017).  Mais  cette  action  a  été 
é'phémère  ;  le  lendemain,  la  soif  reparaissait,  la  polyurie  atteignait  b  1.  800, 
et  montait  les  jours  suivants  à  10  1.,  8  1.  .üOO,  8  1.,  etc... 

L’influence  donc  immédiate  des  extraits  de  lobe  postérieur  d’hypophyse 
n’a  pas  persisté  chez  notre  malade.  Après  des  tâtonnements  assez  labo¬ 
rieux.  nous  sommes  arrivés  à  cette  notion  (jue  chez  elle  il  fallait,  chaque 
nychthémère,  pratiquer  à  12  heures  d’intervalle  (6  h.  et  18  h.)  deux 
injections  sous-cutanées  d’extrait  hypophysaire,  l’une  de  1  cc.,  l’autre 
de  0  ce.  73.  Moyennant  quoi  la  diurèse  se  maintenait  autour  de  1  1.  300. 

Cette  action  a  été  étroitement  spécifique.  Du  17  au  20  décembre, 
par  suite  d’une  erreur,  la  malade  a  reçu  des  injections,  non  plus  d’extrait 
de  lobe  jiostérieur,  mais  d’hypophyse  totale.  La  quantité  d’urines  émises 
a  passé  de  1  1.  443  à  2  1.  473,  puis  4  I.  313,  6  1.  330,  6  I.  130,  pour  rclomber 
à  1  1.  670,  dès  que  l’on  revint  à  l’extrait  de  lobe  postérieur. 

L’opothérapie  n’a  pas  agi  seulement  sur  la  diurèse  ;clle  a  combatlu  aussi 
l’obésité  ;  la  malade  a  perdu  près  de  2  kilos  l'ii  2  mois,  sans  régime  spécial. 

Nous  avons  concurremmeni,  institué  h'  traitement  spécifique,  d’abord 
sous  forme  de  cyanure  de  mercure  intra-veineux,  qui  a  dû  être  interrompu 
par  suite  d’une  stomatite  assez  intense  ;  puis  sous  forme  de  novarséno- 
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bonzol  à  la  dose  fie  0  gr.  lô,  par  voie  sous-cutanée,  3  fois  par  semaine  ; 
ce  traitement  a  duré  du  14  décembre  au  27  février  (20  injections,  soit  3  fjr. 
lie  novarsénobenzol).  L’effet  en  a  été  nul,  sur  la  diurèse,  aussi  bien  ([ue 
sur  riiémiparésie.  Dès  (|U(',  le  8  février,  on  a  cessé  l’opothérapie 
hypophysaire,  la  polyurie  a  passé  de  1  I.  73  à  8,  10  et  11  litres. 

Tels  sont  les  fails,  idiez  notre  malade.  Nous  ne  les  discuterons  pas  lon- 
î^'uemenl ,  désirant  seulement,  à  l’heure  actuelle,  les  apporter  à  la  discussion 
ipii  se  poursuit  devant  la  Réunion  neurologiquf'. 

Il  nous  paraît  que  notre  observation  plaide  en  faveur  de  Vorifjine  /(//po- 
lihijsaire,  et  non  nerveuse,  de  luirtains  diabètes  insijfides.  En  effet  : 

1"  L’of)otliérapie  a  eu  une  action  étroitement  sj)écifi(|ue,  presijuc 
miraculeuse. 

2'>- Elle  a  agi  sur  l’obésité  aussi  bien  que  sur  la  diurèse. 

3°  Malgré  l’existence  de  sy[diilis  nerveusfî,  il  n’y  a  {)as  de  symptômes 
de  lésion  de  la  base  flu  cerveau,  pas  de  modifications  cytologiques  ni 
chimiques  du  li(juid(!  eéplialo-rachidifin. 

l»  La  ponction  lombaire  n’a  modifié  en  rien  la  polyurie. 

Nous  ne  voulons  certes  pas  dir(!  (jiui  le  diabète  insipide  n’est  jamais 
d’origine  nerveuse,  mais  seulement  qiu!  notnî  cas  rentre  dans  les  faits 
de  diabète  hypophysaire  pur. 

Nous  aurions  tendance  à  pfmsfsr  que  le  diabète  insipide  est  un  syn- 
drottui  d(!  pathogénie  variable.  On  tendra  à  adiruittre  son  origine  luji)o- 
[jliijsaire  :  1“  s’il  accompagne  d’autres  syndromes  hypophysainîs  ;  2°  s’il 
n’est  pas  modifié  par  la  rachicentèse  ;  3°  si  surtout  il  réagit  spécifujuc- 
ment  à  l’oifothérapif'. 

(Jn  pensera  ])lulôt  à  V origine  nerveuse  :  l^  s’il  existe  des  signes  de  m(’min- 
gito  basilaire,  avec  rnoflification  du  liquide  céphahi-rafdiidien  ;  2"  si  l’opo- 
Ibérapie  hypophysain;  est  inefficace  ;  3"  si  la  ponction  lombaire  agit 
sur  la  polyurie. 

A  propos  de  l’action  de  l’extrait  de  lobe  postérieur  d’Hypophyse 
sur  la  Diurèse,  par  .M.M.  Gu.  Foix  et  TiiÉviiNAUD. 

.Nous  avons  eu  l’occasion  d’étudifïr  l’action  sur  la  diurèse  de  l’extrait 
de  hdjf;  postérieur  d’hypophyse  dans  les  conditions  suivantes  : 

Ghez  des  tuberculeux  af)yréli(|ues  présentant  une  tendance  hémop- 
toï([ue  persistante,  nous  avons,  la  période  d’hémoptysie  pro[)r(mient  dite 
une  fois  passée,  inslitué  un  traitfunent  j)ar  des  injections  sous-cutanées 
d’(‘xtrait  d(i  lobe  [xjstérieur  d’bypojfhyse. 

Gha(|ue  injeclion  eoinportait  un  eentimètre  cube  d’extrait  Ghoay, 
n'“[)ondant  à  un  fleini-lobf!  [)oslérieur. 

Renflant  la  durée  de  ce  traitement,  chaque  malade  était  gardé  au  lit, 
sans  modilicatiffns  interfiurrentes  fie  régime  ;  les  urines  étaient  recueillies 
toutes  les  24  heures. 

.Nous  avf)ns  pu  constater  <|ue  (diez  4  malafles  sur  5,  l’extrait  hypt)- 
physaire  a  exercé  une  action  antidiurétif[ue  modérée  mais  Jiianifeste. 
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Cette  action,  qui  peut  paraître  douteuse  ou  légère  lorsque  l’on  observe 
l’effet  d’une  seule  injection,  devient  indubitable  quand  on  pratique  des 
injections  en  série. 

(Notons  en  passant  que  ce  traitement  nous  a  donné  toute  satisfaction 
dans  ces  états  avec  tendance  hémoptoïque  prolongée,  sans  hémoptysie 
véritable.) 

Les  courbes  ci-annexées  démontrent  mieux  qu’un  long  exposé  l’im¬ 
portance  de  cette  action  antidiurétique. 

Voici  les  chiffres  de  la  chute  de  diurèse  observée  pour  chaque  malade. 


Cas 


1.  —  Uraliim  Emb . 

Bacillose  nodulaire  bilatérale  à  forme  apyrétique. 
Tension  artérielle  16,5  /9,5  au  Pachoii. 

Taux  moyen  de  diurèse  1.100  gr. 

Chutes  observées  150  gr.  après  la  B"  injection. 

250  gr.  —  —  2"  — 

750  gr.  —  —  3“ 

Chiffre  moyen  385  gr. 
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Fig.l. 


Baeillose  2'^  degré. 

Tension  artérielle  16  /9  au  Pachon. 

Taux  moyen  de  diurèse  1.400  gr. 

Chutes  observées  500  gr.  après  la  1"=  injection. 
250  gr.  -  2“ 

125  gr.  —  S'  — 

Chiffre  moyen  290  gr. 


ciii'i'i':  Dic  ximitor.ocii-: 


Cas  11“  3.  —  le . 

Bacillose  iKululaii'C  du  sommcL  droit. 
Tension  artérielle  14,5  /8,5  au  l'aclum. 
Taux  moyen  de  diurèse  900  gr. 

Chutes  observées  50  gr. 

500  gr. 

250  gr. 

Cliilïro  moyen  205  gr. 


Casn“4.  — ]>e . 

Bacillose  au  2“  degré. 

Tension  artérielle  18  /8  au  l’aohon. 
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Taux  moyen  de  diurèse  1.800  gr. 
Chutes  observées  500  gr. 

500 

650 

500  \ 

Chiffre  moyen  555  gr. 


fj’acl.ion  aiiLidiuréLicjuo,  chez  ces  quatre  malades, s’esL  montrée  évidente, 
la  ehutc  de  la  diurèse  oscillant  entre  265  gr.  et  555  gr. 

11  est  à  noter  que  la  chute  la  plus  forte  s’est  produite  chez  le  malade 
ayant  la  plus  forte  diurèse. 

Cette  action  antidiurétique,  quoique  non  douteuse,  comporte  quelques 
exceptions. 

Dans  un  dernier  cas,  en  effet,  au  lieu  d’une  chute  de  diurèse,’^  nous 
avons  observé  un  relèvement  léger  du  taux  des  urines  émises  dans  les 
24  heures. 

Cas  II»  5.  —  Aur . 

Bacillose  nodulaire  des  2  sommets. 

Tension  artérielle  12/8  au  l’aclion. 

Relèvements  observés  50  gr. 

250  gr. 

250  gr. 

Chiffre  moyen  185  gr. 

Pour  une  diurèse  moyenne  de  950  gr. 

Il  semble  bien  qu’il  s’agisse  chez  ce  malade  d’un  mode  spécial  de  réaction 
à  l’extrait  hypophysaire,  car  une  2“  série  d’injections  pratiquée  1  mois  après 
a  donné  des  résultats  superposables  bien  qu’un  peu  moins  évidents. 

B)  Relèvements  observés  25  gr. 

150  gr. 

150  gr. 

0 
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Chiffre  moyen  80  gr. 

Pour  une  diurèse  moyenne  de  950  gr. 
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Fig.  5.  a. 


Fig.  5.  b. 

En  résumé,  l’exlrail  de  lobe  postérieur  d’hijpophijse  nous  semble  présenter 
chez  l’homme  une  action  anlidiurélique  modérée  mais  non  douteuse,  suscep- 
lible  de  comporter  quelques  exceptions  que  l’on  peut  peut-être  rapprocher 
des  cas  assez  rares  de  polyurie  insipide  dans  lesquels  l’extrait  hypophysaire 
reste  sans  action. 
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TRAITEMENT  CHIRURGICAL 

Les  Syndromes  Hypophysaires  au  point  de  vue  chirurgical,  par 

Harvey  Cushing,  M.  D.,  Professer  of  Surgery,  Harvard  Medical  School 

Boston,  Mass.,  U.  S.  A. 

Introduction. 

Les  lésions  de  la  glande  pituitaire  qui  appartiennent  au  domaine  de  la 
thérapeutique  chirurgicale  sont  celles  qui  sont  associées  avec  les  tumeurs. 

En  effet,  en  l’absence  de  tumeur,  en  dépit  des  rapides  progrès  faits 
dans  la  connaissance  des  syndromes  hypophysaires,  on  pourrait  souvent 
avoir  des  doutes  bien  justifiés,  quant  à  savoir  si  un  syndrome  donné  est, 
oui  ou  non,  d’origine  hypophysaire. 

C’est  la  présence  d’une  tumeur  qui  démontra  l’origine  hypophysaire 
de  l’acromégalie  peu  de  temps  après  que  P.  Marie  en  1886  eut  décrit 
cliniquement  la  maladie  comme  une  entité  morbide  définie. 

C’est  une  tumeur  qui,  de  même,  attira  l’attention  sur  un  autre  syndrome 
hypophysaire,  la  dystrophie  adiposo-génitale  (Pechkranz,  1899  ;  Babinski, 
1900  ;  Frôhlich,  1901)  dont  nous  comprenons  peut-être  mieux  la  nature 
parce  qu’il  peut  être  reproduitexpérimentalementchez  l’animal.  En  résumé, 
la  tumeur  a,  dès  le  début,  été  une  indication  du  siège  de  la  maladie. 

La  situation  du  chirurgien  vis-à-vis  des  désordres  de  la  glande  pitui¬ 
taire  est  à  peu  près  celle  où  il  était  il  y  a  quelque  trente  ans  vis-à-vis 
lies  désordres  de  la  thyroïde.  Là  aussi,  c’est  la  tumeur  qui  montre  la 
voie,  beaucoup  plus  clairement  que  dans  le  cas  de  l’hypophyse,  pour 
des  raisons  qui  sont  évidentes  ;  et  au  début  tout  ce  qu’il  s’aventura  de 
faire  fut  de  combattre,  par  une  intervention  chirurgicale,  la  dyspnée 
causée  par  la  pression  de  la  glande  hypertrophiée  sur  la  trachée  (1). 

Après  la  période  de  début,  de  nombreuses  opérations  pour  goitre  simple 
furent  entreprises,  et  dans  une  large  mesure  notre  connaissance  actuelle 
de  la  fonction  thyroïdienne  est  due  aux  renseignements  obtenus  grâce 
à  ces  expériences.  C’est  ainsi  qu’on  en  vint  à  opérer  beaucoup  plus  commu¬ 
nément  pour  soulager  des  symptômes  d’hyperthyroïdisme  que  pour 
enlever  une  tumeur  disgracieuse  ou  gênante  par  suite  des  symptômes 
de  compression  qu’elle  peut  causer.  Nous  pouvons  mesurer  plus  ou  moins 
exactement  à  l’aide  du  calorimètre  ou  du  spiromètre,  l’efficacité  de  ces 
interventions;  mais  il  reste  à  savoir  pour  combien  de  temps  ces  affec¬ 
tions  resteront  dans  le  domaine  de  la  thérapeutique  chirurgicale,  main¬ 
tenant  que  l’on  envisage  la  valeur  thérapeutique  des  radiations  gamma 
profondes  et  prolongées.  Il  n’est  pas  impossible  que  l’on  en  arrive  à 
réserver  les  opérations  sur  la  thyroïde  aux  goitres  déformants  et  même 
à  prévenir  ceux-ci,  grâce  à  une  meilleure  compréhension  de  leur  origine, 
par  l’administration  de  composés  iodés,  si  bien  que  le  chirurgien,  qui 

(1)  Go  fut  très  souvont  diftlcilo  au  point  de  vue  purement  technique  ;  les  essais  et  les 
dïihoires  de  ces  premières  opérations  ont  été  pittoresquement  relatés  par  S.W.  llalsted. 
The  oporative  story  ot  goitre.  Johns  Hopkins  Hosp.  Reports,  1921,  XIX,  71-257. 
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dans  l’inlorvalle  a  joué  un  rôle  prépondéranL,  viendra  néanmoins  à 
s’effacer  de  la  scène. 

Une  semblabl*!  succession  d’événcni(‘nLs  arrivera  très  probablemeni 
dans  le  cas  dos  aflénonics  de  l’hypophyse,  mais  ceci  (^st  à  f)révoir  à  lon>i;u(^ 
échéance  cL  à  présent  nous  en  somme,  à  ce  stade  primitif  de  lutter  impar¬ 
faitement  dans  la  mesure  de  nos  tnoyens  contre  les  tumeurs  qui  com¬ 
priment  et  endomrnafîcnt  le  chiasitia  (h^s  nerfs  optiques.  Les  progrès 
dans  le  cas  d(!  l’hypophyse  seront  sans  aucun  doute  beaucoup  f)lus  lents 
que  dans  le  cas  de  la  thyroïde.  Il  y  a,  en  effet,  de  nombreux  problèmes 
en  relation  avec  la  morbidité  pituitaire  (pii  restent  insolubles,  et  le 
chirurgien  doit  jouer  son  rôle,  dans  la  clinique  et  le  laboratoire,  pour 
aider  à  les  démêler  ;  (ui  méune  temps  il  s’attache  aux  tâches  plus 
purement  o[)ératoires  (pii  lui  sont  dévolues, dans  les  cas  où  il  existe  une 
tumeur.  Le  fait  même  que  cette  responsabilité  lui  donm;  l’occasion 
d’observer  un  grand  nombre  de  ce.s  conditions,  l’oblige  à  tirer  avantage 
(le  l’occasion  (|ui  lui  est  donnée  d’étudier,  en  sus  de  la  tumeur,  la  maladie 
et  le  malade.  Pour  autant  (pie  ses  connaissances  et  sa  capacité  d’investi¬ 
gation  le  lui  permettenl,  son  horizon  doit  s’étendre  sur  le  sujet  des 
maladies  de  la  glande  pituilaire  et  de  leurs  conséquences  en  général. 

M.\Tf:rui:L. 

Au  moment  de  la  rédaction  de  c(‘  travail,  environ  50(1  malades 
(atteints  de  troubles  ([ui  sont  diagnostiqués  dans  les  observations  de 
l’hôiiital  comme  appartenant  au  group(!  de  la  glande  pituitaire)  onl 
été  en  observation  dans  la  clinique  d(!  l’auteur.  ()uclqu(!s-uns  de  ces  pre¬ 
miers  cas  formèrent  la  base  d’un  travail  (1)  décrit  il  y  a  exactement 
dix  ans.  A  cv.  moment,  nos  idées  au  sujet  de  ce  qui  était  vaguement 
appeh-  adiposilas  cerebralis,  avaient  été  éclaircies  par  l’opportune  cons- 
tatalion  ex[)érimentale  que  les  chiens  ayant  subi  un(!  résection  partielle 
de  l’hypophyse  d(>viennent  obèses  et  présentent  des  altérations  du  sens 
génital.  11  était  évident  par  là  que  ces  états  étaient  dus  à  l’insuffisance 
glandulaire  (by[toprtuitarisme),  et  par  analogie  avec  les  désordres  do 
la  thyroïd(‘  il  s(!mblait  probable  (jue  l’acromégalie  représentait  l’état  opposé 
(hyperpituitarisme).  Ceci,  au  moins,  était  un  point  acquis  sur  lequel 
on  pouvait  baser  les  études  ultéri(‘ures,  et  depuis  lors  certains  faits  sont 
survenus  qui  ont  donné  un  supjiort  à  l’hypothèse.  Le  calorimètre  a  été 
un  précieux  appoint,  car  l’élude  systématique  du  métabolisme  de  nos 
malades  atteints  de  maladie  pituitaire  a  démontré  que  sauf  deux  excep¬ 
tions  les  (;as  cpii  ont  un  métabolisme!  acc.ru  sont  les  acromégaliques 
(;h(!z  qui  le  chiffre  peut  monter  jusqu’à  -f-  20  %  et  même  -f  30  %,  alors 
(juc  les  états  attribués  à  l’insuffisance  pituitaire  invariablement  ont  un 
métabolisme  au-dessous  de  la  normale,  le  chiffre  le  plus  bas  dans  la 
série  ayant  été  39  %. 

C’est  un  fait  connu  qu’il  est  plus  facile  de  comparer  et  d’analyser  un 

(1)  Cushing  II.  :  The  piUiitary  bocly  and  ils  disorders.  Pliila.  nt  Lond.  J.  H. 
Lippincott  Co.,  1912,  341  pp. 
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polit  groupe  do  cas,  tels  ceux  que  j’ai  publiésen  1912,  qu’un  groupe  beau¬ 
coup  plus  important.  C’est  pourquoi  avec  dix  fois  plus  do  cas  à  analyser, 
Ixiaucoup  d’entre  eux  présentant  des  syndromes  cliniques  singuliers,  il 
d(!vientplus  difficile  d’établir  un  classement  satisfaisant  comprenant  tous 
l(!S  cas,  nonobstant  leur  rareté.  Cependant,  tous  ecscasontété  admis  dans 
un  service  de  chirurgie  dans  l’(!xpectative  (pi’ils  pourraient  être  justi¬ 
fiables  d’un  traitemumt  opératoire!,  (!t  il  est  tout  naturel  pour  cel.te  raison 
que  la  question  dos  tumeurs  pnume  la  première  place. 

11  est  de  règle  dans  ma  cliniques  de  classifiesr  les  tumeurs  endocraniennes 
ele  toutes  sorte's  en  trois  groiipe's  principaux  :  1“  liimeiirs  eéci/fées,  quand 
grâe',0  à  une  o[)ération  ou  à  une  autopsie  un  eliagnostie-  histologique  a 
i’‘tè  possible  ;  2°  lumeiirs  non  vérifiées  epiand  la  présence  el’une  tumeur 
■est  incontestable  sans  e|u’e)n  ait  obtenu  un  spéedmen  [)our  l’e'xacte  iden- 
tilie-ation  de  la  lésion  ;  et  3°  Ininenrs  suspecles,  quand  il  y  a  doute  au  sujet 
elii  eliagnostie-.  exae-t. 

Dans  ce  travail,  nous  consielérerons  le;s  seuls  cas  vérifiés,  car  quoi- 
ipi’ils  I eprésenfeent  seulement  60  %  e-nviion  eles  e-.as  opérés,  cela  n  us 
lie-rmet  de  parh-r  d’une  lésieen  eléfinie,  parfeeis  mal  comprise,  ce;pendant, 
ceemme  dans  lee  e-as  eles  aeléneeme-s  ele-  la  glanele  pituitaire. 

A  la  date  de  la  re’-daetionelee-e  travail  (1®''  mai  1922),  neelreseiriccontient 
780  tumeurs  eneloeTaniennes  vérifie-es  de  toute  e-spèce,  qui,  évitant 
Ions  les  détails  et  seeus-divisieens,  jee-uve-nt  être  e-lassée-s  ceemnie  il  suit  : 

l.  —  Tableau  des  liiineurs  inlrarraniennes  vérifiées  à  la  date  du  1®"'  mai  1922. 


ejliomcs .  325  cas  41.7  % 

Adénomes  (piliiitaires  154  ;  pine-al  1) .  155  —  19.9  % 

.Méningiomes  («  endothéliomes  ele  la  dure-mère  ») .  89  —  11.4  % 

.Neeeirinomcs  (dei  neM-facoustiqeie) .  07  —  8.6  % 

Tumeurs  congénitale-s .  46  —  5.9  ‘;ô 

r.)  'l’umeurs  de;  la  poclie  cranio-pliaryngiçiine- .  35 

h)  Kystes  épielcrmendcs  et  elermoïdes .  7 

c)  Tératomes .  4 

tlranulomcs .  34  —  4.3  % 

e.  )  Tieberculumes . 22 

h)  Sypliilomes .  12 

Tumeurs  métastatiques  et  envahissantes .  31  —  4.0  % 

l’apillomcs  (eles  plexus  choroïdes) .  12—  1.5  % 

.■\ngiomes .  7  —  0-9  % 

Tuineeirs  diverses  et  non  classiliécs .  14  —  1.8  % 

,  780  cas 


Nous  voyons  par  le»  que  les  seuls  adénomes  ele  l’hypophyse  sont  à  peu 
prés  à  moitié  aussi  fréquents  epie  les  gliomes,  et  représentent  20  %  de 
tenitcs  les  tumeurs  de  l’encéphale  dans  une  clinique  comme  la  nôtre. 
Ccpenelant,  dans  le  but  d’une  analyse  cbirurgicalc,  on  doit  ajouter  aux 
eielénomes  les  eliverses  autres  lésions  qui  provoquent  des  symptômes 
eléfinis  de  dyspituitarisme.  Ce  groupe  yomprendrait  les  kyste.-;  supra- 
.-  i-llaires  (ït  les  tératomes  prenant  leur  origine  dans  les  restes  (-mbryonnaires 
d(!  la  poche  de  Rathke,  les  méningiomes  qui  dérivent  des  méninges  de 
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la  selle  turcique,  les  gliomes  prenant  leur  origine  dans  le  ehiasma  des  nerfs 
optiques  ou  le  3®  ventricule  et  aussi  les  tumeurs  éloignées  qui  causent 
assez  d’absorption  d(;  la  selle  turcique  et  de  dystrophie  adiposo-génitale 
])our  égarer  le  diagnostic,  (les  lésions  j)euvenL  être  classées  c.omme  il  sud  : 


II.  —  Les  liimeurs  vérifiées  prodnisanl  du  djjspiluilarisme. 


1 .  Atl6nomos  pituitaires  (primitiveinent  intrasellaires) .  154  cas 

2.  Tumeurs  congénitales  du  canal  cranio-pliaryngien  (ordinairement  supra¬ 
sellaires) .  35  — 

3.  Tumeurs  suprasellaires  non  liyfiopliysaires .  2(1  — 

Cholestéatome  1,  1  ;  Tératomes,  4  ;  .Méningiomes,  8  ;  C.liomes  du  ehiasma 

des  nerfs  optiques,  7. 


4.  Tumeurs  éloignées  |)rodnisant  des  symptômes  hypophysaires  marqués,  nombreux  cas. 

219  cas 

(j('  rapport  sera  limite  princi{)alement  à  l’examen  des  deux  premiers 
groupes  du  tableau  no  11,  c’est-à-dire  1,  les  adénomes  primitifs  (tumeurs 
homoplastiques),  et  2,  les  tumeurs  ongénitalcs  prenant  1  ur  origine 
dans  les  restes  embryonnaires  du  diverticule  craniopharyngien  ou  d(e 
Rathke  (tuimnirs  hétéroplastiques).  De  sorte  (|ue  les  tumeur.s  comprises 
sous  les  chiffres  3  et  4  seront  laissées  à  part,  (pioique  dans  la  pratique 
il  puisse  être  excessivement  difficile  de  les  distinguer  des  autres.  En 
effet,  à  peu  près,  tous  les  19  cas  du  groupe  3  furent  opérés,  à  cause  d(i 
l’existence  d’un  syndrome  hypophysaire  caractéristique,  dans  l’espoir 
de  trouver  um;  tumeur  de  la  poche  pharyngienne  ou  un  adénome.  Assu¬ 
rément,  beaucoup  de  ces  erreurs  furent  faites,  dans  les  premiers  cas  de 
la  série,  mais  néanmoins,  même  avec  notre  expérience  actuelle,  il  nous 
est  à  peu  prés  impossible!  dans  certains  cas  de  prévoir  ce  (jue  seront  les 
trouvailles  o[)ératoires. 

Quant  au  groupe  4,  même  quand  1(!  malade  est  aveugle  et  l’examen 
des  champs  visuels  ne  peut  être  fait,  l’ophtalmoscope  devrait  servir  dans 
la  majorité  des  cas  à  distinguer  les  tumeurs  locales  do  celles  situées 
à  distance,  car  il  est  très  rare  de  trouver  un  œdème  j)apillaire  dans  les 
tumeurs  naissant  dans  la  région  de  la  selle  turcique. 

Pour  ces  raisons,  les  erreurs  dans  la  localisation  des  tumeurs  sont 
comparativement  rares,  à  moins  (pi’une  lésion  de  la  glande  pituitaire  nc! 
coexiste  avec  une  tumeur  située  ailleurs  et  de  ce  fait  masque  les  symptômes 
de  cette  tumeur.  A  mon  grand  regret,  deux  de  mes  acromégaliques  ont 

(1)  Nous  avons  (ai  seiiloinciit  quatre,  cas  préscuiLaiil  une  papille  de  stase.  L’un  d’eux 
fait  partie  de  la  série  des  154  adénomes  et  les  trois  autres  sont  des  tumeurs  de  la  poche 
pharyngienne.  Cela  tend  à  démontrer  que  môme  quand  il  existe  une  augmentation  con¬ 
sidérable  de  la  pression  intracrânienne  duo  à  la  production  d’une  hydrocéphalie  interne, 
il  ne  se  produira  pas  de  papille  de  stase  s’il  existe  une  lésion  locale  qui  comprime  les  nerfs 
optiques  et  empêche  le  liquide  cérébro-spinal  de  s’accumuler  dans  leurs  gaines.  Ceci, 
du  moins, est  mon  interprétation  de  cepliénomène.,rajouteraique  dans  (juelques  autres 
cas  il  s’est  produit  assez  tard  dans  l’évolution  de  la  maladie  un  léger  œdème  superposé 
à  une  atrophie  primitive  ;  mais  j’entends  parler  d’une  réelle  papille-stase,  telle  qu’on 
la  rencontre  comme  l’accompagnement  habituel  d’une  augmentation  de  pression  causée 
par  des  tumeurs  situées  ailleurs  dans  la  chambre  crânienne. 
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été  opérés  pour  des  symptômes  qui  étaient  dus  surtout  à  des  lésions 
éloignées.  L’on  découvrit  plus  tard  que  l’un  de  ces  malades  avait  un 
kyste  gliomateux  du  cervelet  (cas  XXXVIII  de  mon  ouvrage  de  1912), 
l’autre  mourut  dans  un  asile  d’aliénés  un  ou  deux  ans  après  sa  sortie 
de  l’hôpital,  et  à  l’autopsie  on  découvrit  un  énorme  méningiome  du  lobe 
occipital. 

'Fous  les  cas  de  ce  genre  dans  lesquels  les  symptômes  hypophysaires 
ont  été  assez  prononcés  pour  obscurcir  le  diagnostic  d’une  lésion 
méconnue  et  plus  grave,  ont  été  classés  dans  les  observations  hospitalières 
avec  le  groupe  pituitaire.  D’autre  part,  nous  avons  tenu  une  liste  séparée 
des  nombreux  cas  envoyés  dans  notre  service  par  des  médecins  qui 
avaient  posé  un  diagnostic  erroné  de  tumeur  de  l’hypophyse  à  cause 
d’une  déformation  de  la  selle  turcique  et  d’adiposité  secondaire  à  l’hyper¬ 
tension  intracrânienne.  Il  est  très  facile  d’être  égaré  par  les  constatations 
radiographiques  et  je  dois  avouer  que  même  des  cliniciens  très  avertis  ont 
parfois  des  difficultés  pour  distinguer  (surtout  quand  il  s’agit  d’un  enfant) 
entre  une  tumeur  du  lobe  médian  du  cervelet  et  une  tumeur  suprasellaire. 
Toutes  deux  peuvent  causer  une  érosion  de  la  selle  turcique  (secondaire 
dans  le  cas  de  la  tumeur  du  cervelet)  ;  toutes  deux  peuvent  causer  une 
hydrocéphalie  interne,  due  à  l’occlusion  des  trous  de  Monro  dans  le  cas 
de  la  tumeur  suprasellaire,  due  à  une  obstruction  de  l’aqueduc  de  Sylvius 
ou  des  trous  de  Magendie  dans  le  cas  de  la  tumeur  du  cervelet.  Dans  ces 
cas,  si  la  vue  est  à  ce  point  affaiblie,  ou  si  la  condition  du  malade  est 
tidlc  que  l’on  nc  peut  avoir  recours  au  périmètre,  le  diagnostic  différentiel 
sera  fait  surtout  au  moyen  de  l’ophtalmoscope,  mais  distinguer  entre  une 
atrophie  optique  secondaire  à  une  papille  de  stase  et  un  œdème  papillaire 
superposé  à  une  atrophie  primitive  peut  parfois  prêter  à  des  conjectures. 

Il  est  possible  que  la  méthode  de  ventriculographic  de  Dandy  devienne 
un  moyen  efficace  de  distinguer  des  cas  de  ce  genre.  Car  dans  le  cas 
d’une  lésion  de  la  fosse  postérieure,  le  3®  ventricule  devrait  apparaître 
dilaté  alors  qu’il  serait  oblitéré  par  une  lésion  située  antérieurement. 


Les  adénomes  hypophysaires. 

Auparavant,  par  manque  d’une  meilleure  appellation,  ces  tumeurs 
ont  été  désignées  dans  mon  service  sous  le  vieux  terme  de  struma  de 
la  pituitaire.  Ce  terme,  qui  fut  pour  un  temps  opportun,  devrait  céder 
la  place  à  celui  d’adénome,  nonobstant  notre  pauvre  compréhension 
de  l’histogénèse  pathologique  do  ces  lésions.  En  tout  cas,  le  néoplasme 
est  primitivement  glandulaire  quoiqu’on  ne  connaisse  pas  exactement 
les  facteurs  qui  influencent  l’hyperplasie  des  tissus.  Pour  autant  que 
nous  puissions  en  juger,  d’après  notre  série  de  cas,  les  facteurs  raciques 
et  géographiques  n’ont  pas  d’influence  sur  ces  désordres.  La  maladie 
atteint  de  préférence  les  adultes,  et  comme  le  montre  la  liste  ci-dessous 
établie  par  décades,  le  plus  grand  nombre  de  malades  se  rencontre  dans 
la  quatrième  décade. 
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l-IO  nns .  O  cas 

10-20  — .  0  _ 

20-30  — .  39  _ 

30-40  — .  58  _ 

40-50  — .  38  — 

■M-f'M  — .  JG  _ 

60-70  — .  3  _ 


454 

Nous  soiniiios  afcouluniés,  pour  la  racilitô  delà  elassilication,  de  subdi¬ 
viser  provisoinoiienL  les  adénomes  comme  il  suit  ; 


Table  des  adénomes. 


1 .  Los  adénomes  ohromopliobcs  avec  liypopiliiilarismc .  79  cas 

2.  Les  adénomes  chromophiles  avec  acromégalie .  42  — ■ 

3.  Les  kystes  adénomateux  avec  liypojiituitarisme .  27  — ■ 

4.  Les  adénocarcinomes  avec  hy|)0|)ituitarismo .  0  — 


154 

Ceci  est  naLurellemeul.  un  classement  très  ap|)roximaLif,  mais  jusqu’au 
jour  où  nous  connaîtrons  les  changements  histologiques  de  la  glande 
et  leur  signiti(aition,  ce  classcmient  p(‘ut  être  utilisé  l,(împorairement  comme 
une  base  pour  les  études  ultérieures. 

1°  Les  adénomes  ehromophobes.  —  La  question  de  savoir  si  l(!s  adénomes 
chromophobes  rxqjrésentent  de  réelles  tumeurs,  ou,  ce  qui  est  plus  pro¬ 
bable,  une  hy|)erplasie  fonctionnelle  ayant  comme  dans  le  cas  de  la 
thyroïde  une  ndidion  indétermiruM!  avec  la  nutrition,  est  encore  irrésolue. 

L(!  type  !('  plus  commun  consiste  en  un  tissu  glandulaire  délicat  formé 
de  grandes  cellules  neutrophihis  sans  guère  de  substance  intermédiaire. 
Les  cellules  f)euv(‘nt  être  supcirposccs  sans  arrangeunent  spécial  et  avec 
s(!ulement  une  vascularisation  peu  abondante  où  (dies  peuvent  limiter 
des  cavités  et  nsproduire  en  (pndque  sorte  des  arrangements  glandulaires. 
L(ïs  aspects  varient  considérablement,  et  nous  ne  pouvons  pas  jusqu’à 
présent  reconnaître  si  les  différents  types  histologiques  dérivent  de 
différents  lobes  de  la  glande  (pars  antérieur  ou  jiars  intermedia),  ou  s’ils 
r(q)résent(!nt  des  cellules  à  fonction  différente  ou  les  mêmes  cellules 
à  différents  stages  d’activité  fonctionnelle.  De  plus,  il  est  impossible 
jus(ju’à  présent  de  rapporter  les  différents  syndromes  cliniques  à  l’un 
ou  l’autre  type  histologique  d’adénome  ou  de  déterminer  le  pronostic 
des  différents  types. 

Ces  adénomes  sinqjles  ou  hyptirplasies  (ou  quel  que  soit  le  nom  qu’on 
hmr  donnera  dans  l’avenir)  subissent  de  temps  en  temps  des  changements 
de  taille,  si  l’on  en  juge  par  les  champs  visuels  de  malades  observés 
jiendant  une  longue  période.  Il  y  a  d’autre  part  dans  la  plupart  des  cas 
une  tendance  vers  un  accroissement  progressif,  et  finalement  la  glande, 
après  avoir  distendu  énormément  la  selle  turcique,  peut  rompre  son 
enveloppe  dure-mérienne  ;  ou  bien  vers  le  bas  dans  les  cellules  sphé- 
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noïdales,  ou  vers  k;  haut  dans  l’espace  intcrpédonculaire  ou  latérale¬ 
ment  vers  les  lobes  temporaux,  ou  bien  même  de  tous  les  côtés  à  la  fois. 

Pour  un  œil  averti,  les  symptômes  somatiques  des  malades  atteints 
d’adénome  chromophobe  sont  à  peu  près  aussi  caractéristiques  que  ceux 
de  l’acromégalie.  La  présence  d’une  peau  blafarde  et  finement  ridée 
de  beaucoup  de  (;es  individus,  comme  on  peut  voir  dans  la  jihotograpliio 
ci-jointe  (fig.  1),  est  un  fait  des  plus  remarquables.  Il  y  a  des  types 


Fif;.  3  .  —  Moutiant  la  jjoau  lincmonl  ridée  dans  lo  tyjio  maigre  de  dyspituitarisme. 


gras  et  des  types  maigres  de  dys[utnitarisine,  cependant  les  deux  types 
présentent  une  ])artic  des  caractères  sexuels  secondaires  particulièrement 
évidente  pour  les  poils.  Il  est  possible  qu’un  jour  on  en  arrivera  à  rappor¬ 
ter  les  différents  types  clinicjues  d’hypopituitarisme  aux  changements 
histologiqu(!s  correspondants  de  la  glande,  mais  ceci  est  l’œuvre  de  l’avenir. 

Bien  que  ces  adénomes  prennent  naissance  dans  la  porlion  épithéliale 
de  la  glande,  la  selle  l.urcique  dans  les  cas  typiques  est  distendue  (fig.  2), 
et  avant  que  la  glande  ait  rompu  ses  enveloppes,  la  condition  est  des 
plus  favorables  pour  une  intervention  opératoire  par  la  voie  transphénoï- 
<lale.  Après  que  le  néoplasme  a  franchi  la  capsule  glandulaire,  le  ]n'o- 
blème  chirurgical  devient  ])lus  compliqué. 

2°  Les  adénomes  avec  acromeyalie.  —  Le  second  groupe  de  ces  adénomes, 


78G 


SOCIËTË  DE  NEUHOLOGIE 


appelés  rliromopliilos,  sont  ceux  qui  sont  assoeiés  avee.  un  degré  plus 
ou  moins  marqué  d’acromégalie.  Ces  cas  ont  été  isolés  de  celte  façon  à 
cause  de  leur  tableau  clinique  impossible  à  confondre,  car  comme  j(“ 
l’ai  déclaré  ailleurs,  «  une  fois  acrornégalicjue,  on  reste  acrornégalique  «. 
Cependant,  les  symptômes  acrornégaliques  peuvent  être  si  discrets  qu’il 
est  parfois  difficile  de  distinguer  si  un  cas  donné  d’hypopituitarisme 
a  été  de  prime  abord  associé  avec  une  insuffisance  pituitaire  ou  bicti 
précédé  par  une  légère  vague  d’acromégalie.  D’autre  part,  chez  un  (b^ 
mes  malades,  une  acromégalie  caractéristique  devint  apparente  dans 


Fig.  2.  —  Kailiographie  de  la  selle  turcique,  en  forme  de  ballon,  dans  un  cas  typique  d’adénome 
avec  hypopituitarisme  ehez  un  adulte.  Cas  favorable  pour  une  opération  trans-sphénoïdale. 

la  suite,  alors  qu’à  sa  première  arlmission  (à  ce  moment,  je  l’avais  OJ)ér(^ 
pour  un  volumiiHui.x  adénome  causant  d(ïs  syrnjrtônies  d’hypertension 
intracrânienne),  on  ne  l’avait  même  pas  suspectée. 

Nous  avons  déjà  fait  allusion  à  l’aide  (jue  les  calculs  d(!  métabolisrrne 
peuvent  rendn'  dans  le  diagnostic  des  cas  suspects  d’acromégalie,  et 
nous  avons  établi  que  sauf  deux  exceptions,  ce  sont  les  seuls  acromé- 
galiques  qui  ont  montré  une  augmentation  dans  le  dégagennuit  de  chaleur. 
Les  deux  e.xceptions  furent  des  malades  cluiz  qui  un  goitre  exojrhtalmique 
coexistait  avec  un  gros  adénome  hypophysaire  du  type  chromophobe, 
produisant  une  hémianopsie  bitemporale.  Vue  la  lésion  de  l’hypophyse, 
on  se  serait  plutôt  attendu  à  trouver  un  métabolisme  en  dessous  de  ht 
normale,  mais  dans  les  deux  cas,  il  était  légèrement  élevé  (-Jr  22  %  dans 
un  cas  ;  -j  - 16  %  dans  l’autre).  Dans  chacun  de  ces  cas  après  l’opération  sur 
l’hypophyse,  non  seulement  ht  vue  fut  très  améliorée  par  la  suppression 
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fie  la  compression  locale,  mais  encore  les  symptômes  d’hyperthyroïdisme 
furent  très  favorablement  influencés  et  le  métabolisme  retomba  presque 
à  la  normale.  Il  semblerait,  pour  cette  raison,  que  l’hypophyse  aussi 
bien  que  la  thyroïde  peuvent  indépendamment,  ou  peut-être  par  action 
réciproque,  influencer  le  chiffre  du  métabolisme. 

Quoique  l’association  d’un  goitre  exophtalmique  et  d’un  volumineux 
adénome  hypophysaire  soit  rare,  la  coexistence  des  deux  démontre 
la  nature  polyglandulaire  de  beaucoup  de  désordres  des  glandes  endocrines. 

t'-ependant,  les  symptômes  polyglandulaires  ne  sont  aussi  frappants 
dans  aucune  condition  pituitaire  que  dans  l’acromégalie,  et  les  lésions 
macroscopiques  des  autres  glandes  endocrines  que  nous  avons  découvertes, 
dans  trois  autopsies  complètes,  que  nous  avons  eu  l’occasion  de  faire, 
ont  été  déconcertantes.  D’autres  ont  constaté  les  mêmes  faits. 

De  tous  les  cas  de  maladie  de  l’hypophyse,  les  acromégaliques  soni 
les  seuls  qui  présentent  de  la  glycosurie.  Il  y  a  quelques  années,  après 
que  certaines  recherches  (1)  au  sujet  des  glycosuries  hypophysaires, 
nous  avaient  suggéré  que  la  glande  était  innervée  par  le  sympathique/ 
cervical,  nous  pratiquâmes  une  résection  bilatérale  du  ganglion  cervical 
supérieur  chez  un  acromégalique  présentant  une  glycosurie  prononcée, 
l’opération  amena  la  cessation  de  la  glycosurie.  Ceci  était  avant  l’intro¬ 
duction  du  traitement  du  diabète  par  le  jeûne,  et  si  les  observations 
récentes  de  M.  Leod  sur  l’effet  thérapeutique  des  extraits  des  îlots  de 
Langerhans  (insulin)  sont  confirmées,  la  répétition  de  tels  procédés  opé¬ 
ratoires  destinés  à  contrôler  le  diabète  hypophysaire  deviendront  inutiles. 

Il  y  a  un  an,  mon  assistant,  Percival  Bailey,  tenta  par  l’usage  de 
colorants  spéciaux,  de  distinguer  entre  les  adénomes  avec  acromégalie 
et  ceux  des  malades  atteints  d’affection  de  l’hypophyse  que  ne  mon¬ 
trait  aucune  trace  de  maladie  de  Marie.  C’est  mon  impression,  cepen¬ 
dant,  que  dans  beaucoup  de  cas  il  est  possible  de  faire  la  distinction, 
et  il  est  probable  qu’une  poussée,  ou  une  série  de  poussées  d’ «  acromé- 
galisnic  «  qui  laissent  une  trace  manifeste  sur  le  squelette,  peuvent  être 
suivies  par  de  l’hypopituitarisme  correspondant  à  un  adénome  puremcnl 
chromophobe. 

Cette  impression,  cependant,  pourrait  devoir  être  modifiée  en  vue  fin 
fait  que  certains  cas  d’acromégalie, -atteints  d’une  affection  qui  fut  con¬ 
sidérée  comme  un  adénome  chromophobe,  montrèrent  un  métabolisnu' 
exagéré.  Une  ptude  plus  complète  de  ces  points  sera  necessaire  avant 
fine  l’on  puisse  tirer  des  conclusions  plausibles  ou  avancer  des  théories 
définitives. 

.3°  Les  adénomes  kysliques.  —  Comme  on  peut  le  constater  à  la  lecture 
du  tableau,  un  nombre  considérable  d’adénomes  subissent  une  dégéné¬ 
rescence  kystique  (tout  comme  les  adénomes  de  la  thyroïde)  et  les  kystes 
contiennent  souvent  un  liquide  hémorragique  ou  de  couleur  chocolat. 

(I)  Weed  L.  h.,  Cushing  H.  and  Jacobson,  C.  :  Furllicr  studios  on  tlio  rôle  of 
thn  liypophysisin  the  motabolism  of  carbohydrates.  The  automic  conlrol  of  tho  piluitary 
iîland.  Juhns  Hopkins  IIosp.  Bull.,  1913,  XXIV,  40-52. 
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Los  27  exemples  dans  notre  série  de  cas  ont  été  déeouverts  inopinément 
à  l’opération  sans  (|ue  rien  put  faire  prévoir  une  telle  découverte,  et  au 
point  de  vue  symptomatoloffique  j(i  ne  connais  pas  de  signes  distinctifs 


assif  était  devenu  kysti(pi(!.  f.e  malade  était  un  adulle 
atteint  d’obésité  pituitaire,  ’à  selb;  turcique  fortement  excavée,  etc., 
et  lors  de  la  premièn!  opération,  une  grand(!  partie;  d’un  gros  adénome 


mou  fut  erdevée;  |)ar  la  voie  transsidiénoïdab;  avec  une  rapide  anudiei- 
ration  de  la  vue.  Cette  amélioration  persista  jelus  de;  deuix  ans;  après  l'cla, 
il  s('  produisit  une  récidive  jerogressive  de  l’Iiénuanopsie  et  une  dinunulion 
Irés  manpiée  delà  vision,  l'endant  six  mois,  la  glande  fut  soigneusement 
Irailid’  |)ar  la  radiunddu'-rapie  sans  (pu;  l’abaissement  ])rogr(‘Ssif  de;  la 
vue  soit  b;  moins  du  monde  itd’Iuencé.  Nous  opérâmes,  alors,  par  la  voie 
trausfroidale,  et  nous  découvrîmes  iiru;  diire-rnère  inliud.e,  aprrs  incision 
de  bujuelb'  nous  numes  à  jour  un  volumineux  kyste  remiilacani  à  ji(;u  jtrés 
enlièremetd,  la  l(;sion  originale. 

I'>  Les  adénorarrinoines.  — Les  adénomes  [U'iiveid,  jiarfois  d(;venir  malins 
(lig.  3)  et  motdrer  d(;s  lendances  nettement  envabis.santes  ;  cependant 
il  n’est  pas  toujours  facile  de  déterttuner  j(ar  l’aspect  bistologi(|ue  seul, 
si  ce.tte  éventualité  s’est  produite  (1). 
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Les  tumeurs  de  la  poche  pharyngienne. 

('.(‘Ilps-ci,  y  compris  les  quatre  tératomes  (jui  très  probablement  éga¬ 
lement  prirmit  leur  origine  dans  les  restes  (unbryonnaires  du  diverticule  de 
Hatbke,  ont  été  vérifiées  dans  30  cas.  Dans  notre  série  de  cas,  leur  fré- 
(luence  est  à  peu  près  d’urne  tumeur  de  la  poche  [iharyngienne  pour 
ciu(|  adénomes. 


Fig.  4.  —  Selle  turcique  agrandie,  et  ombre  suprasellaire  due  à  un  dépôt  ealeairc  earactéristique 
dans  un  cas  de  tumeur  de  la  poche  de  Rathke. 


Dans  une  moitié  des  cas  de  tumeurs,  de  la  poche  pharyngienne,  le  dia¬ 
gnostic  histologique  peut  être  prévu  sans  grande  chance  d’erreur  par 
la  radiographie,  grâce  à  la  présence  d’une  ombre  suprasellaire  (fig.  4) 
(pii  trahit  l’existence  d’un  dépôt  calcaire  caractéristique  si  souvent 
rencontré  dans  ces  tumeurs  que  quelques  auteurs  les  ont  décrites  sous 
le  nom  d’adamantinomes.  Il  a  été  possible  par  la  constatation  de  ces 
ombres  suprasellaires  d’arriver  à  un  diagnostic  à  peu  près  certain  dans 
environ  quinze  autres  cas  présentant  une  dystrophie  adiposogénitale. 
Ces  cas,  cependant,  n’ont  pas  été  vérifiés  histologiquement,  ce  qui  les  a 


racine  sensitive  dn  trijnmoan  en  considération  do  la  douleur.  Les  méninges  et  le  ganglion 
Ini-nn'nne  fiiumt  trouvés  englobés  dans  une  tumeur  maligne  (prenant  naissance  dans 
la  |•(^gion  de  la  glande  pituitaire)  dont  la  complète  expirationétait  impossible  ;  une  grande 
parti(^  du  néoplasme  fut  cependant  enlevée.  Histologiquement,  c’était  une  tuineur  indu¬ 
bitablement  d’origine  hypophysaire,  et  ressemblant  à  unadénocarcinome,  maislc  temps 
a  montré  qiio  sa  malignité  n’était  pas  très  prononcée. 
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(exclus  des  tableaux  précédents.  Dans  ces  cas.  l’opération  fut  différée,  ou 
bien  parce  que  la  maladie  semblait  stationnaire,  ou  bien  parce  que  la 
vue  avait  été  complètement  perdue,  si  bien  que  l’on  ne  pouvait  tirer  qu’un 
maigre  bénéfice  d’une  intervention  chirurgicale.  Ces  cas  additionnels 
sont  mentionnés  surtout  pour  montrer  que  les  tumeurs  prenant  leur  ori¬ 
gine  dans  la  poche  de  Rathke  sont  beaucoup  plus  communes  qu’on  ne 
le  suppose  généralement,  car  à  peu  près  50  de  ces  tumeurs  ont  passé 
|)ar  notre  clinique  (1). 

tiontrairement  aux  adénomes,  ces  tumeurs  de  la  poche  pharyngienne 
commencent  souvent  à  manifester  leur  présence  dans  les  deux  premières 
décades  de  l’existence,  et  quoique  le  tableau  suivant  qui  représente 
l’àge  auquel  les  malades  ont  été  admis  à  l’hôpital  et  soumis  à  dos  inter¬ 
ventions  chirurgicales  à  cause  des  progrès  des  symptômes  de  voisinage 
(troubles  de  la  vue,  hémianopsie  bitemporale,  etc.)  ne  donne  pas  une 
idée  exacte  du  début  des  symptômes,  nous  l’ajouterons  cependant  pour 
permettre  la  comparaison  avec  la  liste  précédente. 


1-10  ans .  1  cas 

10-20  — .  11  — 

20-30  — .  6  — 

30-40  — .  9  — 

40-50  — .  5  — 

50-60  — .  3  — 

60-70  — .  0  — 


Quand  ces  lésions  congénitales  tardent  à  manifester  leur  présence 
jusqu’à  l’àge  adulte,  le  malade  peut  avoir  eu  une  adolèscence  normale 
sans  syndrome  adiposo-génital,et  certains  des  malades  de  cette  catégorie 
ont  l’apparence  extérieure  d’individus  normaux. 

Ces  cas  sont  plus  difficiles  à  reconnaître  cliniquement,  et  généralement 
<■0  furent  les  symptômes  de  voisinage  seuls,  et  non  l’aspect  extérieur 
du  malade,  qui  attirèrent  l’attention. 

Un  bon  nombre  de  ces  malades  montrent  un  type  excessivennuit 
maigre  (fig.  1)  de  dyspituitarisme,  et  il  semblerait  que  ceci  pourrait  avoir 
<]uelque  relation  avec  une  lésion  de  l’infundibulum.  La  partie  kystique 
du  plus  grand  nombre  de  ces  tumeurs  du  canal  hypophysaire  s’entend 
vers  le  haut  au  delà  duchiasma,  de  sorte  que  l’infundibuluin  et  l’hypo¬ 
thalamus  subissent  souvent  une  déformation  très  marquée.  C’est  pourquoi 
on  peut  constater  du  diabète  insipide, de  la  somnolence  et  d’autres  mani¬ 
festations  dues  à  la  présence  d’une  lésion  de  cette  situation,  et  avant 
qu’ils  ne  succombent,  les  malades  peuvent  devenir  extrêmement  émaciés. 

Nous  avons  fait  allusion  au  possible  contrôle  exercé  sur  la  glande 
pituitaire  par  le  .sympathique  cervical.  Quoique  de  nouvelles  recherches 
pourraicmt  prouver  que  le  sympathique  constitue  réellement  l’innervation 


(1)  Dans  un  arlicle  paru  récemment  qui  met  à  jour  la  bibliographie  do  la  (|uostiun, 
W.  Diifly  ne  trouva  que  55  cas  publiés,  deux  d’entre  eux  turent  tirés  de  mon  ouvrage 
de  1912. 
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«le  l’hypophyse,  ou  est  tout  au  moins  une  voie  nerveuse  importante  de 
la  glande,  je  suis  porté  à  croire  que  le  diabète  insipide,  la  somnolence, 
(!tc.  (que  Camus  et  Roussy,  Bailey  et  Bremer  (1)  et  d’autres  ont  réussi  à 
produire  par  une  lésion  minime  de  l’hypoLlialamus  prés  de  l’infundibulurn), 
représentent  un  syndrome  véritablement  hypophysaire,  car  il  n’est  pas 
improbable  (|ue  les  cellules  nerveuses  lésées  dans  ces  expériences  sont 
i(!lles  qui  exercent  réellement  un  contrôle  sur  la  fonction  pituitaire. 


Fig.  5.  —  Tumeur  kystique  du  diverticule  cranio-pharyngien  présentant  des  végétations 
surmontant  une  selle  turcique  normale. 


Autrement,  il  est  difficile  d’expliquer  pourquoi  des  injections  de  pituitrine 
arrêteraient  le  diabète  insipide  e.xpérimental  obtenu  de  cette  façon. 
Il  a  été  récemment  démontré  par  le  Dr  Blumgart,  du  service  de  médecine 
du  Brigham  Hospital,  que  la  pituitrine  exerce  une  action  définie  même 
<[uand  elle  est  vaporisée  sur  la  membrane  de  Schneider  ou  quand  un 
tampon  imbibé  de  pituitrine  est  placé  dans  les  narines. 

Les  tumeurs  de  la  poche  pharyngienne  sont  d’ordinaire  kystiques  et 
contiennent  souvent  un  liquide  tout  à  fait  clair  et  ressemblant  au  liquide 
cérébro-spinal,  quoiqu’il  puisse  contenir  une  grande  quantité  de  choles¬ 
térine.  D’un  autre  côté,  le  liquide  peut  être  laiteux  ou  mucilagineux  et 
est  parfois  coloré,  quoique  dans  mon  expérience  il  ne  montre  jamais 
d’évidence  d’hémorragies  si  souventprésentes  dansles  kystes  adénomateux. 


(I)  Baii.hy  1’.  cl  liituMKH  1'’.  :  Experimental  tliabelcs  insipidus.  Arch.  Inl.  Med., 
Chicago,  1921,  XXVI 11,  773-80.3. 


792 


SOCIËTli  DI-:  MEUnOI.ÜGIE 


Un  nxemplo  d’iino  fornicî  simple  de  tumeur  de  la  [xx’lie  pharyngienne 
du  type  particulièrement  favorable  pour  une  extirpation  chirurgicale, 
I  est  donné  dans  la  ligure  suivante  (fig.  5)  qui  montre  clairement  les  masses 
papillomateuses  d’épithélium  squameux  qui  font  saillie  dans  la  cavité 
du  kyste  et  aussi  l’hypophyse  aplatie  qu’elle  surmonte. 

Ues  tumeurs  sont  d’habitude  suprasellaire,  comme  on  peut  le  voir 


Fig.  6.  —  Scllr  lurciquo  à  contours  normaux  du  malade  do  la  tig.  5.  On  peut  voir  immédiatement 
au-des.sus  de  la  selle  tureiquc  une  petite  ombre  calcaire  dénonçant  la  lé.sion. 


dans  cette  photograjihie,  et  la  selle  turcique  elle-même  peut  être  parfai¬ 
tement  normale  en  scs  contours  (fig.  6).  Ceci,  cependant,  n’est  pas  inva¬ 
riable,  car  parfois  des  tumeurs  du  canal  pharyngien  peuvent  naître  d’une 
inclusion  intrasellaire;  dans  ces  circonstances,  la  fosse  pituitaire  peut 
devenir  fortement  distendue,  et  en  l’absence  d’une  ombre  due  au  dépôt 
de  calcimn  la  condition  peut  simuler  à  s’y  méiirendre  un  réel  adénome 
intrasellaire. 

Pour  cette  raison,  ces  tumeurs  ont  été  de  temps  à  autre  découvertes 
au  cours  d’une  intervention  par  la  voie  transsphénoïdale,  alors  qu’une 
opération  haute  eiït  été  préférable  si  la.  nature  pathologique  de  la  lésion 
avait  pu  être  prévue. 

Dans  un  cas  de  la  série,  d’autre  part,  une  volumineuse  tumeur  du 
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canal  pharyngien  fut  trouvée  dans  la  paroi  du  pharynx  lui-même  au 
cours  d’une  opération  transphénoïdale  pour  ce  qu’on  croyait  un  gros 
adénome  de  la  glande  même.  Comme  le  dit  Duffy  dans  son  excellent 
article,  auquel  j’aifaitallusion,  «  toute  la  région  comprise  entre  le  pharynx 
(it  le  processus  lingualis  de  la  pars  inlermedia  est  particulièrement  riche 
eu  restes  embryonnaires  qui  peuvent  être  considérés  comme  capables 
d’exercer  une  activité  fonctionnelle  ou  de  donner  naissance  à  des  tumeurs. 

La  base  histologique  de  la  plupart  de  ces  tumeurs  est  de  l’épithélium 
stratifié  du  type  pharyngien.  L’identification  histologique  de  ces  néo- 
])lasmes  est,  par  conséquent,  facile,  mais  ils  présentent  une  telle  variété 
de  formes  que  je  ne  me  suis  pas  aventuré  à  établir  une  classification  sans 
une  étude  plus  complète  dirigée  à  cette  fin. 

Ces  tumeurs  peuvent  consister  en  un  kyste  monoloculaire,  à  paroi  mince 
et  à  saillies  papillaires,  comme  on  peut  le  voir  dans  la  figure  (fig.  5),  ou 
encore  le  kyste  peut  être  multiple  ou  multiloculaire.  Beaucoup  d’entre 
elles  sont  partiellement  kystiques  et  partiellement  massives  avec  des 
inclusions  d’hépithélium  kératinisé  qui  peut  devenir  abondamment 
calcifié.  U’autres  sont  complètement  massives,  ont  un  aspect  tératoma- 
teu.x,  et  peuvent  atteindre  une  grande  taille.  D’autres  encore  peuvent 
devenir  malignes  et  on  dit  qu’elles  peuvent  produire  des  métastases  quoi¬ 
que  celles-ci  doivent  être  excessivement  rares. 

Le  problème  chirurgic.vl. 

Cénéralernent,  le  malade  entre  à  l’hôpital  se  plaignant  principalement 
d’un  affaiblissement  de  l’acuité  visuelle.  Pour  e.xpliquer  celui-ci,  on  dépend 
surtout  des  renseignements  donnés  par  trois  instruments  de  précision  : 
l’ophtalmoscope,  le  périmètre  et  l’ampoule  radiologique.  De  ces  derniers, 
le  périmètre  est  le  plus  important  et  le  plus  négligé.  On  peut  apprendre 
h  reconnaître  sans  difficulté  une  atrophie  optique  primitive,  on  peut 
apprendre,  avec  le  temps,  à  interpréter  les  déformations  les  plus  carac¬ 
téristiques  de  la  selle  turcique,  mais  une  exacte  périmétic  qui  est  si 
importante  dans  ces  cas  est  malheureusement  un  art  que  peu  acquièrent. 
Sans  l’aide  de  tracés  consécutifs  des  champs  visuels,  nous  serions  sou¬ 
vent  bien  embarrassés  de  savoir,  si  un  syndrome  donné  est  progressif 
ou  stationnaire.  Les  champs  visuels,  de  plus,  constituent  le  critérium 
le  plus  exact  du  degré  et  de  la  permanence  du  soulagement  accordé  par 
nos  interventions  opératoires. 

En  présence  d’une  selle  turcique  excavée,  d’une  atrophie  optique 
primitive,  et  d’une  hémianopsie  bitemporale,  le  problème  est  simple, 
mais  cette  combinaison  de  manuel  est  rarement  présente.  Une  pa¬ 
pille  de  stase  peut  rendre  le  tableau  symptomatologique  confus,  des 
radiographies  stéréoscopiques  peuvent  démontrer  ou  bien  une  selle  tur¬ 
cique  normale  ou  bien  légèrement  déformée  ou  bien  encore  une  selle 
turcique  complètement  détruite,  sans  trace  d’hypophyses  clinoïdes  pos¬ 
térieures  ;  les  déformations  des  champs  visuels  qui  sont  rarement  égales 
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dans  les  doux  youx  pouveriL  êlro  sinj^ulièros  dans  leurs  contours,  ou  nor¬ 
males  pour  un  œil  avec  cécité  pour  l’autre  ;  ou  bien  encore,  le  scotonie 
peut  être  homonyme  (1).  Dans  ces  circonstances,  le  diagnostic  peut  être 
très  obscur  et  si  l’on  envisage  une  opération  la  (|uestion  de  la  voie  d’ap¬ 
proche  est  bien  difficile  à  solutionner. 


Les  procédés  opératoires. 

De  ce  qui  a  été  dit  plus  haut,  il  appert  que  pour  des  raisons  inhérentes 
aux  problèmes  (ju’il  a  à  résoudre,  le  chirurgien  est  enclin  à  diviser  l(‘s 
tumeurs  de  l’hypophyse  en  :  1°  celles  qui  sont  suprasellaires  et  qui 
[)our  cette  raison  seront  de  préférence  attaquées  d’en  haut  par  une  opé¬ 
ration  intracrânienne  ;  2°  celles  qui  sont  intrasellaires  et  peuvent  être 
approchées  par  le  nez,  grâce  à  l’opération  connue  sous  le  nom  de  pro¬ 
cédé  transsphénoïdal.  Il  y  a  des  divergences  d’opinions  au  sujet  de  ces 
méthodes,  et  probablement  le  pendule  oscillera  pendant  longtemps 
avant  qu’il  n’arrive  au  point  mort.  Pour  ma  {)art,  je  trouve  que  depuis 
les  dix  dernières  années,  je  fais  plus  d’opérations  intracrâniennes  qu’aupa- 
ravant,  et  l’un  des  chirurgiens  américains  qui  précédemment  préconisait 
l’opération  par  la  voie  transfrontale  pour  tous  les  cas,  a  déclaré  récemment 
qu’il  devenait  partisan  de  la  voie  transsphénoïdale. 

On  peut  exécuter  ces  deux  opérations  par  différents  procédés  qui 
de  nos  jours  diffèrent  (par  d’infimes  détails),  selon  les  préférences  et  l’ex¬ 
périence  individuelle  de  leurs  partisans.  Toutes  les  opérations  nouvelles 
sont,  au  début,  des  procédés  inutilement  compliqués,  et  dans  leur  évolution 
tendent  vers  la  simplification  quand  des  modifications  introduites  par 
l’un  ou  l’autre  chirurgien  viennent  à  être  adoptées.  Le  progrès  est  lent 
ou  rapide,  suivant  la'  bonne  volonté  montrée  par  les  chirurgiens  de  fré¬ 
quenter  les  salles  d’opérations  de  leurs  confrères.  Dans  le  but  d’accélérer 
ces  progrès,  une  société  des  «  neuro-chirurgiens  »  a  été  organisée  aux 
Etats-Unis  et  on  peut  espérer  que,  grâce  à  cela,  dans  peu  d’années  beau¬ 
coup  d’opérations  reconnues  difficiles  deviendront  plus  simplifiées  et 
Il  standardisées  ». 

Les  chirurgiens  se  sont  occupés  beaucoup  trop  de  la  voie  d’approche 
de  la  lésion  et  beaucoup  trop  peu  du  point  beaucoup  plus  important  de 
savoir  ce  qu’on  devrait  faire  quand  elle  est  découverte.  Il  est  vrai  qu’une 
opération  devrait  laisser  aussi  peu  de  traces  que  possible,  et  ceci  variera 
toujours  avec  la  délicatesse,  le  sens  artistique  et  l’habileté  de  l’opé¬ 
rateur  ;  mais  il  y  a  d’autres  considérations  beaucoup  plus  importantes 
pour  le  malade  et  son  médecin.  Ce  sont  :  1“  les  dangers  immédiats  de 
l’opération  ;  2°  le  degré  d’amélioration  qu’on  i)eut  espérer  ;  3°  la  durée 
de  cette  amélioration. 

On  peut  donner  une  réponse  à  peu  près  définitive  à  la  première  ques- 

(1)  Walkuh  C.  B.  and  Cushing  H.  Dislortions  ot  llie  Visual  flelds  in  cases  of 
brain  tumor.  (Kifth  pape  ).  Chiasmal  lésions  wiUi  espocial  referenco  to  homonymous 
lieinianopsia  with  iiypophysial  tumor.  Arch.  Opltlh.,  1918,  XVII,  119-125. 
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Lion  par  les  chiffres  de  la  mortalité  opératoire.  La  deuxième  question 
(jui  concerne  la  régression  des  symptômes  subjectifs  et  l’amélioration 
de  la  vue,  peut  être  envisagée  avec  quelques  détails.  La  troisième  peut 
recevoir  seulement  une  réponse  vague  jusqu’à  ce  qu’un  nombre  suffisant 
d’années  se  soit  écoulé  pour  rendre  les  «  end  results  «  avantageux.  On 
peut  avoir  confiance  que  les  résultats  finaux  s’amélioreront  à  mesure 
que  la  nature  du  désordre  deviendra  mieux  comprise  et  que  des  opérations 
pourront  être  conseillées,  sans  risque  opératoire  d’une  façon  précoce 
dans  l’évolution  de  la  maladie. 

Dans  la  table  ci-jointe,  nous  avons  réuni  le  nombre  d’opérations  faites 
dans  cette  série  pour  les  différentes  formes  de  lésions  que  nous  avons 
discutées  brièvement.  Nous  y  donnons  les  chiffres  de  la  mortalité  opéra¬ 
toire  pour  chaque  type  d’opération,  et  nous  pouvons  déclarer  que  notre 
critérium  d’une  mort  postopératoire  est  élevé  (1). 


Sialislique  des  opérations  pour  les  tumeurs  de  l’hypophyse  avec  le 
chiffre  de  la  mortalité. 


P 

Approche  par  lambeau 
frontal 

P 

1  Approche  par  lam'  eau 

R 

Trépanation  décompressive  | 

sous-temporale 

1  Décès 

Adénomes . 

85 

7 

6 

0 

1 

1 

9 

1 

Adénomes  avec  acromégalie  .  .  . 

49 

3 

0 

0 

1 

0 

2 

0 

Kystes  adénomateux . 

23 

1 

1 

1 

1 

0 

Adénoca-cinomes . 

4 

1 

0 

0 

3 

0 

0 

~ 

Tumeurs  de  la  poche  pharyn- 

15 

3 

27 

2 

2 

1 

12 

2 

175 

16 

37 

8 

3 

24 

3 

La  table  c,i-dessus  montre  que  243  opérations  de  quatre  sortes  ont  été 
exécutées  sur  la  série  de  189  tumeurs  vérifiées  (incontestablement  d’ori¬ 
gine  hypophysaire),  avec  une  mortalité  opératoire  de  10,  2  %  et  une 
«  casse  »  mortalité  de  13,  2  %  (2).  Ces  chiffres  de  la  mortalité  opératoire 

(1)  Tout  malade  qui  meurt  à  l’hôpital  après  une  opération  (peu  importe  combien  de 
semaines  ou  do  mois  après)  est  compté  comme  un  décès  postopératoire  et  on  s’efforce 
de  retenir  à  l’hôpital  tous  les  malades  qui  sont  près  de  leur  fin,  dans  le  but  d’obtenir 
une  autopsie. 

(2)  11  arrive  souvent  que  plusieurs  opérations  sont  pratiquées  sur  le  même  malade  : 
c’est  pourquoi  le  professeur  Cushing  fait  la  distinction  entre  «  oporative  mortality  a 
qui  est  calculée  sur  le  nombre  d’opérations,  et  «  case  mortality  »  qui  est  calculée  sur  le 
nombre  de  malades  opérés  (Note  du  traducteur). 
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seraient  très  abaissés  si  on  ajoutait  les  opérations  pour  tumeurs  hétéro¬ 
plastiques  (endothéliomes,  gliomes  du  chiasma,  etc.),  ainsi  que  celles 
pour  adénomes  qui  furent  abandonnées  en  cours  d’exécution,  parce  qu’il 
fut  considéré  impossible  de  traiter  la  lésion,  et  ne  furent  rien  do  plus 
qu’une  trépanation  décompressive.  Cependant,  tous  les  cas  qui  moururent 
après  ces  opérations  peu  concluantes  et  où  la  tumeur  fut  vérifiée  à 
l’autopsie,  sont  comprises,  naturelhiment,  dans  les  tumeurs  vérifiées. 
Sans  contredil,  la  mortalité  opératoire  dans  une  série  nouvelle  pourrait 
être  abaissée  au  moins  à  .5  %,  et  cela  représente  à  peu  près  les  chiffres 
obtenus  dans  les  statistiques  des  quelques  dernières  années. 

Le  fait  que  le  nombre  d’opérations  l’emporte  beaucoup  sur  le  nombre 
de  malades  prouve  que  des  opérations  subséquentes  ont  été  entreprises 
([uand  la  première  manqua  son  but  ou  que  la  première  opération  ayant 
donné  une  amélioration,  il  y  a  eu  après  quelques  années  une  recurrenci' 
dos  symptômes.  C’est  ainsi  que  jusqu’à  quatre  opérations  ont  été  parfois 
exécutées  sur  le  même  malade.  Dans  un  cas,  nous  entreprîmes  trois  opé¬ 
rations  par  la  voie  transsphénoïdale  à  deux  ans  d’intervalle  avec  décès 
à  la  troisième.  Dans  un  autre  cas,  deux  opérations  par  la  voie  trans¬ 
sphénoïdale  furent  suivies  par  une  opération  transfrontale  à  cause  d’une 
extension  intracrânienne  du  néoplasme,  et  avant  la  terminaison  fatale, 
six  ans  plus  tard,  une  trépanation  décompressive  sous-temporale  fui, 
faite  comme  mesure  palliative  pour  remédier  aux  symptômes  de  com¬ 
pression.  C’est  ainsi  qu’en  certains  cas,  on  peut  être  poussé  par  la  malade 
à  préserver  jusqu’à  la  fin  dans  une  tâche  désespérée.  Il  est  vrai  que  des 
opérations  secondaires  accomplissent  parfois  plus  qu’on  n’espérait  d’elles, 
mais  l’expérience  rend  conservateur,  (it  en  général,  à  moins  que  la  pre¬ 
mière  tentative  ne  démontre  une  erreur  de  localisation,  des  opérations 
secondaires  ne  sont  entreprises  qu’avec  grande  hésitation  et  sont  regardées 
comme  dangereuses  et  ingrates. 

La  table  précédente  comprend  toutes  les  opérations,  même  celles  qu(' 
nous  entreprîmes  dans  les  premières  années  de  notre  carrière  quand  nous 
avions  une  idée  très  peu  exacte  de  la  nature  de  la  maladie.  Nous  apprîmes 
bien  vite  qu’une  trépanation  décompressive  qui  peut  sauver  la  vue  et 
soulager  la  céphalée  dans  les  cas  de  tumeurs  situées  ailleurs  a  très  peu 
d’effet  sur  une  tumeur  de  l’hypophyse.  La  céphalée  causée  par  une  tumeur 
de  la  glande  j)ituitaire,  due  dans  beaucoup  de  cas  à  la  distension  de  la 
capsule  de  la  glande,  n’est  pas  soulagée  par  cette  opération,  et  quand 
un  néoplasme  suprasellaire  atteint  uru;  taille  suffisante  pour  causer  une 
hydrocéjihalie  interne,  une  trépanation  décompressive  est  sans  effet,  car 
bien  que  les  douleurs  puissent  être  diminuées,  la  vue  n’est  pas  améliorée. 
Ces  opérations  décompressives,  quoiqu’elles  soient  encore  à  conseiller 
dans  certaines  circonstances,  sont  beaucoup  moins  souvent  exécutées 
maintenant  que  nous  avons  une  meilleure  comjiréhension  de  la  manière 
d’être  de  ces  tumeurs.  Les  tumeurs  intrasellaires,  en  effet,  finissent  d’clles- 
mêmes  par  réaliser  une  décompression  par  distension  de  la  selle  turcique, 
et  si  on  a  à  accélérer  le  processus,  l’enlèvement  du  plancher  osseux  de 
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!a  selle  turciquo  avec  incision  de  la  capsule  serait  la  mesure  décompressive 
appropriée.  Un  certain  nombre  d’opérations  par  la  voie  transsphénoïdale 
doivent  être  abandonnées  à  ce  stage  sans  exérèse  de  tissu  et  l’amélio¬ 
ration  peut  cependant  être  considérable. 

Les  chirurgiens  ne  sont  pas  d’accord  quant  à  savoir  si  les  tumeurs 
d(^  l’hypophyse,  devraient  jamais  être  attaquées  par  le  bas,  à  travers  le 
et  si  par  voie  haute,  par  une  méthode  à  lambeau  ostéoplastiquc,  si  on 
devrait  employer  une  voie  directe  frontale,  ou  une  voie  latérale. 

Le  procédé  par  volet  ostéoplastiquc  t.emporo-frontal,  avec  voie 
d’approche  latérale,  me  semble  être  une  opération  d’une  extension  super¬ 
flue,  et  la  mortalité  opératoire  d’environ  40  %  reconnue  par  ses  plus 
chauds  partisans,  est  sans  contredit  un  argument  contre  la  méthode. 

Comme  le  montre  le  tableau  des  opérations,  j’ai  surtout  pratiqué 
l’opération  par  voie  transsphénoïdale  et  la  voie  d’approche  par  lambeau 
frontal  ostéoplasique  ;  c’est  pourquoi  je  discuterai  seulement  ces  pro¬ 
cédés  ainsi  que  leurs  avantages  relatifs  et  leurs  indications. 

lo  L’opération  par  la  voie  transsphénoïdale.  —  La  technique  de  ce  pro¬ 
cédé  (beaucoup  simplifié  depuis)  a  été  décrite  avec  des  illustrations, 
par  M.  BrOdel  dans  ma'«  Weir  Mitchell  Lecture  »  en  1914  (1).  Les  seuls 
cas  pour  lesquels  ce  procédé  est  recommandable  sont  ceux  où  on  a  affaire 
à  une  grande  selle  turcique  à  parois  minces  et  en  forme  de  ballon  faisant 
hernie  dans  les  cellules  sphénoïdales  (voir  fig.'  2)  et  contenant  un  adé¬ 
nome  mou,  chromophobe.  Après  l’enlèvement  du  plancher  de  la  selle 
turcique  qui  peut  être  formé  seulement  de  fines  écailles  osseuses,  la 
capsule  dure-mérienne  est  exposée.  Après  incisions  de  celle-ci  le  tissu 
adénomateux  sans  grande  consistance  commence  à  s’exprimer  de  lui- 
même,  et  peut  être  curetté  à  volonté. 

La  grande  difficulté  esl  fiè' déterminer  par-'  avance  quels  sont  les  cas 
qui  sont  favorables  pour  ce  procédé;' Notre  liste  des  opérations  (table  IV) 
montre  que  dans  15  cas  une  tumeur  de  la  poche  de  Rathke  fut  découverte 
dans  une  opération  transsphénoïdale  et  que  cinq  décès  résultèrent  de 
la  tentative  de  traiter  une  lésion  de  ce  caractère  par  une  voie  d’approche 
si  réduite.  Les  autres,  13  décès  à  la  suite  d’opérations  pour  adénomes 
furent  de  même  attribuables  dans  la  plupart  des  cas  ou  bien  à  une  erreur 
de  jugement  (consistant  à  entreprendre  des  opérations  secondaires)  ou 
bien  à  des  erreurs  de  diagnostic  ;  celles-ci  généralement  faute  d’avoir 
apprécié  l’étendue  de  la  propagation  intracrânienne  du  néoplasme. 

Une  analyse  des  observations  montre  que  dans  les  154  cas  d’adénome 
hypophysaire  de  tous  degrés  opérés  d’abord  par  la  voie  transsphénoïdal 

(I)  Surgical  expériences  wiUi  pituilary  diserders.  Journ.' American  Med.  Assoc., 
1914,  XIII,  1515-1525. 

Incision  au  niveau  du  frein  de  la  lèvre  supérieure.  La  muqueuse  est  séparée  de  chaque 
célé  de  la  cloison  osseuse  et  cartilagineuse  du  nez.  Une  partie  de  la  cloison  ainsi  que  la 
liaroi  antérieure  des  cellules  sphénoïdales  est  enlevée.  Un  spéculum  bivalve  est  intro¬ 
duit  et  les  temps  subséquents  de  traitement  de  la  lésion  sont  conduits  sous  le  contrôle 
de  la  vue  dans  une  plaie  relativement  sèche.  A  la  fin  do  l’opération,  les  muqueuses  de 
la  cloison  sont  rapprochées;  la  convalescence  est  courte,  et  on  ne  voit  aucune  trace  de 
l’opération,  môme  si  on  fait  un  examen  rhinologique. 
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avec  une  oxUrpalion  plus  ou  moins  radicale,  quoique  inconiplèle  de  la 
tumeur  ;  une  améliorai, ion  marquée  de  la  vue  avec  élargissement  des 
cliamps  visuels  souvent  juseju’à  la  normale  s’ensuivit  pour  environ  50  % 
des  cas  ;  un  degré  rernarcpiable  d’amélioration  avec,  un  ralentissemenl. 
évident,  du  processus  arriva  dans  environ  20  %  des  cas  et  les  20  %  restant, 
certains  déjà  aveugles,  ne  furent  pas  influencés.  La  mortalité  dans  ces 
opérations  primaires  tut  seulement  de  8  %  (1). 

Il  est  un  p(Hi  plus  dil'fifàle  de  donner  une  idée  exacte  do  la  durée  de 
l’amélioration.  Lola  déj)end  de  nombreux  facteurs  :  le  caractère  de  la 
tunuiur  et  la  rapidité  de  sa  croissance,  l’étendue  rrexérèse  de  tissu,  la 
tendance  du  néo[)lasmo  à  s’étendr(î  à  l’intérieur  du  crâne  ou  de  cellules 
sphénoïdales,  etc.  11  semblerait  d’après  nos  observations  que  bien  que 
l’amélioration  ait  été  sensible  et  la  vue  regagnée,  il  y  ait  un  certain  degré 
de  récidive  en  moyennt!  après  une  période  d’environ  deux  ans.  Il  est 
possible  que  cette  période  puisse  être  sensiblement  prolongée  si  le  malad(^ 
est  soumis  à  un  traitement  radio-actif  postopératoire,  et  dans  ces  der¬ 
nières  années,  quand  les  circonstances  l’ont  permis,  un  bon  nombre  de 
cas  ont  été  traités  par  le  radium  sans  (jue  l’on  obtînt,  cependant,  d(^ 
bien  remarquables  résultats.  A  coup  sûr,  dans  aucun  cas  à  ma  connais¬ 
sance,  le  radiuiti  seul  n’a  ac(-ompli  rien  de  comparable  à  ce  que  l’opération 
peut  faire  pour  restaurer  la  vue. 

Sans  aucun  doute,  la  c,roissanc(!  de  ces  adénomes,  pour  des  raisons 
inexpliquées,  peut  devenir  stationnaire  ou  bien  même  ils  peuvent  ré¬ 
gresser  ;  cette  dernière  éventualité  doit  cependant  être  exceptionnelle. 
La  survie,  en  l’absence  d’opération  dans  les  cas  qui  ont  commencé  à 
montrer  d(!s  symptômes  de  compr(!Ssion  locale,  est  problématique  et 
peut  s(!ulem(!nt  être  gro.ssièrenumt  appréciée;  |)ar  la  [)ériod(;  de  survie 
des  malades  qui  ont  subi  une  opération  infructueuse.  En  moyeuiu;,  deux 
ans  peuvent  s’écouler  avant  que  la  cécité  complète  n’arrive,  et  deux 
ans  de  plus  avant  que  la  mort  s’ensuive,  (jec.i,  cependant,  doit  être  des 
plus  variables,  car  j’ai  connu  des  malades  complètement  aveugles  qui 
ont  vécu  six  ou  huit  ans.  En  consé(jucnce,  on  doit  parler  avec  réservt; 
de  la  survie  opératoire.  .J’ai  entretenu  uru;  correspondance  suivie  avec 
le  plus  grand  nombre  possible  de  malades,  et  certains  sont  revenus  pério¬ 
diquement  {)Our  un  examen  des  champs  visueL.  Bien  (jut;  j’aie  perdu  trace 
d’un  bon  nombre,  et  (jue  beaucoup  sont  morts  après  deux  ou  trois  ans 
par  suite  de  récidive,  j(;  possède  les  observations  de  39  malades  qui  ont 
conservé  une  vision  utile  pendant  plus  de  cin({  ans  et  (|uelques-uns  mênu' 
jusqu’à  dix  ans. 

11  est  de  ([U(;lquc  intérêt  de  noter  que  les  acrornégalies  avec  volumimaix 
adénomes  affectant  la  vue,  semblant  être  moins  sujet, à  avoir  une 
récidive  des  symptômes  locaux  après  opération  que  les  malades  qui 

(1)  Pour  ôtre  plus  exact,  sur  161  opérations  transsphénoïdales  primaires  avec  extir¬ 
pation  partielle  pour  adénome,  la  condition  du  malade  fut  beaucoup  améliorée  dans  78 
cas,  quelque  peu  améliorée  dans  27,  pas  influencée  dans  34,  et  il  y  eu  12  décès  (7,9  %)  à 
des  temps  variables  après  l’opération,  le  malade  étant  encore  à  l'hôpital. 
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ont  primitivcmont  de  l’hypopituilarismc.  D’autre  part,  on  supposerait, 
tout  naturellement,  que  les  adénomes  kystiques  devraient  être  les 


Fif;.  7.  —  Lilian  W.,  lors  de  son  entrée  à  l’hôpital  ;  on  peut  voir  la  hernie  sous-temporale  résultant 
d’une  trépai(ation  décompressivo  exécutée  ailleurs. 


p’ijr,  8.  —  Selle  turcique  de  la  malade  Lilian  W.,  montrant  l’ombre  d’une  tumeur  calcaire. 

plus  favorables  au  point  de  vue  chirurgical,  mais  l’expérience  montre 
que  quoiqu’il  puisse  y  avoir  une  rapide  amélioration  post-opératoire, 
ces  kystes  ont  une  tendance  à  se  remplir,  et  une  manière  plus  effective 
de  les  traiter  que  la  simple  évacuation  doit  être  envisagée.  Quelques- 


soo 


^ocnirû  de  neurologie 


uns  de  ces  malades,  cependanl,  sont  restés  améliorés  d’une  façon  perma¬ 
nente  avec  vision  utile.  , 

2°  L’opéralion  par  la  voie  Iransfroiilale.  —  Celle-ci  consiste  en  une  voie 
d’approche  directe  vers  la  région  du  chiasma  par  réfraction  d’un  des 
lobes  frontaux.  Diverses  modifications  ont  été  décrites,  mais  les  illus- 
I  rations  ei-jointes  (voir  fig.  7, '8  et  9)  montreront  la  méthode  que  l’aul-eur 
juge  préférable  (1).  Dans  les  cas  favorables  on  obtient  un  excellent  jour 
opératoire,  et  avec  une  technique  soigneuse,  la  cicatrice  est  invisible. 


Fif?.  9.  —  Photographie  de  la  malade  après  la  première  opération  montre  le  tracé  do  l’incision 
et  la  protrusion  à  travers  la  brèche  osseuse  temporale. 


Sans  contredit,  dans  tous  le  cas  où  il  s’agit  d’une  tumeur  suprasellaire, 
l’opération  par  lambeau  frontal  est  l’opération  de  choix.  Il  y  a  deux 
difficultés.  D’abord,  quand  il  y  a.  eu  une  complète  destruction  de  la  fosse 
])ituitaire,  il  peut  être  impossible  de  dire  si  la  tumeur  a  pris  naissance 
à  l’intérieur  ou  au-dessus  de  la  selle  turcique.  Ensuite,  il  peut  être  très 
difficile  de  traiter  la  lésion  quand  elle  est  exposée,  que  ce  soit  par  approche 
I  ransfrontale  ou  transsphénoïdale. 

Les  cas  favorables  sont  (umx  dans  lesquels  les  symptômes  locaux  et 


(I)  Le  lambeau  a  sa  base  en  dehors,  afin  de  conserver  l’innervalion  du  muscle  fron- 
l.al  ;  le  [)lafond  de  l’orbite  est  laissé  intact  ;  le  ventricule  est  vidé  afin  do  diminuer  la 
tension  ;  l’incision  de  la  dure-mére  est  faite  avec  un  crochet  tranchant  le  long  du  bord 
de  l’aile  du  sphénoïde  ufirès  que  l’on  a  tendu  la  ineinbraiu!  en  lu  <lé])rimant  par  l’inter¬ 
médiaire  d’une  spatule  ;  h^  nerf  olfactif  est  découvert  et  générahunenl  sacrilié  ;  la  dure- 
mère  protège  le  cerveau  durant  les  buniis  subséquents  de,  l’opération. 
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une  ombre  suprasellaire  indiquent  une  tumeur  de  la  poche  de  Rathke,  et  | 
si  elle  est  petite,  elle  peut  être  complètement  extirpée  sans  léser  le  chiasma 
(quoiqu’on  puisse  trouver  ce  dernier  très  déformé).  Dans  ces  circons¬ 
tances,  l’opération  peut  donner  une  guérison  permanente. 

JjCS  cas  dans  lesquels  une  masse  calcaire  est  surmontée  par  une  tumeur 
kystique  sont  beaucoup  plus  difficiles,  particulièrement  si  le  kyste  est 
volumineux  c'.  multiloculaire.  L’expérience  nous  a  enseigné  que  la  simple 
évacuation  de  ces  kystes  ne  donne  qu’une  amélioration  passagère,  car 
ils  se  reforment  rapidement.  Le  cerveau  de  la  figure  5  est  celui  d’un  ma¬ 
lade  dont  le  kyste  fut  évacué  trois  fois  de  suite  par  un  procédé  transfrontal, 
et  nous  tentâmes  sans  succès  d’établir  un  drainage  permanent.  Ce  cas 
était  un  de  nos  premiers,  et  nous  prîmes  la  leçon  à  cœur,  car  depuis 
lors,  nous  nous  sommes  toujours  efforcés  d’extirper  la  paroi  du  kyste. 

Cela  peut  parfois  être  fait  comme  le  montre  le  cas  suivant  choisi  pour 
illustrer  ce  point. 

P.  B.  B.  Hospital  Surg.,  a»  10.067.  Adamanlinome  kystique  de  la  poche  cranio-pha- 
njngienne,  causant  une  dystrophie  adiposo-génilale  du  type  infantile.  Extirpation  du 
kyste  après  une  première  opération  infructueuse.  Guérison. 

Le  6  mai  1919.  —  Lilian  W.,  une  juive,  âgée  de  16  ans,  entre  à  l’hôpital  se  plaignant 
de  crises  d’évanouissements. 

Antécédents  héréditaires.  —  Rien  d’important,  quoiqu’on  puisse  noter  que  ses  parents 
sont  de  petite  taille.  Pas  de  maladies  familiales.  Deux  frères  en  vie  et  en  bonne  santé. 

Antécédents  personnels.  —  Enfant  puîné,  naissance  normale  ;  petite  fille  intelligente, 
éveillée,  considérée  comme  normale  jusqu’au  début  de  sa  présente  maladie.  A  l’âge  de 
douze  ans,  elle  fit  une  chute  grave,  sur  la  tête,  mais  sans  conséquences  appréciables. 

Etal  actuel.  —  11  y  a  doux  ans,  en  1917,  la  malade  commença  à  se  plaindre  de  céphalée 
frontale  intermittente,  souvent  accompagnée  de  vomissements  et  de  convulsions.  Elle 
continua,  cependant,  à  aller  à  l’école  jusqu’à  il  y  a  12  mois.  Ace  moment  ses  maux  de 
tète  devinrent  plus  violents  et  elle  eut  des  périodes  de  stupeur  avec  démarche  titu¬ 
bante.  A  ce  moment,  sa  vue  commença  à  baisser.  Divers  médecins  furent  consultés, 

•et  finalement  il  y  a  six  mois  (25  septembre  1918),  un  chirurgien  de  New-York  fit  une 
tréiianation  décompressive  sous-temporale  à  cause  de  la  perte  rapide  de  la  vue.  Elle 
eut  une  grande  amélioration  des  symptômes,  qui  persista  environ  trois  mois,  cependant 
la  hernie  résultant  de  la  décompression  resta  proéminente  et  distendue. 

Depuis  trois  mois,  tous  les  symptômes  ont  récidivé  :  céphalée  violente,  vomissements, 
titubation  et  perte  de  la  vue,  avec  souvent  désorientation  et  délire,  parfois  aussi  incon¬ 
tinence. 

Examen.  —  La  malade  est  une  jeune  fille  de  16  ans  ;  nutrition  générale  excellente  ; 
de  petite  taille  et  paraissant  seulement.  12  ans.  Poids  27  kilogr.,  taille  1  m.  28.  Volu- 
iTiitieiiso  et  tensive  protrusion  de  la  grosseur  d’une  mandarine  (voir  Fig.  7)  au  siège  de  la 
•trépanation  décompressive.  Examen  général  négatif,  sauf  pour  un  évident  infantilisme 
sexuel  et  squelettique.  Température  et  pouls  normaux.  Sang  et  urine  négatifs.  Pas  de 
polyurie.  Métabolisme  23  %. 

Du  côté  du  système  nerveux  :  légère  exophtalmie,  pupilles  dilatées,  ne  réagissant  pas 
à  la  lumière  ni  à  l’accommodation,  léger  nystagmus  (inconstant),  troubles  marqués  de 
l’équilibre,  réflexes  exagérés  des  deux  côtés,  et  un  clonusdu  pied  bien  soutenu  des  deux 
côtés.  Le  fond  de  l’œil  montrait  une  atrophie  marquée,  un  œdème  fort  probablement 
secondaire  (les  limites  du  disque  étaient  obscurcies  et  les  veines  étaient  tortueuses).  Pas 
de  champs  visuels  pris  par  suite  de  la  grande  diminution  de  l’acuité  visuelle  et  de  l’ali-  ^ 
tement  de  la  malade.  Vision  presque  nulle. 

La  radiographie  démontra  la  nature  delà  lésion,  car  à  l’intérieur  de  la  selle  turcique 
légèrement  agrandie  et  à  limites  légèrement  obscurcies,  on  put  voir  l’ombre  dense  et  irré- 
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gulièro  formi'd  parla  porlioii  calcaire  d’une  tumeur  de  la  poclie  de  rialhke  (fig.  8). 
En  plus  de  cela,  il  y  avait  une  «convolutional  atroptiy  »  (1)  marquée  du  crâne  démontrant 
une  hydrocéphalie  interne. 

3  norii  1919.  opération.  Approche  par  lambeau  oxUoplunlupie.  fninlal.  Décou- 
vcrle  (l'un  kysle  mprasellaire.  Evacualion  du  Icyxle.  Sulure.  —  On  exposa  h^  nodule  calcaire 
mobile  de  la  tumeur,  situé  entre  les  branches  antérieures  du  ehiasrna.  Immédiatement 
en  arrière  du  chiasma,  on  découvrit  la  paroi  bombante  et  transparente,  d’un  kyste.  11  y 
avait  sur  la  paroi  un  certain  nombre  de  petits  points  calcaires  jaunâtres.  On  ponc¬ 
tionna  le  kyste  et  on  évacua  environ  20  centimètres  cubes  d’un  li(piide  trouble 
eonlenant  des  leucocytes  mononucléaires  et  des  cristaux  de  cholestérine. 


).  —  (Ihiiinps  visuets  à  la  ilalo  du  22  avril  1919,  montrant  l'améliorai  ion  aprè.s  la  i)remièro 


Vu  la  condition  de  lu  malade,  on  renonça  â  faire  l’exérèse,  du  kyste  à  cette  session. 
Le  vohd  osseux  fut  remis  en  place  et  la  plaie  tut  suturée.  La  malade  eut  des  suites  opé¬ 
ratoires  excellentes,  bien  cpi’elle  eût  une  polyurie  postopératoire  transitoire.  Les  symp¬ 
tômes  de  com[)ression  disparurent  rapidement,  mais  quoi(pie  la  protrusion  temporale 
restât  modérément  molle,  elle  ne  disparut  pas  (Lig.  9).  La  vue  de  la  malade  fut  améliorée 
au  point  ([ii’elle  put  circuler  sans  aide,  mais  la  vision  centrale  resta  si  pauvre  «pi’on  ne 
peut  guère  tabler  sur  les  résultats  de  l’examen  périmétrique  (Lig.  10). 

Une  opération  secondaire  était  indiquée  â  ce  moment,  mais  la  malade  se  sentait  si 
bien  (pie  ses  jiarents  voulurent  absolument  la  ramener  chez  eux,  et  elle  sortit  de  l’hôpital 
le  29  avril  1919. 

La  durée  de  l’amélioration  fut  plus  courte  même  que  nous  ne  l’anticipions;  une 
semaine  plus  tard  elle  revint  à  l’hôpital  dans  un  semi-coma  avec  la  hernie  consécutive 
à  la  trépanation  décompressive  distendue,  et  le  lambeau  frontal  légèrement  surélevé. 

Le  8  mai  1919,  2»  opéralion.  Rélévalion  du  lambeau,  poncHon  du  venlricule,  décou- 
verle  du  chiasma,  exlirpalion  d’une  tumeur  kystique.  —  Après  ponction  du  ventricule  qui 
contenait  une  grande  quantité  de  licpiide  sous  pression,  on  exposa  avec  facilité  le  champ 
opératoire.  Quand  on  arriva  sur  le  kyste,  la  petite  ouverture  dans  sa  paroi  faite  à  la 


(1)  Ce  terme  est  employé  pour  désigner  l’aspect  radiogi-aphicpie  caractéristique  dû  à 
l’hydrocéphalie  interne.  Il  consiste  en  une  exagération  de  l’impression  des  circonvo¬ 
lutions  sur  la  table  interne  du  crâne. 
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première  opération  fut  trouvée  oblitérée,  et  en  la  rouvrant,  on  évacua  de  nouveau  un 
li(|uiclo  jaunâtre  (20  cc.  comme  à  la  première  opération).  Quoique  mince  et  transpa¬ 
rente,  la  paroi  affaissée  du  kyste  était  suffisamment  résistante,  si  bien  qu’il  fut  possible 
de  la  saisir  avec  des  pinces  et  de  l’enleverpar  tractions  graduelles  et  prudentes.  Il  n’y  eut 


Fig.  11.  —  Paroi  fixée  de  la  tumeur  ky.stiquc  (grandcur'naturclle). 


Fig.  12.  —  Paroi  du  kyste  coupée  tangentiellenicnt  montrant  des  nids  de  eollules  épitliélialo.s 
(grossissement  400  diamètres). 


pas  d’hémorragie,  mais  l’extraction  du  kyste  fut  suivie  par  l’écoulement  d’une  grande 
quantité  de  liquide  céphalo-rachidien,  si  bien  qu’il  est  probable  que  la  mince  paroi  de 
l’infundibulurn  du  troisième  ventricule  dut  être  déchirée  pendant  l’intervention. 

La  partie  calcaire  de  la  tumeur,  quoique  libre  dans  la  selle  turcique,  était  trop  volu¬ 
mineuse  pour  être  délogée  sans  endommager  sérieusement  le  chiasma  situé  au-dessus 
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«l’ellc.  Pour  l’enlever  il  eût  6té  nécessaire  de  fondre  le  chiasma  dans  le  sens  anléro-pos- 
l  érieur,  ou  de  sacrili,er  l’un  des  nerfs  optiques,  si  bien  que  l’on  décida  de  la  laisser  en  place. 
Une  étude  histologique  de  la  ])aroi  du  kyste  (pii  conlracto  après  ablation  était  de  la 


Fig.  13  et  14.  —  Liban  W.,  trois  ans  après  l’opération  ;  la  protrusion  sous-temporale,  visible  avant 
l’opération  transfrontale,  a  disparu. 


grosseur  d’une  balle  de  golf  (Fig.  II),  montra  le  caractéristique  épithélium  squameux 
de  ces  tumeurs  qui  par  places  était  kératinisé  et  calcifié  (Fig.  12). 

La  malade  eut  dçs  suites  opératoires  satisfaisantes  et  quitta  l’hôpital  le  10  juin.  A 
ce  moment,  la  protrusion  sous-tcmporale  était  molle  et  avait  une  tendance  à  s’affaisser. 
La  vue  s’améliora  encore  et  était  meilleure  que  lors  de  sa  première  sortie  de  l’hôpital. 
L’amélioration  de  la  vue  no  put,  cependant,  être  vérifiée  avec  l’exactitude  requise, 
car  à  cause  de  l’absence  de  vision  centrale,  on  ne  put  user  le  périmètre.  L’acuité  visuelle 
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6tait  environ  1  /200  de  la  normale,  à  droite,  et  la  malade  pouvait  seulement  voir  des 
ombres  dans  la  moitié  nasale  du  champ  de  l’œil  gauche. 

Notes  subséquentes.  Le  20  avril  1922.  —  Réadmission  pour  examen  après  trois  ans. 
Age  :  19  ans.  L’aspect  général  d’infantilisme  n’a  pas  changé.  La  malade  a  grandi  de 
G  cm.  en  trois  ans,  et  pèse  33  kilog.  11  n’y  a  pas  eu  de  récidive  des  symptômes  de  com¬ 
pression.  La  protrusion  qui  existait  auparavant  au  siège  de  la  trépanation  décompres¬ 
sive,  reste  plate  et  molle  (Fig.  13  et  14).  Les  pupilles  réagissent  normalement,  et  la 
vision  s’est  améliorée  progressivement  jusqu’il  20/40  à  droite  cl  20/200  à  gauche 
(Fig.  15).  La  radiographie  montre  que  les  contours  de  l’ombre  intrasellaire  de  la  tumeur 
calcaire  n’ont  pas  changé. 

Depuis  sa  sortie  de  l’hôpital,  elle  a  eu  une  légère  polyurie  et  polydypsie,  facilement 
contrôlée  par  vaporisations  inlranasales  de  piluilrinc.  Sa  santé  générale  a  ôté  très  bonne. 

nêsumé. —  Jeune  fille  légèrement  obèse  et  de  petite  taille,  avec  une  telle 
diminution  de  la  vision  qu’on  ne  peut  prendre  les  champs  visuels.  Atrophie 
optique  primitive  avec,  superposé,  un  léger  œdème  de  la  papille,  llydro- 
réphalle  interne  et  symptômes  suggérant  une  lésion  cérébelleuse.  Un 
diagnostic  différentiel  entre  une  tumeur  cérébelleuse  et  une  tumeur 
suprasellaire  eût  été  difficile  sans  la  présence  de  l’ombre  d’une  tumeur 
calcaire  dans  la  fosse  pituitaire.  Une  trépanation  décompressive  sous- 
temporale  avait  été  exécutée  ailleurs.  Cette  décompression  était  devenue 
proéminente  et  tense.  Une  craniotomie  exploratrice  révéla  un  kyste  de 
la  poche  pharyngienne  qui  fut  évacué,  mais  qui  se  remplit  rapidement, 
nécessitant  une  seconde  opération,  pour  extirpation  du  kyste.  Depuis 
lors,  la  vue  a  été  regagnée  et  les  symptômes  de  tumeur  sont  restés  silen¬ 
cieux.  L’infantilisme  hypophysaire  est  resté  inaltéré. 

L’observation  précédente  a  été  choisie  pour  illustrer  ce  rapport,  afin 
de  montrer  les  limitations  de  ces  interventions  chirurgicales  qui,  comme 
nous  l’avons  déclaré  dans  notre  introduction,  concernent  uniquement 
le  côté  tumeur  de  la  question,  et  on  peut  de  rapports  avec  les  aspects 
glandulaires  de  la  maladie. 

Le  résidtat  dans  le  cas  précédent  doit  être  considéré  comme  un  succès 
chirurgical,  quoique  le  résultat  laisse  beaucoup  à  désirer,  car  il  n’y  a  pas 
eu  de  changements  dans  l’infantilisme  de  la  malade  qui  reste  permanent 
tout  comme  l’acromégalie  subsiste  inaltérée,  quoicpi’on  puisse  avoir 
fait  à  la  tumeur.  De  plus,  un  léger  degré  de  diabète  ipsipide  a  été  surajouté. 

Parmi  les  27  cas  de  tumeurs  de  la  poche  pharyngienne  que  nous  avons 
traitées  par  la  voie  transfrontale,  nous  avons  eu  11  cas  avec  résultals 
sensiblement, aussi  favorables  après  l’extirpation  de  tumeurs  kystiques. 
Dans  deux  des  cas,  le  diabète  insipide  préexistait,  et  dans  trois  des  cas, 
il  fut  provoqué  par  l’opération.  Dans  11  autres  cas,  le  kyste  fut  simplement 
ponctionné  et  évacué,  et  la  période  d’amélioration  fut  de  courte  durée. 
Dans  cinq  cas,  l’opération  ne  fut  pas  menée  jusqu’à  la  fin,  par  suite  do 
la  découverte  d’une  tumeur  volumineuse  et  inopérable. 

Comme  on  peut  le  voir  par  leéableau  des  opérations  (table  IV),  dans 
10  cas,  j’ai  essayé  d’attaquer  par  la  voie  transfrontale  des  tumeurs  qui, 
je  le  supposais,  s’étaient  propagées  à  l’intérieur  de  la  boîte  crânienne. 
Ces  dernières  opérations  ont,  pour  la  plupart,  été  secondaires  quand 
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j’avais  éclioué  par  la  voie  transsphénoïdale.  (jnoi<|ne  de  grosses  ina.sses 
d’adénomes  peuvenL  être  enlevées  de  cette  façon,  j’ai  moins  d’espoir  en 
cette  mesn  e  cpie  certains  de  mes  confrères  chirurgiens  qui  sont  par¬ 
tisans  dans  les  ca^'  d’adénomes  d’une  opération  transfrontale  primitive. 
Mon  expérience  m’a  conduit  à  penser  que  quand  le  diaphragme  suprasel¬ 
laire  est  intact,  bien  qu’il  puisse  faire  une  saillie  marquée  sous  le  ehiasma, 
il  est  préférable  d’opérer  par  la  voie  transsphénoïdale  que  d’ouvrir  le 
diaphragme  et  de  permettre  ainsi  au  néoplasma  un  accès  plus  facile  vers 


Fig.  16.  —  Montre  la  propagation  intracrânienne  d’un  gros  adenoma  de  l’hypophyse,  qui  enveloppe 
les  artères  carotides  internes. 


la  boîte  crânienne  elle-même  dans  le  cas  où  il  continuerait  à  croître.  Si 
d’un  autre  côté,  le  néoplasme  s’est  propagé  déjà  à  travers  la  capsule  à  l’inté- 
ricur  de  la  boîte  crânienne,  il  y  a  très  peu  d’espoir  de  sauver  ou  d’améliorer 
la  vision  ;  cependant  l’existence  du  malade  peut  être  prolongée  par  une 
telle  intervention  opératoire. 

Sans  contredit,  il  y  a  des  risques  de  méningite  dans  l’opération  trans- 
.sphénoïdalc,  peut-être  environ  b  %,  mais  d’un  autre  côté,  il  y  a  des 
risques  sérieux  d’hémorragies  à  approcher  par  la  voie  transfrontale 
des  adénomes  qui  se  sont  propagés  au  delà  de  la  capsule  durc-mérienne 
dans  l’espace  interpédonculaire.  Par  exemple,  le  malade  dont  on  peut 
voir  le  cerveau,  dans  la  figure  16,  tut  «péré  en  1916  par  la  voie  trans¬ 
sphénoïdale  pour  une  diminution  marquée  de  la  vision.  Il  regagna  une 
acuité  visuelle  normale  et  des  champs  visuels  pratiquement  normaux. 
Il  se  porta  très  bien  pendant  cinq  ans  et  continua  ses  affaires  sans  inter- 
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ruption.  En  1912,  la  vision  décrût  à  nouveau,  il  devint  graduellement 
somnolent  et  lut  ramené  à  l’hôpital.  Une  opération  transfrontale  fut 
envisagée,  mais  il  mourut  jieu  de  temps  après  son  entrée  dans  des  con¬ 
vulsions. 

L’autopsie  montra  une  propagation  caractéristique  de  l’adénome 
dans  le  cerveau,  la  tumeur  englobant  complètement  les  deux  carotides 
internes.  Un  décès  par  hémorragie  serait  presque  certainement  arrive 
si  on  avait  tenté  une  extirpation  par  voie  haute. 

Une  autre  raison  pour  laquelle  je  penche  vers  la  voie  transsphénoïdale 
dans  les  cas  douteux  avec  une  large  selle  turcique,  est  que  l’on  peut  par¬ 
fois  par  ce  moyen  faire  un  diagnostic  d’endothéliome  ou  de  tumeur  d’une 
origine  autre  qu’hypophysaire  qu’il  faut  mieux  laisser  tranquille.  De 
plus,  cette  opération  a  dans  11  cas  démontré  l’existence  d’un  adénome 
qui  avait  franchi  la  capsule  dure-mérienne  vers  le  bas,  si  bien  que  les 
cellules  sphénoïdales  étaient  remplies  de  tissu  néoplasique.  On  ne  peut 
songer  à  attaquer  de  telles  lésions  par  voie  haute  et  sans  une  première 
opération  transsphénoïdale,  elles  ne  seraient  pas  reconnues. 

Il  est  remarquable  que  la  plupart  de  ces  11  cas  se  sont  très  bien  portés, 
après  un  nettoyage  complet  du  sinus  sphénoïdal  ;  il  est  intéressant 
de  noter  également  que  de  cette  façon  on  réalise  une  condition  favorable 
pour  un  traitement  subséquent  par  le  radium. 

Dans  l’état  actuel  de  nos  connaissances,  on  ne  peut  en  aucune  façon 
prévoir  ce  qu’on  trouvera  à  l’opération,  et  au  cours  d’une  opération 
transsphénoïdale  il  m’est  arrivé  souvent  de  découvrir  une  hypophyse 
aplatie  par  une  tumeur  située  au-dessus  d’elle,  ce  qui  a  exigé  une  subsé¬ 
quente  opération  par  voie  haute. 

D’autre  part,  quelquefois,  une  première  opération  par  la  voie  trans¬ 
frontale  a  amené  la  découverte  d’un  diaphragme  hypophysaire  saillant 
mais  intact,  sans  propagation  intracrânienne  du  néoplasme,  si  bien  que 
l’opération  aétéabandonnéeen  faveur  d’une  subséquente  transsphénoïdale. 

Conclusions. 

L’auteur  a  essaye  dans  ce  rapport  de  donner  quelque  idée  de  l’état 
actuel  de  la  chirurgie  des  tumeurs  de  la  glande  pituitaire.  Les  pro¬ 
blèmes  chirurgicaux,  cependant,  ne  peuvent  pas  être  séparés  de  ceux 
qui  ont  trait  au  diagnostic  et  à  la  symptomatologie,  et  pour  donner  une 
idée  exacte  dé  ces  points,  il  serait  indispensable  de  donner  une  série  d’obser¬ 
vations  détaillées. 

En  résumé,  on  peut  dire  ;  1°  que  les  adénomes  simples  avec  une  selle 
turcique  fortement  excavée  peuvent  être  extirpées  partiellement  par 
une  opération  par  voie  basse,  sans  grands  risques,  et  avec  l’espoir,  souvent 
justifié,  d’une  amélioration  sensible  et  immédiate  de  la  vue  ;  2°  que  les 
tumeurs  de  la  poche  pharyngienne  devraient  être  exposées  par  la  voie 
haute,  par  une  craniotomie  ostéoplastique,et  qu’une  guérison  permanente 
ne  doit  être  espérée  que  quand  la  lésion  a  été  extirpée. 
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Entre  ces  deux  groupes  principaux,  nous  avons  de  nombreux  cas  inter¬ 
médiaires  dont  le  diagnostic  est  très  difficile,  et  pour  lesquels  les  indi¬ 
cations  opératoires  sont  moins  claires.  Si  on  entreprend  une  opération 
chirurgicale, son  degré  de  succès  est  mesuré  par  l’amélioration  de  la  vision 
et  sa  persistance.  Le  seul  moyen  digne  de  confiance  d’enregistrer  les 
résultats  des  interventions  chirurgicales  sur  l’hypophyse,  est  le  pé¬ 
rimètre. 


RADIOTHÉRAPIE 

Technique,  résultats,  indications  et  contre-indications  de  la 

Rœntgenthérapie  des  Tumeurs  Hypophysaires,  par  M.  A.  Bkclèrh. 

Technique.  —  Les  premières  tentatives  de  traitement  des  tumeurs 
hypophysaires  à  l’aide  des  rayons  de  Rœntgen  sont  antérieures  à  1907, 
sans  que  je  puisse  donner  une  date  plus  précise.  Je  sais  seulement  que 
l’hypophyse  était  irradiée  exclusivement  par  voie  buccale  et  que  cette 
unique  voie  d’accès  se  montra  insuffisante. 

A  l’actif  de  cette  technique  ancienne,  on  ne  compte  qu’un  seul  succès 
d’ailleurs  partiel  et  temporaire,  celui  qu’a  publié  dans  la  Revue  neuro¬ 
logique  du  15  janvier  1909,  le  U''  Gramegna  de  Turin.  Chez  une  femme 
acromégalique  avec  céphalée  violente  et  troubles  oculaires,  M.  Gramegna 
réussit  par  deux  fois,  à  quelques  mois  d’intervalle,  en  1907  et  en  1908, 
à  obtenir  temporairement  la  disparition  de  la  eéphalée  et  l’amélioration 
des  troubles  oculaires;  il  ne  put  cependant  que  retarder  l’évolution  fatale 
de  la  maladie. 

Avant  cette  publication,  j’avais  imaginé  un  technique  nouvelle  basée 
sur  les  notions  suivantes  : 

1°  Toute  la  surface  extérieure  du  crâne  formée  par  le  frontal,  le  tiers  anté¬ 
rieur  des  pariétaux,  la  portion  écailleuse  des  temporaux  el  une  petite  partie 
des  grandes  ailes  du  sphénoïde  représente  approximativement  le  quart  d’une 
sphère  qui  a  pour  centre  l’hypophyse  el  dont  le  rayon,  variable  entre  7  et  9 
centimètres,  atteint  au  maximum  10  centimètres. 

2°  Sur  quelque  portion  que  ce  soit  de  cette  surface  el  spécialement  de  la 
région  fronlo-lemporale,  on  peut  donc  poser  le  bord  libre  d’un  localisateur 
ajusté  el  centré  sur  l’ampoule  de  Rœntgen,  avec  la  certitude  que  le  cône  de 
rayons  ainsi  localisé  atteindra  l’hypophyse. 

3“  La  division  de  la  région  fronlo-lemporale  en  quatre  ou  cinq  circons¬ 
criptions  successivement  irradiées  de  celle  manière  permet  de  quadrupler 
ou  de  quintupler  la  dose  profonde  donnée  à  l’hypophyse  sans  dépasser 
la  dose  superficielle  compatible  avec  l’inlégrilé  de  la  peau. 

C’est  seulement  le  5  décembre  1908  que,  grâce  à  l’obligeance  de  deux 
de  mes  collègues,  M.  Souques  et  M.  Renon,  il  me  fut  permis  de  réaliser 
le  projet  depuis  longtemps  médité  de  traiter  par  la  radiothérapie,  suivant 
cette  technique  nouvelle,  une  tumeur  de  l’hypophyse,  et  je  dirai  tout 
à  l’heure  de  quelle  série  de  succès  ce  fut  le  point  de  départ,  mais  qu’il 
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me  soit  permis  encore,  au  point  de  vue  technique,  quelques  explications 
sommaires. 

On  parle  beaucoup  actuellement  de  la  radiothérapie  profonde,  on 
en  parle  comme  si  elle  était  née  d’hier.  Vous  voyez  qu’elle  est  d’origine 
plus  ancienne,  et  quand  je  l’appliquais,  en  1908,  aux  tumeurs  de  l’hypo¬ 
physe,  depuis  six  ans  déjà,  elle  avait  fait  ses  preuves  contre  la  tumeur 
thyroïdienne  de  la  maladie  de  Basedow  et  contre  les  tumeurs  spléniques 
ou  ganglionnaires  des  leucémies. 

Ce  qui  est  vrai,  c’est  qu’en  ces  dernières  années  la  radiothérapie  pro¬ 
fonde  a  fait  de  très  grands  progrès.  La  différence  de  tension  électrique 
réalisée  entre  les  deux  électrodes  de  l’ampoule  de  Roentgen  s’est  élevée 
progressivement  de  50.000  à  200.000  volts  et  a  mis  à  notre  disposition 
des  rayons  de  plus  en  plus  pénétrants. 

La  possession  de  ces  rayons  plus  pénétrants  nous  donne  deux  possi¬ 
bilités  ;  celle  d’obtenir,  de  la  superficie  vers  la  profondeur,  une  répartition 
moins  inégale  qu’autrefois  des  doses  nécessairement  décroissantes  et 
celle  de  faire  absorber  profondément,  sans  altérer  la  peau,  des  doses 
dix  fois,  trente  fois,  quarante  fois  plus  fortes  que  dans  les  premières 
tentatives  de  radiothérapie  profonde.  Cette  seconde  possibilité,  si  avan¬ 
tageuse  dans  un  grand  nombre  de  cas,  n’est  pas  toujours  sans  incon¬ 
vénients,  ni  même  sans  danger,  et  le  danger  peut  devenir  mortel.  Je  crois 
devoir  signaler  les  risques  de  l’emploi  des  doses  trop  fortes  en  une  seule 
séance,  mais  je  m’empresse  d’ajouter  qu’aujourd’hui,  grâce  à  mon  colla¬ 
borateur  et  ami,  le  Dr  Solomon,  nous  possédons  deux  instruments,  l’iono- 
mètre  et  l’étalonneur,  dont  l’emploi  combiné  nous  permet  de  mesurer, 
avec  une  grande  précision,  les  doses  données  en  profondeur,  spécialement 
les  doses  données  à  l’hypophyse. 

A  l’avenir,  l’emploi  méthodiquement  mesuré  de  rayons  plus  pénétrants, 
mieux  filtrés,  venant  d’un  foyer  plus  éloigné  de  la  peau  et  entrant  par 
de  plus  larges  voies  permettra  sans  aucun  doute  d’obtenir  dans  le  trai¬ 
tement  des  néoplasmes  profonds  et  spécialement  des  néoplasmes  intra¬ 
crâniens,  hypophysaires  ou  autres,  des  succès  plus  nombreux,  plus  com¬ 
plets  et  plus  durables  qu’autrefois. 

Mais,  tout  en  tenant  compte  de  ces  perfectionnements  si  précieux,  la 
technique  générale  de  la  radiothérapie  des  tumeurs  hypophysaires  demeure 
aujourd’hui  essentiellement  celle  que  j’ai  employée  et  recommandée 
pour  la  première  fois  en  1908  ;  l’irradiation  de  l’hypophyse  par  plusieurs 
portes  d’entréd  au  travers  de  la  boîte  crânienne,  spécialement  dans  la 
région  fronto-temporale. 

Résultats  thérapeutiques.  —  Si  médiocre,  en  apparence,  que  fût 
l’outillage  dont  on  disposait  en  1908,  je  n’en  obtins  pas  moins,  après  dix 
séances  hebdomadaires  d’irradiation,  les  résultats  surprenants  que  je  com¬ 
muniquai  le  19  février  1909  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux.  Dix  nou¬ 
velles  séances  achevèrent  le  traitement  et  voici  comment  je  résumai  pour 
la  thèse  inaugurale  de  mon  collaborateur  et  ami  si  regretté,  le  D^  Jaugeas, 
l’observation  de  la  jeune  malade  que  mon  collègue  Renon  avait  bien 
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voulu  me  confier  au  moment  où  il  se  disposait  à  la  livrer  au  chirurgien 
pour  une  liypophyseclomie. 

«  Cette  jeune  fille,  âgée  de  16  ans  et  demi,  présente  presque  au  complet 
les  symptômes  d’une  tumeur  hypophysaire,  puisqu’aeec  un  notable  élargis¬ 
sement  de  la  selle  lurcigue  révélé  par  la  radiographie,  elle  est  atteinte  à  la 
fois  : 

De  violents  accès  de  céphalée  avec  vertiges,  nausées  et  vomissemenls  ; 

De  graves  troubles  visuels  ; 

De  gigantisme  ; 

D' infanlilisme  génital  avec  surcharge  adipeuse. 

’l'andis  qu’avant  le  traitement,  les  accidents  suivent  une  marche  rapi¬ 
dement  progressive,  ils  commencent  à  s’améliorer  quinze  jours  environ 
après  le  début  des  irradiations. 

Six  mois  après  la  fin  du  traitement,  les  résultats  acquis  et  persistants 
sont  les  suivants  : 

Disparition  complète  de  la  céphalée,  des  vertiges,  des  nausées  el  des 
vomissemenls  ; 

Très  légère  amélioration  de  la  vision  de  l’œil  droit,  complètement  abolie 
avant  le  Irailemenl  avec  atrophie  blanche  de  la  papille  ;  la  malade  est 
devenue  capable  de  reconnaître  et  de  compter  les  doigts  placés  à  50  cen¬ 
timètres  de  distance  ; 

Très  grande  amélioration  de  la  vision  de  l’œil  gauche  caractérisée  par 
la  récupération  de  la  lecture  el  de  V écriture  abolies,  ainsi  que  par  un  acrois- 
semenl  excentrique  du  champ  visuel  qui  est  devenu  au  minimum  trois  fois 
el  demi  plus  étendu  qu’avanl  le  Irailemenl  ; 

Arrêt  de  la  croissance  du  squelelle  ; 

Apparilion  des  caractères  sexuels  secondaires,  développement  des  seins, 
pousse  des  poils  au  pubis  el  aux  aisselles  ; 

Instauration  de  la  fonction  menstruelle  ; 

Diminution  de  la  surcharge  graisseuse  el  du  poids  du  corps,  disparition 
de  la  boulimie. 

Dans  ces  effets  extraordinaires  de  la  rœntgenthérapie,  ce  qu’il  y  a 
de  plus  admirable  c’est  leur  persistance. 

Plus  de  treize  ans  sont  écoulés  depuis  le  jour  où  je  présentais  cette 
jeune  fille  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux,  et  non  seulement  elle  n’a 
rien  perdu  de  ce  que  lui  a  fait  gagner  le  traitement  mais  son  état  s’est 
encore  amélioré. 

De  la  campagne  éloignée  qu’elle  habite,  voici  ce  que  m’écrivait  sa 
mère,  il  y  a  deux  ans,  et  ce  que,  dans  une  nouvelle  lettre,  il  y  a  quelques 
jours  seulement  elle  me  confirmait  :  «  Ma  fille  est  d’une  santé  parfaite, 
aucun  mauvais  symptôme  ne  s’est  produit,  au  contraire  le  mieux  se  montre 
de  jour  en  jour.  C’est  une  belle  fille,  bien  proportionnée,  elle  marche  d’un 
pas  assuré.  Les  maux  de  tête,  vertiges,  nausées,  vomissements,  ne  se 
sont  jamais  reproduits.  La  vision  de  l’œil  gauche  va  très  bien.  Elle  fait 
des  travaux  de  couture  ou  do  broderie  et  des  lectures  pendant  des  journées 
entières  sans  aucune  fatigue,  aussi  bien  à  la  lumière  qu’au  jour,  c’est  à 
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n’y  pas  croire.  Les  règles  viennent  régulièrement,  l’appétit  est  normal. 
Elle  est  capable  de  supporter  même  des  travaux  très  pénibles.  Sa  taille 
mesure  1  m.  70  comme  à  l’âge  de  16  ans  et  demi  ;  son  poids  est  de  94  kgr. 
avec  ses  vêtements  et  ses  chaussures.  » 

Si  j’ai  quelque  peu  insisté  sur  cette  observation,  c’est  qu’elle  est  la 
première  en  date,  que  le  succès  obtenu  est  donc  celui  dont  la  persis¬ 
tance  est  la  plus  longue  et  qui,  à  tous  égards,  est  très  démonstratif. 

Le  second  malade  que  je  fis  traiter  de  la  même  manière  par  Jaugeas 
me  fut  confié  à  la  fin  de  l’année  1909  par  mon  ami  le  professeur  de  Laper- 
sonne.  11  est  mort  de  grippe  au  début  de  cette  année  dans  le  service  du 
Dr  Sainton  qui  vous  a  rapporté  son  observation.  Chez  lui,  les  troubles 
oculaires  dataient  déjà  de  deux  ans  quand  il  fut  traité  et  l’amélioration 
obtenue  fut  notablement  moindre  que  chez  la  première  malade,  mais 
elle  persista  également  et,  avant  la  maladie  aiguë  qui  causa  sa  mort, 
c’est-à-dire  douze  ans  après  la  cessation  du  traitement,  il  continuait 
à  remplir  ses  fonctions  d’employé  des  postes.  Je  pourrais  citer  d’autres 
exemples  analogues. 

De  toutes  les  formes  cliniques  des  tumeurs  hypophysaires,  la  forme 
ophtalmique  pure  ou  compliquée  est  la  plus  fréquente.  Que  les  symp¬ 
tômes  oculaires  existent  seuls  ou  que  d’autres  troubles  les  accompagnent, 
le  plus  souvent,  ce  sont  ces  symptômes  qui  occupent  le  premier  plan 
du  tableau  morbide  et  c’est  un  ophtalmologiste  qui  tout  d’abord  reconnaît 
le  siège  de  la  maladie.  Ce  sont  des  ophtalmologistes,  le  P'"  de  Lapersonne, 
le  Dr  Darier,  le  Dr  Valude  qui,  après  la  publication  de  mon  premier  cas, 
m’ont  confié  d’autres  malades  à  traiter.  C’est  à  des  ophtalmologistes, 
comme  vous  le  montrait  hier  le  Dr  Velter,  que  sont  dues  la  plupart  des 
observations  d’où  ressort,  avec  preuves  décisives  à  l’appui,  sous  forme 
de  mensurations  précises  du  champ  visuel  et  de  l’acuité  visuelle,  avant 
et  après  le  traitement,  l’efficacité  incontestable  de  la  rœntgenthérapie. 

.\ux  cas  publiés  dans  le  Journal  de  radiologie  el  d’éleclrologie,  dans  les 
Archives  d’ophlalmologie,  dans  la  revue  allemande  Slrahlenlhérapie 
et  dans  diverses  autres  publications,  si  je  joins  cinq  cas  cités  dans  le 
rapport  de  M.  Froment  et  que,  je  l’avoue,  j’ignorais,  ainsi  que  d’autres 
cas  encore  en  traitement  par  les  soins  de  plusieurs  de  mes  anciens  colla¬ 
borateurs,  je  ne  trouve  pas  moins  d’une  quarantaine  d’observations 
qui  démontrent,  à  n’en  pas  douter,  l’efficacité  plus  ou  moins  accentuée 
de  la  radiothérapie  contre  la  forme  ophtalmique  des  tumeurs  hypophy¬ 
saires,  et  nonfbre  de  ces  observations  notent,  plusieurs  années  après  la  fin 
des  irradiations,  la  persistance  du  succès  obtenu  qui,  plus  d’une  fois,  consiste 
dans  la  récupération  de  la  lecture,  de  l’écriture,  de  la  possibilité  de  marcher 
et  de  se  diriger  seul  dans  les  rues  d’une  grande  ville. 

Le  premier  témoignage  du  succès  thérapeutique  est  d’ordinaire  l’agran¬ 
dissement  du  champ  visuel  rétréci,  puis  vient  l’accroissement  de  l’acuité 
visuelle  diminuée. 

Comme  exemple  remarquable  de  cette  résurrection  de  la  rétine,  per- 
mettez-moi  de  vous  citer  le  dernier  cas  qu’il  m’a  été  donné  d’observer, 
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celui  d’une  jeune  femme  de  27  ans  que  m’adressa,  en  novembre  dernier, 
mon  ami  le  Pierre  Marie.  Elle  présente  au  plus  haut  degré,  à  la  tête,  aux 
mains  et  aux  pieds,  les  déformations  typiques  de  l’acromégalie,  et  le  début 
apparent  de  ces  déformations  remonte  à  un  an  et  demi,  mais  c’est 
seulement  depuis  trois  mois  qu’elle  a  des  nuages  devant  les  yeux,  qu’elle 
ne  peut  plus  coudre  ni  lire  un  journal  hors  du  plein  jour.  Sur  mon  conseil, 
elle  est  irradiée  à  Lille  par  un  excellent  radiologiste,  le  D*'  Desplats.  Vous 
avez  vu  tout  à  l’heure  les  tracés  du  champ  visuel  de  ses  yeux,  recueillis 
par  le  Dr  Balesi,  chef  de  clinique  ophtalmologique  à  la  Faeulté.  Tandis 
qu’avant  les  irradiations,  il  existe  une  hémianopsie  bitemporale  très 
symétrique  et  telle  que  pour  chaque  œil  plus  de  la  moitié  du  champ  visuel 
est  perdue.  Après  un  mois  de  traitement  la  malade  a  récupéré  presque 
entièrement  un  champ  visuel  normal. 

J’ai  noté  qu’assez  souvent,  plusieurs  mois  et  même  plusieurs  années 
après  la  fin  du  traitement,  tandis  que  le  champ  visuel  a  cessé  de  s’étendre, 
l’acuité  visuelle  continue  à  se  relever,  alors  même  que  l’ophtalmoscope 
révèle  les  signes  d’une  atrophie  blanche,  vraisemblablement  incomplète 
de  la  papille. 

D’autres  troubles  oculaires  sont  supprimés  ou  améliorés.  Dans  plu¬ 
sieurs  des  observations  publiées,  je  trouve  que  sous  l’influence  de  la  radio¬ 
thérapie  des  paralysies  oculaires  ont  disparu  avec  le  strabisme,  la  diplopie 
et  parfois  l’exophtalmie  qui  les  manifestaient. 

A  cet  égard  aucune  observation  n’est,  je  crois,  plus  probante,  que 
celle  du  malade  que  le  Dr  Foix  nous  a  montré  ce  matin  et  dont  il  a 
bien  voulu  me  confier  le  traitement,  puisque,  sous  l’influence  de  la  radio¬ 
thérapie  pratiquée  par  le  Dr  Pierquin,  une  ophtalmoplégie  de  l’œil  gauche 
par  paralysie  complète  du  moteur  oculaire  externe,  du  moteur  oculaire 
commun  et  du  pathétique  a  presque  complètement  disparu. 

Aussi  les  ophtalmologistes  qui  ont  eu  des  occasions  ndativement  si 
fréquentes  de  constater  les  bienfaits  des  rayons  de  Rœntgen  et  qui  ont 
tant  contribué  à  les  faire  connaître,  ont-ils  aujourd’hui  leur  conviction 
très  assurée.  C’est  pour  eux  maintenant  une  notion  classique  qu’en  pré¬ 
sence  de  troubles  oculaires  attribuables  à  une  compression  du  chiasma, 
en  dehors  de  l’existence  certaine  de  la  syphilis  et  de  l’indication  nette 
dus  traitement  spécifique,  la  médication  par  excellence  est  la  rœntgen- 
thérapie. 

Mais  cette  médication  n’agit  pas  S(!ulement  sur  les  troubles  oculaires 
dus  à  la  compression  du  chiasma  ou  des  nerfs  moteurs  de  l’œil,  sur  les 
troubles  sensitifs  dus  à  la  compression  de  la  branche  ophtalmique  de 
Willis.  Elle  se  montre  très  efficace  contre  les  troubles  révélateurs  d’une 
hypertension  intra-cranienne,  contre  les  accès  de  céphalée,  contre  les 
vertiges,  les  nausées,  les  vomissements  et  même  contre  les  crises  convul- 
.sives  épileptiformes.  Elle  n’est  pas  moins  efficace  contre  les  troubles 
Intellectuels,  depuis  la  simple  fatigue  de  l’esprit  jusqu’à  l’obnubilation 
complète.  Pour  n’en  citer  que  deux  exemples,  chez  une  jeune  fille  acro- 
mégalique  avec  troubles  visuels  qui  me  fut  confiée  en  1915  par  le  P''  de 
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Lapersonne,  la  fatigue  intellectuelle  et  l’inaptitude  au  travail  étaient 
telles  que  depuis  un  an  elle  avait  dû  renoncer  à  la  préparation  de  tout 
examen  ou  concours  ;  elle  est  aujourd’hui  professeur  agrégé  de  l’Univer¬ 
sité  et,  depuis  trois  ans  qu’elle  a  cessé  son  traitement,  sa  santé  demeure 
excellente.  Chez  le  second  des  malades  que  je  vous  ai  présentés  ce  matin, 
l’obnubilation  de  l’intelligence  et  de  la  mémoire  était  si  totale  qu’il 
avait  oublié  jusqu’à  son  propre  nom,  il  avait  en  outre  des  accès  de 
délire  avec  hallucinations  ;  sous  l’influence  de  la  radiothérapie,  il  est 
revenu  à  un  état  mental  qui  sans  être  l’état  normal  n’en  est  pas  moins 
très  satisfaisant. 

Chez  deux  malades  que  nous  présentons  et  dont  on  trouvera  plus 
loin  les  observations,  ce  n’est  pas  seulement  la  vision,  c’est  la  vie 
même  qui  était  menacée  et  en  grand  danger. 

Quant  aux  troubles  des  échanges  nutritifs,  surcharge  graisseuse,  polyurie 
et  surtout  glycosurie,  quel  que  soit  leur  point  de  départ  anatomique, 
hypophyse  ou  région  de  l’infundibulum,  un  fait  est  certain,  c’est  que 
dans  certains  cas,  la  radiothérapie  les  fait  disparaître. 

Un  fait  est  certain  aussi,  c’est  qu’en  certains  cas  la  radiothérapie  se 
montre  très  efficace  contre  les  troubles  génitaux.  Sous  son  influence,  les 
caractères  sexuels  secondaires  font  leur  apparition  ;  chez  la  femme,  la 
menstruation  s’établit  ou,  après  une  disparition  plus  ou  moins  longue, 
réapparaît  et  redevient  régulière,  tandis  que  chez  l’homme,  on  voit 
renaître  la  virilité  perdue. 

Enfin,  dans  le  gigantisme  et  dans  l’acromégalie,  sans  pouvoir  faire 
régresser  les  déformations  du  squelette,  la  radiothérapie  en  arrête  le  déve¬ 
loppement.  La  jeune  femme  acromégalique  qui  me  fut  confiée  derniè¬ 
rement  par  le  Pierre  Marie  et  qui  fut  irradiée  à  Lille  avec  tant  de  succès 
au  point  de  vue  des  troubles  oculaires  était  devenue  incapable,  avant 
le  traitement,  de  juxtaposer  les  dents  de  la  mâchoire  supérieure  et  de 
la  mâchoire  inférieure  et,  quand  elle  se  livrait  à  des  travaux  de  couture, 
de  couper  son  fil  avec  les  dents  ;  sous  l’influence  de  la  radiothérapie, 
son  prognathisme  a  diminué  au  point  de  vue  que,  de  nouveau,  elle  peut 
juxtaposer  les  dents  et  couper  du  fil,  cependant  c’est  à  une  diminution 
de  volume  des  parties  molles  plutôt  qu’à  une  régression  des  lésions  osseuses 
qu’il  faut,  je  crois,  attribuer  cette  amélioration  ;  1 1  malade  signale  que 
les  mouvements  du  cou  sont  devenus  plus  libres  et,  sans  que  l’architecture 
générale  de  'a  face  ai  changé,  les  traits  du  visage  sont  manifestement 
moins  épaissis. 

Comparaison  de  la  rœntgenthérapie  avec  l’opothérapie  et  avec 
l’hypophysectomie.  —  L’opothérapie  hypophysaire  n’est  qu’assez  rare¬ 
ment  efficace  et  seulement  au  point  de  vue  symptomatique.  Dans  certains 
cas,  contre  le  symptôme  polyurie,  elle  constitue  un  bon  médicament  et,  par 
exception,  elle  semble  remédier  à  une  insuffisance  fonctionnelle  comme 
le  fait,  dans  le  myxœdème,  l’opothérapie  thyroïdienne,  mais  elle  est 
bien  entendu,  tout  à  fait  incapable  de  faire  régresser  ou  d’arrêter  dans 
son  développement  une  tumeur  de  la  région  hypophysaire. 
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C’est  donc  seulement  avec  l’exérèse  chirurgicale  que  la  rœntgenthérapie 
peut  être  mise  en  parallèle.  A  cette  exérèse,  il  est  permis  de  faire  les  objec¬ 
tions  suivantes. 

Tant  qu’une  tumeur  de  la  région  hypophysaire  ne  se  manifeste 
encore  que  par  des  symptômes  en  apparence  sans  gravité  et  sans  menace 
pour  la  vie,  il  est  difficile  de  faire  accepter  aux  malades  et  à  leur  famille 
une  intervention  telle  que  l’ouverture  du  crâne. 

Même  entre  des  mains  aussi  habiles  et  aussi  exercées  que  celles  d’un 
Cushing,  d’un  Bailey  ou  d’un  de  Martel,  l’ablation  des  tumeurs  de  l’hypo¬ 
physe  est  une  opération  dangereuse,  trop  souvent  mortelle. 

Sauf  lorsqu’elle  est  pratiquée  par  la  voie  temporale,  c’est  une  opération 
aveugle,  forcément  incomplète.  N’est-ce  pas  de  Martel  qui  la  qualifiait 
de  «  simple  canal  creusé  dans  l’hypophyse  »  ? 

Les  résultats  qu’elle  donne  sont  le  plus  souvent  très  imparfaits,  surtout 
au  point  de  vue  de  la  durée  ;  la  tumeur  incomplètement  enlevée  poursuit 
son  évolution. 

L’amélioration  des  symptômes  paraît  due  principalement  à  la  dé¬ 
compression  :  elle  pourrait  être  obtenue  beaucoup  plus  facilement  et 
sans  risques  par  une  simple  trépanation. 

Tout  au  contraire,  /iès  les  premiers  symptômes,  au  moindre  soupçon 
de  tumeur  hypophysaire,  la  rœntgenthérapie,  méthode  de  traitement 
sans  danger  et  sans  douleur,  ne  saurait  être  refusée  et  toujours  devrait 
être  tentée  puisqu’il  n’est  pas  de  tissu,  qui  mieux  que  le  tissu  cérébral 
sain,  supporte  les  irradiations  de  Rœntgen,  correctement  appliquées. 

Que  cette  règle  soit  adoptée,  on  peut  prédire  que  très  souvent  la 
rœntgenthérapie  se  montrera  efficace,  d’autant  plus  rapidement  et  plus 
puissamment  efficace  qu’elle  aura  été  mise  en  œuvre  plus  tôt.  On  peut 
prédire  aussi  qu’en  cas  de  succès,  les  résultats  obtenus  seront  durables. 
Mais  sera-t-elle  toujours  efficace  ?  Certainement  non.  Il  est  à  prévoir 
([ue  contre  les  tumeurs  kystiques  et  probablement  contre  les  tératomes, 
(die  demeurera  sans  action.  On  peut  aussi  prévoir  que  parmi  les  néoplasmes 
de  mauvaise  nature  se  rencontreront  comme  à  la  peau,  au  sein,  à  Tutérus, 
des  néoplasmes  extraordinairement  radio-résistants.  A  cet  égard,  le  trai¬ 
tement  par  les  rayons  de  Rœntgen  servira  comme  de  pierre  de  touche 
et  aidera  au  diagnostic  différentiel  des  tumeurs  hypophysaires./ 

La  conclusion  pratique  de  ce  parallèle,  c’est  qu’au  moindre  soupçon 
de  tumeur  de  la  région  hypophysaire,  il  faut  recourir  à  la  rœntgenthérapie, 
qu’elle  doit  toujours  être  tentée  et  que  seulement  en  cas  d’échec  il  est 
permis  de  faire  appel  à  la  chirurgie. 

Indications  et  conthe-indications  de  la  rœntgenthérapie.  —  Je 
n’ai  rien  à  changer  aux  préceptes  que  j’énonçais  en  1913  devant  le 
congrès  de  physiothérapie  de  Berlin  : 

«  D’une  manière  générale  et  quelle  que  soit  la  forme  clinique  des 
tumeurs  hypophysaires,  j’ajouterai  aujourd’hui  «  ou  ju.xLa-hypophysaires», 
qu’elles  se  révélent  par  des  troubles  oculaires,  par  du  gigantisme,  par  de 
l’acromégalie  ou  ])ar  de  l’infantilisme  génital  avec  surcharge  adipeuse. 
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leur  traitement  par  les  irradiations  de  Rœntgen  est  indiqué,  il  aura 
d’autant  plus  de  chances  de  succès  qu’il  sera  pratiqué  de  meilleure  heure.  » 

«  Dans  les  formes  gigantique  et  acromégalique,  l’emploi  des  rayons 
de  Rœntgen  est  indiqué  seulement  au  début  et  pendant  toute  la  période 
d’augment  de  la  maladie,  c’est-à-dire  à  la  période  des  lésions  hyperpla¬ 
siques  et  de  l’hypcrfonctionnement  de  la  glande.»  (Comme  je  l’écrivais 
en  1909,  les  géants,  bien  entendu,  ne  reviendront  pas  à  une  taille  normale, 
mais  leurs  cpiphyses  sc  souderont  à  leurs  diaphyses  et  ils  cesseront  de 
grandir  ;  chez  les  acromégaliques,  les  lésions  acquises  du  squelette  persis¬ 
teront  aussi  suivant  toute  vraisemblance.  Mais  leurs  extrémités  cesseront 
de  s’accroître  en  épaisseur.) 

«  Leur  emploi  est  au  contraire  contre-indiqué  à  une  période  plus 
avancée  de  l’évolution  morbide,  à  la  période  de  déclin  et  de  déchéance, 
quand  les  lésions  hyperplasiques  des  cellules  hypophysaires  font  place 
à  des  lésions  régressives  et  destructives,  quand  à  l’hyperfonctionnement 
de  la  glande  succède  une  insuffisance  fonctionnelle  qui  finit  par  devenir 
incompatible  avec  la  vie.»  C’est  alors  qu’à  l’autopsie,  on  trouve  dans  une 
selle  turcique  très  agrandie,  une  hypophyse  atrophiée.  » 

«  Au  cours  du  gigantisme  et  de  l’acromégalie,  l’arrêt  de  l’hyperostéo- 
génèse,  la  diminution  de  la  force  musculaire,  la  somnolence,  la  torpeur 
des  fonctions  cérébrales,  la  chute  des  poils,  la  sécherese  de  la  peau,  la 
diminution  du  poids  du  corps  et  le  fléchissement  de  l’état  général,  tels 
sont  les  signes  principaux  qui  manifestent  cliniquement  le  passage  de 
la  période  d’augment  à  la  période  de  déclin,  qui  contre-indiquent  l’emploi 
thérapeutique  des  irradiations  de  Rœntgen  et  qui  indiquent  plutôt  celui 
de  l’opothérapie  hypophysaire.  » 

Résumé  et  conclusion.  —  Pour  terminer  cette  trop  longue  communi¬ 
cation,  qu’il  me  soit  permis  de  répéter  textuellement  ce  que  je  disais  en 
février  1909,  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux  : 

«  Dès  maintenant,  je  crois  pouvoir  conclure  que  dans  le  traitement 
médical  des  tumeurs  hypophysaires,  du  gigantisme  et  de  l’acromégalie, 
la  radiothérapie  bien  maniée  constitue  la  meilleure  arme  dont  nous  dis¬ 
posions,  arme  d’autant  plus  efficace  qu’elle  est  employée  plus  tôt.  » 

«  Les  rayons  de  Rœntgen  sont  à  la  fois  l’instrument  du  diagnostic 
précoce  et  du  traitement  médical,  de  l’hypophysomégalie.  » 

^  DISCUSSION 

M.  Percival  Bailey.  —  Je  veux  répondre  à  M.  Béclère  au  nom  de 
mon  maître,  M.  Cushing  et  au  mien.  Il  ne  faut  pas  croire  que  nous  opé¬ 
rons  tous  les  malades  immédiatement  après  leur  entrée  à  l’hôpital,  ni  que 
nous  nfi  faisons  pas  de  la  radiothérapie.  Rien  ne  serait  plus  loin  de  la 
vérité.  Nous  n’avons  pas  discuté  la  radiothérapie  dans  nOtrC  rapport 
parce  que  ce  n’était  pas  notre  sujet.  Mais,  en  présence  d’un  malade  ayant 
une  tumeur  dans  la  région  hypophysaire,  nous  procédons  en  général 
comme  il  suit.  Si  le  malade  n’est  pas  en  danger  de  devenir  rapidement 
aveugle,  nous  le  soumettons  à  la  radiothérapie  et  nous  le  suivons  avec 
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examens  répétés  des  champs  visuels.  Nous  répétons  encore  une  fois  que 
nous  n’opérons  pas  pour  sauver  la  vue,  et  si  cela  peut  se  faire  avec  la 
radiothérapie,  nous  sommes  tout  à  fait  d’accord  avec  M.  Béclère.  Il  faut 
avouer,  cependant,  que  nos  résultats  avec  la  radiothérapie  ne  sont  pas 
aussi  brillants  que  les  siens. 

M.  Bremer.  —  Les  moyens  thérapeutiques  dont  nous  disposons  en 
ce  qui  concerne  les  syndromes  hypophysaires  se  résument  en  somme 
à  une  décompression  de  la  base  du  cerveau.  Ils  visent  d’ailleurs  presque 
toujours  à  supprimer  la  compression  du  chiasma.  La  meilleure  interven¬ 
tion  chirurgicale,  celle  de  H.  Cushing,  est  la  décompression  sellaire  qui 
comporte  souvent  curettage  de  l’hypophyse  adénomateuse.  La  radiothé¬ 
rapie  tend  à  faire  fondre  la  tumeur  mais  en  même  temps  elle  doit 
détruire  ce  qui  restait  de  cellules  normales  dans  l’hypophyse.  Or,  à  la  suite 
de  ces  deux  méthodes,  on  voit  rétrocéder  non  seulement  les  troubles  de  la 
vision,  dus  à  la  compression  du  chiasma,  mais  encore,  dans  bon  nombre  de 
cas,  les  symptômes  attribués  à  l’insuffisance  fonctionnelle  de  l’hypo- 
j)hyse  ;  cependant  il  n’est  pas  dout(îux  que  celle-ci  a  été  lésée  ou 
détruite  par  ces  procédés.  C’est  là  un  paradoxe  que  M.  Bcclère  a  déjà 
signalé  en  ce  qui  concerne  la  radiothérapie,  paradoxe  qui  s’explique  au 
contraire  très  simplement  si  l’on  admet  que  ces  symptômes  dits  hypo¬ 
physaires  étaient  dus  en  réalité  à  la  compression  du  tuber  cincreum  par 
tumeur  ;  car  nous  savons  d’une  part  que  les  cellules  nerveuses  sont  presque 
iiirrcnsibles  aux  rayons  X,  mais  que  la  moindre  compression  entrave 
leur  fonctionnement,  tandis  que  c’est  exactement  l’inverse  pour  les  cel- 
lui«‘s  glandulaires. 

Présentation  de  deux  malades  atteints  de  Tumeur  juxta-hypophy- 

saire  et  traités  à  l’aide  des  rayons  de  Rœntgen,  par  MM.  Bé- 

CLÈRE  et  PlERQUIN. 

Les  deux  malades  que  je  vous  présente,  au  nom  du  Pierquin  et 
au  mien,  méritent  votre  attention  à  la  fois  au  point  de  vue  symptomatique, 
puisque  tous  deux  offrent  le  syndrome  décrit  par  le  Dr  Foix,  le  syndrome 
de  la  paroi  externe  du  sinus  caverneux,  et  au  point  de  vue  thérapeutique, 
puisque  tous  deux,  à  des  degrés  différents,  ont  grandement  bénéficié 
de  la  rœntgenthérapie. 

OUSEUVATION  I.  —  Co  premier  malade  a  été  présenté  .fia  Société  médicale  des  hôpi¬ 
taux  dans  la  séance  du  12  novembre  1920,  par  le  Dr  Foix,  à  l’appui  d’une  communica¬ 
tion  intitulée  :  Syndrome  de  la  paroi  externe  du  sinus  caverneux.  Ophlalmophyse  unilaté¬ 
rale  à  marche  rapidement  progressive. 

Chez  cet  homme,  âgé  de  38  ans.  Le  P....,  la  maladie  a  débuté  le  20  mai  1920  sans  cause 
appréciable  par  des  étourdissements,  dos  vomissements  et  une  violente  céphalée  dans 
le  territoire  do  la  bronche  ophtalmique  gauche  du  trijumeau.  Au  commencement  d’août 
apparaît  une  paralysie  du  moteur  oculaire  externe  gauche  suivie,  à  la  fin  du  même  mois, 
d’une  paralysie  de  la  3'  et  de  la  4®  paire.  M.  Foix,  dans  le  service  do  qui  le  malade  est 
entré,  pense  à  une  lésion  de  la  paroi  externe  du  sinus  caverneux.  Sur  sa  demande,  ie  27 
août,  le  Dr  Hautant  intervient  parla  voie  nasale,  trépan(i  lesinns  sphénoïdal  et  curette 
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sa  paroi  poslérioure.  Il  découvre  ainsi  et  dégage  une  tumeur  qui  refoule  le  fond  de  ce 
sinus  en  érodant  sa  paroi  osseuse. 

L'amélioration  qui  suit  l’intervention  chirurgicale  est  de  courte  durée.  A  partir  du 
milieu  d’octobre,  les  douleurs  et  les  vomissements  reparaissent,  l’état  de  l’œil  demeurant 
stationnaire. 

Après  avoir  présenté  son  malade  à  la  société  médicale  des  hôpitaux,  M.  Foix  voulut 
bien  me  le  confier  pour  un  traitement  à  l’aide  des  rayons  de  Roentgen.  Il  fut  aussitôt 
irradié  méthodiquement  à  l’hôpital  Saint-Antoine  et  les  irradiations  poursuivies  pen¬ 
dant  l’année  suivante  n’ont  pas  encore  pris  fin. 

Au  début  du  traitement,  la  céphalée  qui  s’étend  à  toute  la  moitié  gauche  du  crâne 
est  continue  ou  subcontinue  avec  des  exacerbations  sans  périodicité  régulière  ;  il  existe 
au  sommet  du  crâne,  à  gauche  de  la  ligne  médiane,  un  point  particulièrement  doulou- 

Des  accès  de  vertige,  irréguliers  dans  leur  apparition  et  leur  intensité,  troublent  la 
marche  et  menacent  la  station.  L’œil  gauche  est  en  état  d’ophtalmoplégie  avec  dimi¬ 
nution  notable  de  l’acuité  visuelle,  mais  sans  rétrécissement  du  champ  de  la  vision. 
Comme  l’a  noté  M.  Foix,  la  paupière  et  la  lèvre  supérieure  sont  œdématiées.  Delà 
narine  gauche  s’écoule  d’une  manière  presque  continue  un  liquide  clair  comme  de  l’eau. 

L’état  général  est  très  altéré.  Le  poids  du  corps  est  tombé  de  73  à  56  kgr.  300  ;  la 
virilité  est  abolie. 

La  radiographie  du  crâne  ne  révèle  pas  d’agrandissement  de  la  selle  turcique. 

Traitement.  —  Les  irradiations  sont  pratiquées  par  six  portes  d’entrée  ;  les  deux 
tempes,  les  doux  côtés  et  le  milieu  du  front,  enfin  la  partie  supérieure  do  la  région  fronto- 
temporale  gauche  avec  un  rayonnement  dont  le  pouvoir  de  pénétration  correspond 
à  25  centimètres  d’étincelle  équivalente  et  qui  est  filtré  sur  5  millimètres  d’aluminium. 
En  neuf  mois,  le  malade  reçoit  ainsi,  à  la  surface  du  crâne,  une  quantité  totale  d’é¬ 
nergie  radiante  évaluée  à  527  unités  Holzknecht. 

La  première  séance  où  25  unités  H  ont  été  données  provoque  pondant  une  huitaine 
de  jours  une  violente  exacerbation  des  douleurs,  puis  progressivement  tout  rentre  dans 
l’ordre,  la  céphalée  diminue  et  vers  la  fin  de  décembre  1920  a  presque  complètement 
disparu.  Les  vertiges  s’atténuent  parallèlement  à  la  céphalée.  L’écoulement  nasal  se 
tarit  et  disparaît  définitivement  à  la  tin  de  1920.  A  ce  moment,  l’exophtalmie  a  diminué, 
le  strabisme  n’est  plus  apparent  et  la  diplopie  ne  se  manifeste  plus  qu’à  l’extrême 
gauche  du  champ  de  la  vision.  L’acuité  visuelle  augmente  progressivement  ;  au  milieu 
de  janvier  1921,  elle  est  presque  égale  à  colle  do  l’œil  droit. 

L’état  général  ne  s’améliore  pas  moins  rapidement.  De  56  kgr.  300,  le  poids  du  corps 
s’élève  on  janvier  1921  à  59  kgr.  500  et,  à  la  fin  de  mars,  à  61  kgr.  La  virilité  abolie 
renaît. 

Quelques  incidents  au  cours  du  traitement  sont  à  signaler  en  dehors  de  la  violente 
exacerbation  dos  douleurs  à  la  suite  de  la  première  irradiation.  Du  17  janvier  au  1®' 
février  1921,  le  malade  présente  plusieurs  accès  do  trémulation  musculaire  qui  débutent 
par  le  membre  inférieur  gauche  pour  s’étendre  au  membre  supérieur  du  même  côté.  Du 
3  au  23  février,  l’épaule  gauche  est  le  siège  d’une  série  d’accès  analogues.  Il  semble  qu’il 
s’agisse  d’ébauches  d’épilepsie  jacksonienne  présentant  ce  caractère  insolite  do  siéger 
du  côté  do  la  lésion. 

Ce  malade  eèt  depuis  le  mois  de  mars  1921  en  excellente  santé.  Pour  éviter  une  rechute 
possible,  pour  consolider  sa  guérison  et  la  rendre  définitive,  le  D®  Pierquin  n’en  con¬ 
tinue  pas  moins  à  lui  donner,  à  intervalles  plus  espacés  et  à  doses  plus  faibles  qu’autre- 
fois,  des  séances  de  rœntgenthérapie. 


Observation  II.  —  M.  R....  est  un  homme  do  54  ans  que  je  vois  pour  la  première 
fois  le  29  octobre  1921. 

.\  ce  moment,  il  présente  une  ophtalmoplégie  complète  de  l’œil  gaucho  avec  exoph¬ 
talmie,  porto  de  la  vision  et  une  anesthésie  dans  le  territoire  du  trijumeau  avec  crises 
douloureuses  telles  que  toutes  les  six  heures  il  réclame  une  injection  de  morphine.  Sa 
démarche  est  titubante,  il  présente  une  obnubilation  intellectuelle  très  prononcée  et  a 
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perdu  la  rndmoiro  au  point  do  ne  plus  se  souvenir  do  son  propre  nom  ;  il  est  néces¬ 
saire  <1110  sa  femme  le  soutienne  et  le  dirige  comme  un  enfant. 

Commémoralifs.  —  Le  début  de  la  maladie  remonte  au  mois  de  mai  1920  et  s’est 
manifesté  tout  d’abord  par  un  léger  abaissement  de  la  paupière  supérieure  gauche  avec 
sensation  do  chatouillement  à  la  racine  du  nez  près  del’anghi  interne  do  r<.<!il,  puis  à  ce 
chatouillement  ont  succédé  des  douleurs  névralgiques  qui  se  sont  progressivement 
étendues  é  toute  la  moitié  gauche  de  la  face  et  du  crâne. 

lia  été  examiné  en  septembre  1920  par  le  D'  Dupuy  Dutemps.  A  ce  moment,  para¬ 
lysie  du  moteur  oculaire  externe,  du  moteur  oculaire  commun  et  du  pathétique  ;  pas 
de  lésion  aiipréciable  du  fond  de  l’œil,  acuité  visuelle  presque  normale,  diplopie. 

Un  traitement  spécifique,  intense  et  prolongé  avec  iodure  de  potassium  et  injections 
do  cyanure  de  mercure,  est  demeuré  sans  résultat. 

Eu  octobre  1920,  la  vision  a  diminué,  la  pupille  est  devenue  immobile,  l’exophtalmie 
s’est  manifestée  et  l’intensité  des  douleurs  a  rendu  indispensable  le  très  fréquent  emploi 
de  la  morphine. 

En  avril  1921,  l’acuité  visuelle  est  réduite  à  1  /SO"  de  l’acuité  normale.  C’est  à  partir 
de  juin  1921  que  l’obnubilation  intellectuelle  est  apparue,  qu’il  a  commencé  à  perdre  la 
mémoire,  qu’il  est  devenu  craintif,  a  eu  des  hallucinations  et  a  présenté,  à  diverses 
reprises,  de  véritables  accès  d’égarement. 

Dans  le  domaine  du  trijumeau,  l’hypoesthésie,  constatée  en  avril,  aboutit  en  octobre 
à  une  anesthésie  complète.  Ace  moment,  lu  papille  parait  atrophiée  .â  l’ophtalmoscope, 
et  la  pi'rte  do  la  vision  est  complète,  chomosis  et  inflammation  de  la  conjonctive.  Œdème 
de  la  joue  et  de  la  région  temporale  gauchos. 

La  radiographie  du  crâne  montre  une  selle  turcique  d’assez  grandes  dimensions 
sans  qu’on  puisse  affirmer  qu’il  s’agit  d’un  aspect  nettement  pathologique. 

Traiiement.  —  Le  traitement  à  l’aide  ibis  rayons  do  Rœntgen  est  commencé  le 
2(5 octobre  1921,  parle  I>ier(|uin.  Les  irradiations  ont  lieu  par  trois  portos  d’entrée, 
la  tempo  gauche,  la  région  orbito-frontale  et  la  région  fronto-pariétalo  gauchos,  avec  un 
rayonnement  filtré  au  travers  do  12  millimètres  d’aluminium  et  dont  le  pouvoir  de 
pénétration  correspond  à  25  centimètres  d’étincelle  équivalente,  â  une  distance  de  35 
centimètres  du  foyer  à  la  peau.  Du  20  octobre  au  7  décembre  1921,  le  malade  est 
irradié  au  total  18  heures  et  demie. 

De  ce  traitement,  résulte  une  amélioration  très  rapide  des  troubles  psychiques  et  dos 
troubles  do  la  marche  qui  se  manifeste  dès  le  2  novembre.  L’obnubilation  intolloctuello 
diminue,  le  subdélire  disparaît,  le  malade  devient  capable  de  jouer  aux  cartes.  Il 
cosse  do  tituber  de  nouveau,  il  peut  marcher  seul  et  se  diriger  sans  aide. 

Le  10  novembre,  le  malade  jirond  jiart  â  la  conversation  familiale,  répond  aux  ques¬ 
tions  qui  lui  sont  adressées,  s’intéresse  à  tout  ce  qui  l’entoure  et  même  manifeste  de 
la  curiosité.  Sa  démarche  est  tout  à  fait  assurée. 

A  la  fin  de  novembre,  la  sensibilité  tactile  reparaît  dans  le  territoire  du  trijumeau, 
mais  avec  ce  retour  de  la  sensibilité  reparaissent  aussi,  sous  forme  do  crises  en  éclair, 
les  douleurs  névralgiques  qui  s’étaient  atténuées  et  avaient  presque  disparu. 

Le  7  décembre  1921,  le  malade  se  trouve  assez  bien  pour  exprimer  le  désir  de 
repremlro  ses  occupations  habituelles.  Son  état  psychique,  sans  être  redevenu  tout 
à  fait  normal,  est  tri'-s  satisfaisant. 

Le  17  janvier  1922,  l’œdème  de  la  région  temporale  a  dipsaru. 

A  la  fin  do  janvier  1922,  la  persistance  de  l’exophtalmie  et  surtout  la  réapparition  des 
douleurs  ont  fait  reprendre  le  traitement. 

Du  28  janvier  au  0  février  1922,  le  malade  est  de  nouveau  irradié,  en  six  séances,  pen¬ 
dant  huit  heures  au  total. 

Etal  actuel.  —  L’état  général  est  actuellement  très  bon.  Le  malade  a  augmenté  de 
3  kilog.  depuis  le  mois  de  janvier.  L’appétit  est  excellent,  il  digère  bien,  son  sommeil  est 
parfait. 

.Sa  mémoire  laisse  à  désirer  surtout  pour  les  noms  et  particulièrement  pour  les  noms 
propres,  mais  maintenant  il  reconnaît  lui-même,  comme  il  no  le  faisait  pas  autrefois, 
ses  défauts  do  mémoire.  II  lui  arrive  d’employer  un  mot  pour  un  autre,  mais  sa  femme 
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afïïrme  qu  il  sait  très  bien  ce  qu’il  veut  dire  et  se  rend  parfaitement  compte  de  ses  erreurs, 
il  est,  dit-elle,  «  toujours  à  la  page  ». 

Dans  le  territoire  du  trijumeau,  la  sensibilité  est  normale  et  les  douleurs  névralgiques 
ont  presque  complètement  disparu,  mais  elles  ont  été  remplacées  par  des  douleurs  orbi¬ 
taires  et  oculaires  assez  vives. 

L’exophtalmie  avec  réductibilité  du  globe  oculaire,  l’ophtalmoplégie  et  la  porte  de  la 
vision  de  l’œil  gauche  persistent  sans  changement. 

Après  la  seconde  série  d’irradiations,  on  mars  dernier,  le  malade  a  présenté  une  série 
de  crises  do  tremblement  généralisé,  sans  chute  mais  avec  absence  passagère,  qui  ont 
actuellement  tout  à  fait  disparu.  Le  D'  Pierquin,  qui  a  assisté  à  l’une  de  ces  crises,  les 
considère  comme  dos  crises  atténuées  d’épilepsie  jacksonienne. 

Conclusion.  —  Chez  ces  deux  malades  et  surtout  che%  le  second,  le 
pronostic  ultérieur  demeure  incertain.  Chez  ce  dernier,  la  guérison  est 
incomplète  et  pour  aucun  des  deux  on  ne  peut  affirmer  qu’elle  soit  dé¬ 
finitive.  Toutefois,  on  ne  peut  nier  que  la  roentgenthérapie  les  a,  l’un  et 
l’autre,  miraculeusement  améliorés,  et  même  il  semble  bien  qu’ils  lui 
doivent  la  vie. 

Un  cas  de  Tumeur  de  l’Hypophyse  traité  et  amélioré  par  la 
Radiothérapie,  par  MM.  Souques,  Mouquin  et  Walter. 

Voici  une  malade,  atteinte  de  tumeur  de  l’hypophyse,  qui  présente 
un  certain  nombre  de  particularités  :  absence  de  polyurie,  de  glycosurie, 
d’infantilisme,  d’adipose,  sur  lesquelles  nous  allons  revenir  après  avoir 
exposé  les  détails  du  cas. 

Cécile  Ch...,  âgée  de  25  ans,  a  commencé  à  souffrir  de  maux  de  tête, 
qu’elle  appelle  «  migraines  »,  à  l’âge  de  11  ans.  Ces  maux  de  tête  sur¬ 
venaient  deux  ou  trois  fois  par  mois,  duraient  deux  à  trois  jours  et  s’accom¬ 
pagnaient  parfois  de  vomissements.  La  douleur  occupait  surtout  la  région 
occipitale  droite  ;  dans  l’intervalle  des  accès  douloureux,  il  n’y  avait 
rien  à  signaler. 

L’enfant  se  développa  normalement  malgré  ces  crises  de  céphalée  qui 
ont  duré  depuis  lors.  Elle  fut  réglée  vers  l’âge  de  12 ans,  et  elle  l’est  depuis 
cette  époque  très  régulièrement.  A  part  une  fièvre  typhoïde,  survenue 
à  14  ans  et  qui  paraît  avoir  été  grave,  on  ne  retrouve  rien  de  notable 
dans  ses  antécédents. 

En  janvier  1921  —  la  malade  avait  alors  24  ans  —  apparaissent  des 
phénomènes  pouveaux.  En  même  temps  que  la  eéphalée  augmente  de 
fréquence  et  d’intensité,  se  manifestent  des  troubles  de  la  vue  et  de 
la  menstruation.  Le  malade  voyait  des  lapins  ou  des  chats,  courant 
très  près  d’elle  et  disparaissant  quand  elle  les  fixait  ;  ces  animaux  appa¬ 
raissaient  surtout  du  côté  droit,  mais  parfois  aussi  du  gauche.  A  la 
suite  de  cette  zoopsie  se  montra  de  l’amblyopie.  Un  ophtalmologiste, 
consulté  peu  de  temps  après,  constata  une  cécité  de  l’œil  droit  et  une 
hémianopsie  temporale  de  l’œil  gauche  av,ec  grosse  stase  papillaire 
double  sans  hémorragies.  A  cette  même  époque,  apparurent  des  troubles 
des  règles,  c’est-à-dire  une  aménorrhée  complète  qui  a  duré  pendant  un 
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an.  Jusque-là,  les  règles  très  régulières,  peu  abondantes  d’ailleurs,  duraient 
trois  jours. 

A  son  entrée  dans  le  serviee,  en  octobre  1921,  la  cécité  est  complète 
et  les  maux  de  tête  presque  continuels.- La  malade  est  de  petite  taille  : 
1  m.  40.  Elle  dit  qu’elle  a  toujours  été  petite,  même  à  la  naissance.  Elle 
a  un  frère  de  petite  taille  :  1  m.  56,  et  une  sœur  qui  mesure  Im.  60.  Mais 
elle  est  normalement  développée  ;  le  système  pileux  est  normal  et  il  n’y 
a  pas  d’adipose.  Il  n’y  a  ni  acromégalie  ni  infantilisme,  et  les  épiphyses 
sont  soudées . 


Fig.  1 


Fig.  2 


L’examen  ne  révèle  aucun  trouble  moteur,  sensitif,  réflexe,  vaso¬ 
moteur.  Seul,  l’odorat  est  aboli  depuis  environ  dix  mois;  cette  anosmie 
aurait  été  précédée  de  quelques  picotements  dans  le  nez.  Les  urine 
sont  normales  comme  quantité  et  comme  qualité.  Leur  taux,  depuis 
son  entrée  à  l’hôpital  jusqu’à  aujourd’hui,  a  toujours  varié  entre  un 
litre  et  un  litre  et  demi.  Enfin,  la  radiographie  du  crâne,  faite  deux  fois 
et  dans  deux  laboratoires  différents,  a  montré  un  agrandissement  notable 
de  la  selle  turcique,  et  la  disparition  des  apophyses  clinoïdes  postérieures, 
comme  le  prouve  la  radiographie  que  nous  faisons  passer. 

Du  début  de  décembre  1921  à  la  fin  de  février  1922,  cette  malade 
a  été  traitée  à  l’hôpital  Saint-Antoine,  dans  le  serviee  de  M.  Béclère,  par 
la  radiothérapie.  Elle  a  eu  douze  séances  d’irradiation.  Au  bout  de  cinq 
■séances,  la  céphalée  disparut  ;  elle  n’a  pas  reparu  depuis,  c’est-à-dire 
depuis  cinq  mois.  f.,a  malade  ne  tarda  pas  à  engraisser  (fig.  1  et  2),  elle 
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pesait,  au  mois  d’octobre,  52  kgr.  ;  aujourd’hui,  elle  pèse  56  kgr.  500.  Elle 
a  donc  gagné  4  à  5  kgr.,  ce  qui  est  considérable  pour  sa  taille.  Il  est  étrange 
de  voir,  à  la  suite  de  la  radiothérapie,  les  maux  de  tête  disparaître  et, 
comme  nous  allons  le  voir,  l’aménorrhée  cesser,  tandis  que  l’adipose, 
qui  n’existait  pas  jusque-là,  apparaît.  Il  semble  que,  si  cette  adipose  dé¬ 
pendait  de  la  présence  d’une  tumeur  dans  l’hypophyse  ou  dans  la 
région  hypophysaire,  elle  ne  devrait  pas  apparaître  quand  la  tumeur 
diminue  et  que  les  troubles  cliniques  (céphalée,  aménorrhée,  etc.)  dis¬ 
paraissent.  Aussi  nous  demandons-nous  si,  dans  un  certain  nombre  de 
cas  de  tumeur  hypophysaire  ou  para-hypophysaire,  l’obésité  ne  tient 
pas  à  l’alimentation  et  au  défaut  d’exercice  musculaire.  Nous  pensons, 
en  tout  cas,  que,  chez  notre  malade  qui  est  aveugle  et  qui,  en  conséquence, 
circule  peu,  qui  est  de  petite  taille  et  mange  bien,  le  repos  physique  et 
l’alimentation  sont  les  véritables  facteurs  de  l’obésité.  Il  est  possible 
que,  dans  un  certain  nombre  de  syndromes  dits  adiposo-génitaux,  l’a¬ 
dipose  reconnaisse  des  causes  semblables. 

Quoiqu’il  en  soit,  à  la  suite  de  douzeséances  de  radiothérapie,  les  règles 
sont  revenues,  après  treize  mois  de  suppression.  Elles  sont  revenues 
en  février  1922  d’abord,  puis  deux  fois  encore,  peu  abondantes  il  est  vrai, 
et  ne  durant  qu’une  journée. 

Actuellement,  la  malade,  en  dehors  de  son  obésité  et  de  sa  cécité, 
ne  préien'e  aucun  phénomène  digne  d’être  noté.  Le  dernier  examen 
ophtalmoscopique  (29  mai  1922)  montre  une  atrophie  optique  double 
avec  aspect  de  stase  ancienne,  sans  aucune  perception  lumineuse. 

Un  certain  nombre  de  lests  hypophysaires  ont  été  tentés,  mais  ils  n’ont 
pas  donné  de  résultats  dont  on  puisse  tenir  compte.  Ainsi  l’injection 
hypodermique  de  1  cm®  d’extrait  de  lobe  postérieur  Choay  n’a  amené 
aucun  phénomène  objectif  ni  subjectif  ;  l’injection  de  2  cm»  a  amené 
une  pâleur  très  notable  pendant  l’heure  qui  a  suivi  l’injection,  et  une 
légèr  î  chute  de  la  tendon  artérielle  :  la  tension  qui  était  de  14  1/2-10, 
au  Vaquez,  avant  l’injection,  est  tombée  à  13-10,  après.  L’injection 
sous-cutanée  de  1  cm®  d’adrénaline  au  millième  n’a  provoqué  aucun 
trouble  subjectif  ou  objectif  :  ni  modifications  vaso-motrices,  ni  modi¬ 
fications  du  pouls  ou  de  la  tension  artérielle.  L’injection  de  2  cm®  n’a 
provoqué  elle-même  aucun  trouble  notable,  aucune  pâleur.  D’autre  part, 
l’épreuve  de  la  glycosurie  alimentaire  (ingestion  de  400  gr.  de  siro]» 
de  sucre)  a  montré  la  présence  de  sucre  dans  l’urine,  sept  heures  après 
l’ingestion, -mais  la  glycosurie,  survenue  dans  ces  conditions  et  ayant 
duré  une  dizaine  d’heures,  ne  saurait  avoir  une  grande  importance. 
Enfin,  une  injection  quotidienne  de  1  cm®  d’extrait  de  lobe  postérieur 
d’hypophyse  n’a  amené,  au  bout  de  sept  jours,  aucune  diminution  de  la 
diurèse  ;  pendant  ces  sept  jours,  la  tension  artérielle  n’a  pas  changé  de 
façon  notable  et  le  poids  de  la  malade  a  augmenté  de  500  grammes. 

En  résumé,  le  mode  d’apparition  des  troubles  oculaires  et  l’aspect 
de  la  selle  turcique  rendent  ici  très  probable  le  diagnostic  de  tumeur  de 
la  glande  pituitaire.  Il  est  possible  cependant  qu’il  s’agisse  d’une 
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tumeur  de  la  région  pituitaire.  En  l’absence  de  vérification  anatomique, 
on  ne  saurait  être  affirmatif.  Il  semble  que  le  début  de  l’affection  remonte 
à  une  quinzaine  d’années,  et  que  l’apparition  des  maux  de  tête,  à  l’âge 
de  11  ans,  en  ait  été  la  première  manifestation.  La  tumeur  a  eu,  jusqu’à 
l’an  dernier,  une  évolution  très  lente,  presque  latente,  révélée  seulement 
par  des  maux  de  tête  paroxystiques.  L’an  dernier,  il  y  a  eu  une  poussée 
rapide  et  forte,  marquée  par  l’aggravation  de  la  céphalée  et  l’apparition 
de  phénomènes  nouveaux,  à  savoir  de  troubles  oculaires  et  d’aménorrhée. 
Un  e.xamen  ophtalmologique  fait  quelque  temps  après  a  révélé  la  pré¬ 
sence  d’une  forte  stase  papillaire  et  de  troubles  de  la  vision  caractéris¬ 
tiques. 

Notre  malade  n’a  aucun  des  caractères  de  l’infantilisme  hypo¬ 
physaire  ni  du  syndrome  adiposo-génital.  Il  faut  remarquer  que  le  déve¬ 
loppement  du  squelette  était  terminé  lorsque,  à  l’âge  de  24  ans,  s’est 
produite  la  poussée  rapide  qui  a  amené  la  tumeur  au  développement 
actuel.  Jusque-là,  cette  tumeur  était  restée  pour  ainsi  dire  latente.  Nous 
avons  déjà  insisté  sur  l’apparition  de  l’obésité,  à  la  suite  du  traitement 
radiothérapique,  alors  que  les  autres  symptômes  régressaient  et  que 
la  tumeur  diminuait,  semble-t-il,  de  volume,  ainsi  que  permet  de  le  sup¬ 
poser  la  comparaison  des  divers  examens  du  fond  de  l’œil. 

Il  importe  de  souligner  encore  l’absence  de  polyurie,  de  glycosurie, 
de  narcolepsie,  d’adipose,  d’hypoplasie  génitale,  pendant  toute  la  longue 
durée  de  l’évolution  de  cette  tumeur. 

-Nous  tenons  surtout  à  souligner  le  succès  de  la  radiothérapie  qui  a 
manifestement  arrêté  le  développement  de  la  tumeur  et  fait  disparaître 
les  symptômes  qui  pouvaient  disparaître,  nous  voulons  dire  la  céphalée 
et  l’aménorrhée.  Il  est  très  regrettable  que  ce  traitement  n’ait  pas  été 
entrepris,  après  le  premier  examen  ophtalmoscopique  qui  avait  révélé 
l’hémianopsie  temporale.  S’il  avait  été  entrepris  à  cette  époque,  il  est 
probable  que  cette  femme  y  verrait  encore  pour  se  conduire. 


Histoire  clinique  et  anatomo-pathologique  d’une  Tumeur  Hypo¬ 
physaire  datant  de  14  ans  traitée  par  la  Radiothérapie  (avec 
projections),  par  M.M.  Paul  Sainton  et  E.  Schulmann. 

Les  documents  sur  l’évolution  des  tumeurs  de  l’hypophyse  et  le  reten¬ 
tissement  qu’elles  peuvent  avoir  sur  les  autres  glandes  ne  sont  point 
tellement  nombreux  qu’on  ne  soit  en  droit  d’apporter  des  faits  nouveaux. 
Le  malade  dont  nous  exposons  la  longue  histoire  vient  de  succomber 
dans  notre  service  à  une  pneumonie  grippale  ;  grâce  à  l’obligeance  de 
.M.  Béclère  qui  l’avait  traité,  il  nous  a  été  possible  de  reconstituer 
quelques  étapes  de  la  longue  évolution  de  cette  tumeur  hypophysaire 
qui  n’a  joué  aucun  rôle  dans  la  mort  du  malade. 

Son  observation  a  été  publiée  en  1910  à  la  Société  de  neurologie  par 
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MM.  de  Lapersonne  et  Cantonnet  (1)  et  a  été  pour  eux  le  point  de  départ 
fl’un  mémoire  très  important  sur  les  troubles  visuels  produits  par  les 
tumeurs  de  l’hypophyse  sans  acromégalie  (2).  Enfin,  en  1914,  M.  Béclère 
publiait  les  résultats  obtenus  dans  un  article  général  du  journal  de  la 
radiologie  sur  le  traitement  des  tumeurs  de  l’hypophyse  (1). 

Observation.  —  Les  symptômes  initiaux  apparents  furent  constatés  en  1907,  le 
début  eut  lieu  par  de  la  céphalée,  des  vertiges  passagers,  des  troubles  de  la  vision.  En 
février  1909,  le  P'  Truc  (de  Montpellier)  constate  une  diminution  de  l’acuité  visuelle 
de  3,05  de  l’œil  droit.  Sous  l’influence  du  traitement  par  le  sirop  de  Gibert  et  de 
l’électrisation,  la  vision  se  serait  améliorée. 

En  1909,  M.  de  Lapersonne  et  Cantonnet  constatent  chez  le  malade  âgé  de  24  ans  les 
symptômes  suivants. 

Etat  physique.  Taille  1  m.  59,  poids  70  kilogr.,  tête  volumineuse,  bosses  frontales 
saillantes,  face  en  pleine  lune  avec  des  sourcils  peu  fournis,  une  moustache  à  l’état  de 
duvet,  pas  de  prognathisme,  mains  courtes,  pieds  normaux  mais  retard  dans  la  forma¬ 
tion  osseuse  des  doigts  ;  les  ongles  sont  irréguliers.  11  y  a  un  certain  degré  d’adiposité, 
le  système  pileux  est  plus  développé  sur  le  corps  qu’à  la  lace. 

Les  signes  de  compression  consistent  en  céphalée  et  vertiges.  A  l’examen  oculaire  : 
œil  droit,  papille  pâle  dans  toute  son  étendue,  vision  centrale  normale,  rétrécissement 
du  champ  visuel,  la  partie  latérale  (moitié  droite)  fait  défaut.  La  moitié  nasale  est  con¬ 
servée  et  rétrécie,  ses  limites  sont  irrégulières. 

Œil  gauche  :  papille  uniformément  blanche  avec  l’aspect  de  la  dégénérescence  des¬ 
cendante  des  nerfs  optiques  sans  névrite.  Perte  à  peu  près  totale  de  la  vision, 
cependant  possibilité  de  localiser  à  leur  place  exacte  les  sources  lumineuses,  situées  dans 
la  moitié  gauche  de  l’espace,  c’est-à-dire  vision  quantitative  seule  conservée  dans  la 
partie  temporale...  En  résumé,  hémianopsie  homonyme  latérale  droite. 

La  selle  turcique  est  agrandie  et  on  voit  une  masse  sombre  plus  grosse  qu’une  noix  ; 
les  limites  antérieures  de  la  cavité  sont  nettes,  au  contraire  les  apophyses  clinoïdes 
postérieures  sont  invisibles  ;  par  raréfaction  du  tissu  osseux,  elles  semblent  englobées 
dans  la  tumeur  ou  détruites  par  elles  ;  cavité  des  sinus  frontaux  agrandie  d’une 
façon  marquée,  épaississement  inégal  des  parois  crâniennes. 

Le  taux  des  urines  est  un  peu  augmenté  sans  glycosurie  :  le  pouls  est  ralenti  à  55, 
la  tension  artérielle  un  peu  augmentée.  L’état  psychique  est  satisfaisant:  une  ponc¬ 
tion  lombaire  est  négative. 

Le  corps  thyroïde  est  un  peu  volumineux  ;  les  testicules  sont  petits,  les  seins  déve¬ 
loppés  ;  il  y  a  de  la  frigidité  génitale. 

Le  malade  fut  traité  par  M.  Béclère  et  Jeaugas  pendant  huit  mois  et  fut  présenté  le 
G  décembre  1910  par  M.  Cantonnet  à  la  société  d’ophtalmologie. 

Les  résultats  de  l’examen  oculaire  étaient  les  suivants  :  Le  tond  de  l’œil  a  le  même 
aspect  à  l’ophtalmoscope  qu’avant  le  traitement  ;  cela  est  de  règle  dans  les  atrophies 
optiques  par  dégénérescence,  même  avec  notable  amélioration  fonctionnelle. 

L’hémianopsie  homonyme  latérale  droite  persiste,  mais  la  vision  est  nettement  amé¬ 
liorée. 

Œil  droil.  —  Dans  une  petite  zone  de  la  moitié  droite  du  champ  visuel,  la  vision  est 
récupérée  intégralement  tandis  que  la  moitiégauche  s’est  agrandie  au  point  de  reprendre 
son  étendue  normale;  dans  les  portions  conservées  ou  récupérées  du  champ  visuel, 
l’acuité  est  normala 

Œil  gauche.  — ■  Le  champ  visuel  demeure  aboli  dans  la  moitié  droite,  mais  la  per- 


(1)  De  Lapersonne  et  Cantonnet.  Hémianopsie  homonyme  latérale  par  tumeur 
hypophysaire  sans  acromégalie.  Société  de  Neurologie,  6  janvier  1910. 

(2)  De  Lapersonne  et  Cantonnet.  Troubles  visuels  produits  par  les  tumeurs  de 
l’hypophyse  sans  acromégalie.  Archives  d’ophtalmologie,  février  1910. 

Béclère.  —  Les  rayons  Rôntgcn  dans  le  traitement  des  tumeurs  hypophysaires  du 
gigantisme  et  de  l’acromégalie  -.Journal  de  Radiologie  et  d' Electrologie,  1914,  p.  139. 
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ception  (le  la  lumière  persiste  dans  toute  l’étendue  de  la  moitié  gauche,  dont  un  petit 
secteur  placé  à  la  partie  supéro-externe  a  récupéré  la  perception  dos  couleurs  et 
celle  des  formes  avec  une  acuité  visuelle  à  1  /60“.  Donc  amélioration  très  notable  de 
l’hémianopsie. 

Il  est  probable  que  de  1911  à  1921,  l’état  du  malade  fut  satisfaisant,  il  ne  nous  a  parlé 
d’aucune  tentative  thérapeutique.  Il  put  jusqu’en  Janvier  1921  tenir  convenablement 
son  emploi  de  commis  des  postes  sans  être  gêné  ni  par  ses  troubles  visuels,  ni  par  sa  cé¬ 
phalée.  D’après  lui,  la  quantité  de  ses  urines  était  normale,  il  n’avait  ni  polydypsie,  ni 
polyphagie. 

Voici  quel  est  son  état  en  Janvier  1921. 

Examen  physique.  —  Tête  volumineuse,  face  arrondie  en  pleine  une,  paumettes 
saillantes.  Joues  rondes  et  gonflées,  sourcils  peu  développés,  cheveux  secs,  cassants, 
peu  fournis,  peau  un  peu  épaissie,  langue  à  peine  volumineuse,  cou  arrondi  et  épais, 
pas  de  modifications  de  proportions  des  différents  segments  do  membres. 

Adiposité  :  peau  d’une  pâleur  cireuse,  in  filtrée  de  graisse,  poils  développés  au  pubis, 
rares  aux  aisselles,  absents  aux  membres,  sauf  à  la  face  antéro-interne  de  la  jambe. 

Le  malade  dit  avoir  fréquemment  de  la  céphalée. 

L’examen  des  yeux  ditlicile,  en  raison  de  l’état  du  malade,  montre  une  atrophie 
optique  de  l’œil  droit,  plus  légère  de  l’œil  gauche,  n’empêchant  nullement  le  malade  de 
faire  son  service. 

A  l’examen  radiologique  (D'  Darbois),  on  constate  un  agrandissement  considérable 
de  la  selle  turcique,  dont  les  limites  osseuses  antérieures  sont  conservées,  car  les  apo¬ 
physes  clinoïdes  antérieures  sont  nettes,  tandis  que  la  paroi  postérieure  a  disparu. 

L’aspect  est  celui  d’un  trèfle  triplant  les  dimensions  normales  do  la  selle  turcique. 
Los  sinus  frontaux  sont  très  agrandis  dans  tous  les  sens. 

Le  corps  thyroïde  est  à  peine  augmenté  de  volume.  Les  organes  génitaux  externes 
sont  peu  développés,  la  verge  est  courte,  petite  ;  le  testicule  droit  est  de  volume  normal, 
le  testicule  gauche  plus  petit,  le  malade  n’a  Jamais  ou  de  rapports  sexuels. 

A  l’entrée,  quoique  la  température  fût  voisine  de  la  normale,  les  urines  n’étaient  pas 
abondantes  ;  le  pouls  était  ralenti  à  40.  La  tension  do  17,5  maxima,  9  minima.  Il  exis¬ 
tait  une  constipation  opiniâtre  qui  fut  combattue  sans  résultat  par  l’extrait  do  lobe 
postérieur  d’hypo[)hy.se  ;  le  malade  étant  fébrile,  celte  épreuve  n’amena  qu’un  ralen- 
lissemenl  du  pouls  de  120  à  105. 

Les  urines  ne  contenaient  pas  de  sucre. 

La  ponction  lombaire  permit  de  retirer  un  liquide  clair  ne  contenant  que  0,25  d’al¬ 
bumine  et  1 1  lym|)hocyt(!s  par  champ.  Le  malade  succomba  après  cinq  Jours  de  maladie 
à  une  pneumonie  droite. 

Examen  analumo-palhahyique.  —  L’autopsie  montre  l’existence  d’un  tumeur  du 
volume  du  poing  d’un  enfant  nouveau-né,  elle  présente  â  sa  partie  postérieure  des  pro¬ 
longements  en  fornu!  de  cornes,  le  gauche  s’étendant  Jusqu’à  la  protubérance. 
Son  ablation  est  délicate  parce  qu’elle  porte  dans  le  1  /3  antérieur  gauche  un  gros 
kyste  et  du  c(3té  droit  un  kyste  très  petit  se  terminant  par  une  masse  spongieuse  très 
vasculaire  dans  le  rocher  et  très  adhérente  à  celui-ci.  Son  poids  est  de  60  grammes,  sa 
longueur  de  7  crn.  1  /2,  sa  largeur  do  5  cm.,  sa  hauteur  de  4  cm.,  elle  déborde  très  large¬ 
ment  la  selle  turci(pie  ([ui  est  représentée  par  une  cavité  dont  les  dimensions  sont  de 
G  cm.  en  longueur,  de  5  cm.  en  largeur  ;  les  apophyses  clinoïdes  postérieures  sont 
complètement  détruites,  la  fosse  pituitaire  se  prolonge  sans  démarcation  avec  l’apo¬ 
physe  basilaire  Jusqu’au  trou  déchiré  postérieur  ;  les  fosses  cérébrales  moyennes  sont 
rugueuses  et  usées  dans  leur  partie  interne  par  le  processus  néoplasique,  à  droite  les 
rapports  avec  les  nerfs  de  la  paroi  du  sinus  caverneux  sont  normaux,  tandis  qu’à 
gauche  il  est  impossible  de  les  identifier  par  suite  de  leur  fusionnement  avec  la  tumeur. 
Sur  une  coupe  transversale,  la  néoplasie  est  formée  par  une  masse  compacte  homogène 
ayant,  à  sa  parti((  antérieure  droite,  l’aspect  d’une  morille,  tandis  qu’en  d’autres  elle  a 
un  aspect  marbré  formé  par  la  présence  de  zones  foncées,  parfois  très  vasculaires.  La 
cavité  kystique  après  formolisalion  a  les  dimensions  d’une  noisette  et  est  entourée 
d’uru!  coque  épaisse. 
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L’examen  histologique  pratiqué  avec  la  collaboration  du  D'  Cornil  montre  l’intégrité 
complète  du  lobe  nerveux  :  La  structure  du  lobe  antérieur  est  au  contraire  profondé¬ 
ment  troublée  ;  à  un  faible  grossissement  les  rapports  normaux  entre  le  tissu  épithélial 
et  le  tissu  conjonctif  sont  bouleversés.  On  constate  la  présence,  à  l’exclusion  de  cellules 
éosinophiles  et  chromophobes,  d’éléments  basophiles  de  nature  épithéliale,  de  forme 
atypique,  avec  par  places  des  monstruosités  nucléaires  et  des  mitoses.  En  certains 
endroits,  les  vaisseaux  ont  des  parois  hyperplasiées  avec  dégénérescence  hyaline  ; 
les  cellules  néoplasiques  en  certains  points  se  groupent  autour  des  vaisseaux,  formant 
de  véritables  manchons  périvasculaires  laissant  entre  eux  les  zones  nécrosées.  En 
certains  points  nombreux,  dans  certaines  zones,  on  voit  des  hémorragies  interstitielles 
et  plus  espacées  des  zones  chargées  de  pigment  ocre  (ces  zones  paraissent  correspondre 
aux  parties  plus  particulièrement  irradiées). 

En  résumé,  épithélioma  atypique  rappelant  en  certains  points  l’aspect  décrit  par 
certains  auteurs  sous  le  nom  de  périthéliomes. 

Il  n’existait  aucune  lésion  macroscopique  appréciable  du  système  nerveux,  aucune 
adhérence  au  cerveau  ;  les  méninges  et  le  i  erveau  étaient  très  congestionnés,  le 
3'  ventricule  et  les  ventricules  latéraux  dilatés. 

Parmi  les  autres  glandes  à  sécrétion  interne,  le  pancréas,  les  surrénales,  le  foie  n’étaient 
le  siège  d’aucune  lésion  appréciable,  la  rate  était  normale.  Les  reins  sont  un  peu  sclé- 

Le  thymus  (20  grammes)  était  représenté  par  une  masse  fibro-graisseuse  plus  volu¬ 
mineuse  qu’elle  ne  l’est  sur  un  homme  de  cet  Age.  La  substance  corticale  est  augmentée 
et  plus  foncée  que  normalement,  elle  est  infiltrée  de  grosses  cellules  graisseuses;  les 
mailles  du  réticulum  contiennent  des  lymphocytes,  des  mononucléaires,  des  leucocytes 
granuleux  de  type  varié,  des  hématies.  Les  cellules  thymiques  sont  normales.  Les  cor¬ 
puscules  de  llassal  sont  assez  nombreux  et  ont  un  volume  plus  grand  que  normalement 
à  cet  ûge  ;  leur  centre  est  occupé  en  général  par  une  grosse  cellule  arrondie  avec  un 
noyau  globuleux,  quelquefois  par  2  ou  3  cellules  ;  à  la  périphérie  les  cellules  épithé¬ 
liales  sont  aplaties  cl  recourbées  en  écailles.  Ces  cellules  ne  semblent  pas  altérées  ;  les 
noyaux  sont  pycnoti(pics  et  sans  chromatolyse  marquée.  Si  les  corpuscules  de  Has- 
sal,  comme  le  dit  Prenant,  sont  l’indice  do  l’activité  Ihyinique,  on  est  autorisé,  en 
présence  de  cet  examen,  à  employer  le  mot  de  persistance  de  l’activité  fonction¬ 
nelle  du  thymus. 

Le  corps  thyroïde  (55  grammes)  est  très  légèrement  a\igmenté  de  volume  ;  les  vési¬ 
cules  sont  do  dimensions  variables,  les  unes  très  grosses  sont  arrondies  régulièrement 
ou  ont  tendance  à  prendre  une  forme  bilobéc  ;  d’autres  sont  ovalaires,  octogonales  ou 
[)ériformes.  Dans  d’autres  régions,  les  vésicules  sont  très  peliles,  il  en  existe  de  naines 
avec  une  lumière  minime.  Tous  les  intermédiaires  existent  entre  cos  types.  Il  y  a  en 
outre,  un  processus  de  sclérose  indéniable  ;  on  trouve  en  certains  points  des  cellules 
conjonctivés  éparses,  tantôt  allongées,  tantôt  arrondies;  en  d’autres  points,  il  y  a  de 
très  gros  trousseaux  libroux  où  les  libres  collogènes  sont  [ilus  importantes  et  les  cellules 
conjonctives  plus  rares. 

Les  cellules  épithéliales  qui  tapissent,  les  vésicules  sont  rangées  sur  une  seule 
couche  ;  leurs  noyaux  sont  bien  formés,  leurs  contours  sont  parfois  incertains  et 
elies  se  réunissent  en  un  vaste  syncytium  sans  corps  cellulaire  bien  individualisé.  En 
certains  endroits,  elles  paraissent  proliférées.  Dans  la  lumière  des  alvéoles,  on  trouve 
(pielques  éléments  cellulaires,  cellules  épithéliales  dcs(piamées,  plus  souvent  des  noyaux 
simplement  colorés,  des  leucocytes  et  des  macrophages. 

En  somme,  il  y  a  sclérose  irrégulière,  extrêmement  marquée  en  certains  points  :  au 
point  de  vue  épithélial,  il  ne  semble  pas  y  avoir  atrophie,  mais  plutôt  hyperplasie. 

Les  testicules  présentent  une  légère  augmentation  des  tractus  conjonctifs  intralo¬ 
bulaires  ;  les  canalicules  paraissent  le  siège,  d’une  involulion  sénile.  Il  y  a  épaississe¬ 
ment  de  la  paroi  propre  des  canalicules  (pii  subit  dans  sa  partie  interne  la  dégénéres¬ 
cence  hyaline,  dégénérescence  (dus  ou  moins  marquée  suivant  les  endroits  ;  l’épithé¬ 
lium  du  canalicule  est  en  voie  de  régression,  les  cellules  spermatiques  desquament  ;  il 
semble  n’y  avoir  ni  atrophie,  ni  dégénérescence.  On  trouve  à  l’exameu  différents  stades 
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évolutifs  de  la  lignée  séminale  ;  il  y  a  de  rares  spermatozoïdes.  Le.s  cellules  de  Sertoli 
sont  conservées  peut-être  un  peu  volumineuses. 

En  résumé  les  lésions  sont  minimes  ;  involution  sénile  prématurée. 

Cette  observation  prête  à  de  nombreux  commentaires.  L’évolution 
de  la  tumeur  s’est  faite  avec  une  lenteur  extrême.  Les  symptômes  cli¬ 
niques  se  sont  manifestés  il  y  a  14  ans,  et  il  est  vraisemblable  qu’ils  ont 
été  précédés  d’une  longue  période  de  latence.  Comme  dans  la  plupart 
des  cas,  ce  sont  les  signes  oculaires  qui  ont  permis  le  diagnostic  en  précisant 
la  localisation  :  hémianopsie  latérale  homonyme  droite,  atrophie  des 
nerfs  optiques. 

Cette  évolution  a  été  modifiée  très  nettement  par  le  traitement  radio¬ 
thérapique  continué  pendant  huit  mois  ;  la  néoplasie  paraît  avoir  été 
fixée  et  les  radiographies  faites  à  11  ans  d’intervalle  ne  montrent  pas 
do  très  grandes  différences  dans  les  dimensions  de  la  selle  turcique. 
L’état  fonctionnel  de  l’appareil  visuel,  très  nettement  amélioré  à  la  suite 
du  traitement,  ne  subit  ensuite  aucune  modificationle  ;  malade  continua 
à  pouvoir  remplir  son  emploi  nécessitant  de  l’attention  et  une  vision 
suflisante.  D’ailleurs,  il  n’a  pas  succombé  aux  progrès  du  néoplasme, 
mais  à  une  infection  intercurrente. 

Le  syndrome  clinique  présenté,  à  l’exception  des  symptômes  de  loca¬ 
lisation  basilaire,  a  été  extrêmement  fruste  ;  c’est  à  peine  si  l’on  peut 
prononcer  le  nom  de  syndrome  adiposo-génital  ;  l’obésité  n’était  pas  très 
marquée,  mais  il  existait  de  la  frigidité  génitale.  Le  malade  n’avait  pas 
de  polyurie  vraiment  marquée.  Il  n’avait  aucun  symptôme  d’acromégalie. 

Au  point  de  vue  anatomo-pathologique,  la  tumeur  localisée  au  lobe 
antérieur  est  constituée  par  un  épithélioma  à  petites  cellules  basophiles, 
ayant  envahi  tout  le  lobe  antérieur,  le  lobe  postérieur  étant  complè¬ 
tement  intact. 

Si  l’on  en  juge  d’après  les  dates,  elle  a  dû  apparaître  vers  l’âge  de  vingt 
ans  et  ne  semble  pas  avoir  mis  en  œuvre  d’une  façon  très  active  les  autres 
synergies  endocriniennes  ;  les  surrénales,  le  pancréas  sont  intacts. 

L(ï  hymus  présente  au  contraire  des  signes  d’activité  :  car  il  est  vrai¬ 
semblable  ((u’il  s’agit  plutôt  de  persistance  que  de  vivicence.  Les  cor- 
puscuhîs  (h^  Massai  sont  jilus  volumineux  que  normalement,  les  cellules 
thymicjues  sont  conservées.  L’organe  est  franchement  hypcrjïlasié. 

La  glande  thyroïde  lu'  présente  que  des  altérations  banales  ;  sclérose 
conjonctive  irrégulière  ])lus  maripiée  en  certains  points,  hyperplasie 
très  légère  (4,  limitée  à  certains  vésicules. 

Enfin  h;  testicule  est  en  hypofonctionnement  ;  s'agit-il  d’une  régression 
d’une  hypoactivité  qui  s’est  maintenue  dès  la  période  pubérale  ;  les 
spermatozoïdes  sont  rares,  les  cellules  spermatiques  desquament,  mais 
on  trouve  les  différents  stades  évolutifs  de  la  lignée  sépiale.  La  paroi 
est  épaissie  et  en  dégénérescence  hyaline. 

Malgré  ces  altérations,  il  est  remarquable  de  constater  qu’étant  donné 
la  date  de  l’apparition  de  la  tumeur,  les  réactions  des  différentes  glandes 
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endocrines  ont  été  minimes.  La  révivicence  du  thymus  assez  fréquente 
dans  l’acromégalie  et  ’es  tumeurs  hypophysaires  mérite  d’être  retenue. 

En  somme,  l’évolution  a  été  surtout  celle  d’une  tumeur  basilaire  ayant 
donné  presque  uniquement  lieu  à  des  troubles  de  compression.  Il  faut 
aussi  retenir  les  résultats  du  traitement  radiothérapique  qui  a  montré 
son  efficacité. 

Syndrome  de  la  Paroi  externe  du  Sinus  Caverneux.  (Ophtalmo- 
plégie  unilatérale  à  marche  rapidement  progressive.  Algie 
du  territoire  de  l’ophtalmique.)  Amélioration  considérable 
par  le  traitement  radiothérapique,  par  M.  Ch.  Foix. 

Le  malade  que  nous  avons  l’honneur  de  présenter  à  la  réunion  neuro¬ 
logique  annuelle  nous  paraît  doublement  intéressante  :  1°  au  point  de 
vue  clinique  ;  2“  au  point  de  vue  thérapeutique. 

Il  s’agit  d’un  homme  de  40  ans,  ayant  présenté  uft  syndrome  de  la 
paroi  externe  du  sinus  caverneux,  déterminé  par  une  tumeur  à  point 
de  départ  vraisemblablement  hypophysaire. 


Obs.  I.  —  Le  P...  40  ans. 

Les  premiers  symptômes  remontent  au  20  mai  1920.  Rien  de  notable  dans  les  anté¬ 
cédents  du  malade. 

La  maladie  a  débuté  par  des  étourdissements  et  une  violente  céphalée  dans  le  terri¬ 
toire  de  l’ophtalmique  gauche.  En  même  temps,  amaigrissement,  vomissements.  Le 
malade  entre  en  chirurgie  le  4  août  où  on  pratique  une  ponction  lombaire  qui  donne  des 
renseignements  négatifs.  Pas  d’hyperalbuminose,  pas  de  lymphocytose,  Bordet-Was- 
sermann  négatif. 

Bientôt  s’installe  une  paralysie  du  moteur  oculaire  e.vterne  gauche  et,  après  un  trai¬ 
tement  spécifique  resté  sans  résultat,  le  malade  est  passé  le  18  août  dans  notre  service. 

Examen  du  malade.  —  L’examen  général  ne  montre  pas  de  symptômes  appréciables, 
le  pouls  bat  à  60,  la  tension  artérielle  est  normale,  il  existe  quelques  petites  poussées 
fébriles  ne  dépassant  guère  38». 

Mais  nous  voyons  se  constituer  sous  nos  yeux  un  syndrome  d’ophlalmologie  unilalé- 
raie  à  marche  rapidement  progressive  qui  se  produit  de  la  façon  suivante  :  la  paralysie 
de  la  6»  paire  qui  remonte  au  début  d’août  se  complète  rapidement,  puis  apparaît  une 
paralysie  de  la  3“  et  de  la  4“  paire  qui  vont,  elles  aussi,  se  complétant. 

L’examen  pratiqué  par  M.  Cerise  confirme  ce  diagnostic  et  montre  un  tond  d’œil 
normal  avec  vision  un  peu  diminuée  à  gauche  (O.  D.  1,  O.  G.  1  /2),  mais  cette  diminution 
serait  due  à  un  astigmatisme.  Le  champ  visuel  examiné  par  M.  Rochon-Duvigneau  est 
sensiblement  normal.  Une  radiographie-  du  crâne  ne  montre  pas  de  symptômes  radio¬ 
logiques  nets. 

Cependant,  étant  donnés  les  symptômes  observés,  nous  pensons  à  une  lésion  de  la 
paroi  externe  Su  sinus  caverneux  et  nous  l’envoyons  à  .M.  Hautant  aux  fins  d’examen  et 
d’intervention  par  la  voie  sphénoïdale. 

(11  est  à  noter  que  le  malade  présente  un  certain  degré  de  polyurie  variant  de  2  litres  1/4 
à  3  litres  avec  salivation  abondante  et  irritante  et  sensation  de  sécheresse  de  la  bouche.) 

Des  injections  d’extrait  hypophysaire  pratiquées  à  plusieurs  reprises  n’ont  pas  sen¬ 
siblement  modifié  ces  symptômes.  Pas  de  sucre,  pas  d’albumine  dans  les  urines. 

Le  27  août,  M.  Hautant  intervient  par  la  voie  nasale.  La  trépanation  du  sinus  sphé¬ 
noïdal  ne  montre  pas  de  suppuration,  mais  le  curettage  de  la  paroi  postérieure  de  ce 
sinus  met  en  lumière  Vexsitenee  d'une  tumeur  refoulant  le  fond  et  érodant  la  paroi  osseuse 
de  cette  cavité.  M.  Hautant  la  dégage. 

Les  fours  suivants,  amélioration  considérable.  Disparition  des  douleurs,  atténuation 
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considérable  du  syndrome  oplitalmoplégique.  Cet  étal-  d’amélioration  persiste  jusque 
vers  la  mi-octobre.  A  partir  de  ce  moment,  les  douleurs  et  les  vomissements  reparaissent, 
l’état  de  l’œil  demeure  stationnaire.  Cependant  les  douleurs  ne  sont  plus  localisées, 
comme  autrefois,  au  territoire  opbtalmicpie  et  donnent  l’impression  de  douleurs  à  point 
de  départ  osseux. 

Telle  était  la  situation  quand  le  malade  fut  confié  à  M.  Béclère.  L’oplitalmoplégie 
lirogressait  à  nouveau.  I.es  douleurs  redevenaient  intolérables.  Un  nouveau  symptôme 
fit  son  apparition,  confirmant  le  diagnostic  de  siège.  C’était  un  œdème,  léger  de  la  pau¬ 
pière  (it  de  la  lèvre  supérieure,  avec  lacis  veineux  collatéral. 

M.  Bcclère  lui  appliqua  le  traitement  dont  il  vous  donnera  la  description  et  aujour 
d’iiui,  18  mois  après  le  début  du  traitement,  on  peut  dire  que  le  malade  est  transformé. 

Son  état  général  est  excellent,  il  a  engraissé  considérablement,  son  visage  a  perdu  cet 
aspect  crispé  de  la  douleur  habituelle.  Celle-ci,  en  effet,  a  disparu  ainsi  (pie  le  commence¬ 
ment  d’œdème.  De  roplitalmoplégio,  il  ne  reste  (pi’im  léger  degré  de  parésie  du  moteur 
oculaire  externe  s’accusant  simplement  par  un  peu  de  diplopie  sans  strabisme,  l’ex¬ 
cursion  du  globe  se  faisant  bien. 

Ainsi  donc  voici  iin  malades  ayant  présente  un  syndrome,  de  la  paroi 
externe  du  sinus  caverneux  et  chez  (jui,  grâce  à  la  radiotliérapie,  les  symp- 
l(")ni(!s  ont  rajiidement  et  seinhle-t-il  pour  longtemps  régressé. 

Il  n’en  fut  mallieunmscment  fias  de  même  dans  le  cas  suivant,  dont 
la  mort,  diu!  à  une  tumeur  du  rnédiastin,  et  suivie  d’autopsie,  survint 
peu  de  jours  avant  l’entrée  du  jirécédent  malade  et  me  fournit  chez  celui-ci 
l’occasion  de  faire  le  diagnostic  à  temps. 

Obs.  II.  —  Tumeur  médiastinale,  métastase  hypophysaire.  Syndrome  do  la  paroi 
externe  du  sinus  caverneux. 

Th.  V...,  âgé  de  cinquante-huit  ans,  entre  salle  Chaiilïard  le  5  aoflt  1920  ;  1“  pour 
une  dyspnée  intense  ;  2“  pour  un  (edème  considérable  du  membre  supérieur  gauche 
coexistant  avec  un  (cdéme  en  hèmipèlerine  de  la  moitié  gauche  de  la  face  et  du 
cou.  En  môme  temps,  le  malade  avait  eu  de  la  diplopie  depuis  une  vingtaine  de  jours 
et  présentait  en  effet  un  strabisme  l('‘ger  indiquant  une  parésie  du  moteur  oculaire  e.xterne 
gauche. 

Th.  V...  est  alité  deiuiis  un  mois.  II  a  été  hosiiilalisé  en  mai  dernier  pour  une  crise 
analogue.  On  note  dans  ses  antécédents  une  syphilis  contractée  à  vingt-cinq  ans.  Le 
malade  est  dans  un  état  d’indifl'érence  curieuse  et  im  semble  pas  se  rendre  compte  de  la 
gravité  de  son  état. 

Examen  du  malude.  --  La  présence  de  l’cj'dème  en  hèmipèlerine,  indi(piant  une  com¬ 
pression  du  tronc  venunix  brachio-céphalique  gauche,  attire  d’embh’ie  l’attention  sur  le 
rnédiastin. 

On  trouve  en  elîet  immédialenient  tous  les  signes  d'une  tumeur  médiastinale. 

A  rin.S[)ection,  (edème  et  une  circulation  collatérale  lelleimait  intense  (pi’elle  évoque 
ri(lé((  d’un  tatouage  . 

A  h(  percussion,  7.on((  de  matité  snrinonlant  l((  C(eur,  franchement  médiane,  et  débor¬ 
dant  largement  le  sternum  à  droite  et  à  ga((ch((  au  niveau  des  2“,  fi'-’  et  -l"'  espaces.  L’en- 
sembl((  de  la  zone  de  matité  est  nettement  supérieurà  un  travers  de  main.  Au-dessous  de 
(•ett(!  zotK!  et  sôparé((  d’elh^  par  un  étranglement  en  sablier,  la  matité  d’un  cœur  légè- 
renuuit  hypertrophié  dont  la  pointe  bat  un  p(!U  au-d((ssous  ((t  en  (hdiors  du  mamelon 
gauche.  Le  foie  ((st  gros  et  légèrem(ml  abaissé. 

La  radioscoide  donne  des  renseignements  sup(Tposabies  à  ceux  de  la  percussion. 

A  l’au.scultation  :  au  niveau  du  c(eur,  clangor  aorti(pn(  ;  au  niveau  du  poumon, 
murmure  vésiculaire  très  diminué  des  deux  côtés,  souffle  interscapuio  vertébral  do 
compression  br(mchi(pie. 

Bonis  rég((lier,  tension  artérielle  22-10  égale  aux  choix  radiales. 

Urines  normales,  ni  sucre  ni  albumine.  Elles  n’ont  pas  paru  rernarcpiables  par  leur 
abondance,  mais  elles  n’ont  pas  été  mesurées. 
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Réflexes  normaux.  Argyll  négatif.  Borclct-Wassermann  positif. 

Dès  ce  moment,  l’existence  d’une  paraly.sie  du  moteur  oculaire  externe  gauche  attire 
l’attention  sur  les  yeux.  On  note  alors  :  une  cépha'ée  frontale  avec  douleurs  modérées 
dans  le  territoire  doroplitalmiquo  gauche  et  une  cécité  à  peu  près  complète  de  l’œil  de  ce 
coté. 

Un  examen  oculaire  par  M.  Coutela  conrirme  ce  diagnostic  et  conclut:  pas  de  lésion 
du  tond  de  l’œil.  Glaucome. 

Mais  les  jours  suivants  se  complète  rapidement  un  syndrome  de  paralysie  oculaire 
unilatérale  à  marche,  rapidement  pruejressive. 

Tout  d’abord,  la  paralysie  du  moteur  oculaire  externe  se  complète,  puis  se  produit 
une  paralysie  du  pathétique  et  du  moteur  oculaire  commun.  Celle-ci  débute  par  un 
ptosis,  puis  se  complète  rapidement.  Au  bout  de  cinq  à  six  jours,  la  paralysie  des 
muscles  de  l’œil  est  totale  et  absolue.  Cependant  l’état  général  s’aggrave,  la  dyspnée 
augmente,  les  douleurs  dans  le  territoire  de  l’ophtalmique  deviennent  très  vives. 

Le  13  coût  au  soir,  le  malade  meurt  par  syncope. 

Le  diagnostic  posé  était  :  néoplasme  du  médiastin,  métastase  intracrânienne. 

L’autopsie  devait  nous  montrer  que  ce  diagnostic  était  incomplet.  Ajoutons  que  la 
radiographie  du  crâne  pratiquée  ne  nous  avait  pas  paru  montrer  d’anomalie  frappante. 

Autopsik.  —  Volumineuse  tumeur  du  médiastin,  paraissant  surtout  ganglionnaire, 
l’as  de  tumeur  primitive  dans  le  thorax,  une  métastase  juxtacardiaque.  Pas  de  métastase 
dans  les  autres  viscères,  sauf  au  niveau  de  la  surrénale  gauche  où  il  existe  une  volu¬ 
mineuse  tumeur  centrale.  La  surrénale  droite  est  saine,  ce  qui  explique  l’absence  de 
syndrome  surrénal  franc. 

Dans  le  crâne,  on  ne  voit  tout  d’abord  pas  de  métastase,  mais  un  examen  attentif 
de  la  région  hypophysaire  montre  une  fracture  de  la  paroi  postérieure  de  la  selle  tur- 
cique.  On  enlève  Vlujpophgse  avec  le  sinus  caverneux  et  l’on  constate  une  lumeur  du 
lobe  posfèneur  infiltrée  dans  l’os  et  qui  par  l’ablation  se  déchire.  Il  existe  en  outre  quelques 
métastases  intracérébrales  et,  chose  curieuse,  un  néoplasme  de  l'épiphyse  dont  la  forme 
est  conservée,  mais  qui  est  du  volume  d’un  pois  et  nettement  cancéreuse. 

L’examen  histologique  a  montré  qu’il  s’agissait  d'un  sarcome  fuso-cellulaire. 

M.  Meuetrier  a  bien  voulu  examiner  les  coupes  de  la  tumeur  médiastinale  et  des  tu¬ 
meurs  glandulaires  et  pense  que  le  point  de  départ  de  la  tumeur  est  médiastinal,  et  que 
la  singulière  répartition  des  métastases  frappant  électivement  les  glandes  vasculaires 
sanguines  (surrénale,  hypophyse,  épyphyse)  n’indique  pas  un  point  de  départ  plu- 
riglandulaire  de  l’affection,  mais  constitue  un  exemple  curieux  de  la  prédilection  de 
certaines  tumeurs  pour  certains  organes. 

Au  niveau  de  l’hypophyse,  les  coupes  nous  ont  montré  qu’il  y  avait  compression, 
mais  non  envahissement  du  sinus  caverneux.  Par  contre,  la  paroi  postérieure  de  la  selle 
turcique  était  largement  envahie  par  le  sarcome. 

En  résumé,  ici  encore  syndrome  de  la  paroi  externe  du  sinus  caverneux 
caractérisé  par  une  ophlalmoplégie  unilatérale  à  marche  rapidement 
progressive,  débutant  par  la  6®  paire  et  s'étendant  à  la  3®  et  à  la  4®  avec  dou¬ 
leurs  dans  le  lerriloire  de  l’ophlalmique. 


Ces  deux  observations  sont,  on  le  voit,  absolument  superposables  et 
mettent  en  lumière  le  point  essentiel  suivant  :  une  ophlalmoplégie  uni¬ 
latérale  à  marche  rapidement  progressive,  surloul  si  elle  débute  par  la 
6®  paire  et  si  elle  s’accompagne  de  douleurs  dans  le  territoire  de  l’ophtal¬ 
mique,  doit  immédiatement  faire  penser  au  synd  ome  de  la  paroi  externe 
du  sinus  caverneux. 
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L’absence  de  troubles  circulatoires,  l’absence  de  symptômes  radiolo¬ 
giques,  ne  doivent  pas  faire  éliminer  le  diagnostic. 

Le  schéma  n®  1  (coupe  transversale)  permet  aisément  de  comprendre 
le  mécanisme  de  ce  syndrome  et  comment  il  peut  être  dû,  soit  à  une  lésion 
hypophysaire,  soit  à  une  lésion  sphénoïdale,  soit  à  une  lésion  du  lobe 
temporal  du  cerveau.  On  y  voit,  en  effet,  qu’à  ce  niveau,  les  3®,  4®  et 


6®  paires  et  la  branche  ophtalmique  de  la  5®  cheminent  dans  la  paroi 
externe  ou  dans  la  cavité  du  sinus.  Le  nerf  maxillaire  supérieur  est  un 
peu  plus  bas. 

Le  schéma  n®  2  (coupe  antéro-postérieure  de  l’hypophyse  et  de  la 
selle  turcique)  fait  comprendre  comment,  si  les  tumeurs  du  lobe  anté¬ 
rieur  de  l’bypophyse  et  particulièrement  les  adénomes  déterminent  sur¬ 
tout  des  symptômes  hémianopsiques  par  lésion  du  chiasma  et  défor¬ 
ment  la  selle  turcique  en  l’évasant,  les  tumeurs  du  lobe  postérieur,  sur¬ 
tout  si  elles  sont  érosives,  envahiront  la  paroi  postérieure  de  la  selle 
turcique,  n’évaseront  pas  la  selle  elle-même,  et  détermineront  surtout  des 
symptômes  ophtalmoplégiques  par  compression  de  la  paroi  du  sinus 
caverneux. 

Le  schéma  n®  3  (agrandissement  d’une  coupe  histologique  transversale) 
montre  la  disposition  des  lésions  chez  notre  premier  malade.  On  voit 
qu’il  y  a  refoulement  et  non  envahissement  du  sinus  caverneux. 

Ces  2  observations  et  les  observations  analogues,  notamment  celles 
que  l’on  trouve  dans  le  livre  posthume  de  von  Gehuchten,  nous  paraissent 
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justifier  le  nom  de  syndrome  de  la  paroi  externe  du  sinus  caverneux  que 
nous  leur  avions  déjà  donné  lors  de  notre  première  communication  sur 
ce  sujet  à  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris. 


Fig.  2.  —  Coupc  schématique  antéro-postérieure  de  la  selle  turcique  et  de  l’hypophyse 
(d’après  Poirier  modifié). 


Fig.  3.  —  Syndrome  de  la  paroi  externe  du  sinus  caverneux.  La  tumeur  a  envahi  la  paroi 
postérieure  de  la  selle  turcique  et  comprimé  le  sinus  caverneux  et  les  nerfs  oculo-moteurs. 

Nous  reproduirons  en  les  modifiant  quelque  peu  les  conelusions  que 
nous  donnions  à  cette  époque  : 

1°  Certaines  tumeurs  hypophysaires  ou  temporales,  certaines  suppu¬ 
rations  du  sinus  sphénoïdal  peuvent  donner  des  paralysies  oculaires, 
mais  ce  sont  alors  les  signes  propres  à  ces  lésions  qui  font  faire  le  dia¬ 
gnostic  de  cause  et  de  localisation. 

2°  Il  est  au  contraire  des  cas  où  l’allure  des  ophtalmoplégies,  leur  asso¬ 
ciation  à  des  douleurs  du  territoire  de  l’ophtalmique  doivent  faire  faire 
le  diagnostic  de  syndrome  de  la  paroi  externe  du  sinus  caverneux. 
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3°  Il  en  est  ainsi  notamment  dans  les  cas  d’ophtalmoplégie  unilatérale 
à  marche  rapidement  progressive  avec  douleurs  dans  le  territoire  de 
l’ophtalmique,  surtout  si  l’ophtalrnoplégie  débute  par  la  6®  paire. 

4®  L'absence  de  signes  radiologiques  nets,  l’absence  de  symptômes 
hypophysaires,  l’absence  de  troubles  circulatoires  évidents  ne  doivent 
pas  éliminer  le  diagnostic. 

b®  Le  diagnostic  d(;  probabilité  étant  posé,  et  la  syphilis  étant  éli¬ 
minée  ainsi  qm;  les  tumeurs  orbitaires,  il  ne  faut  pas  hésiter  à  intervenir 
par  la  voie  nasale.  Cette  op('ration  sans  risques  pourra  être  curative  au 
cas  de  lésion  du  sinus  sphénoïdal  et  donnera  une  amélioration  mar([uée 
au  cas  de  tumeur  de  la  région. 

6®  S’il  s’agit  d’une  tumeur,  on  essaiera  d’abord  le  traitement  radio¬ 
thérapique  dont  les  résultats  sont  souvent  remarquables.  Si  celui-ci 
échoue,  on  sera  justifié  d’essayer  une  opération  curative. 

Deux  cas  de  Syndromes  Hypophysaires  traités  par  la 
Radiothérapie,  par  M.  IL  Gauducheau  (de  Nantes). 

Nous  avons  traité  par  la  radiothérapie  deux  cas  de  tumeurs  de  la 
région  hypophysaire.  L’un  nous  fut  confié  en  juillet  1920  par  le  Dr  Sour- 
dille,  qui  rapportera  ultérieurement  les  details  de  l’observation. 

11  s’agissait  d’une  femme  de  35  ans  qui  présentait  depuis  près  d’un  an 
les  principaux  signes  d’un  syndrome  hypophysaire  :  symptômes  oculaires 
caractérisés  par  une  diminution  notable  de  l’acuité  visuelle  prédominant 
sur  l’œil  gaucln;,  avec  hémianopsie  bitemporale.  Symptômes  d’hyper¬ 
tension  intracrânienne  :  céphalée  frontale  et  occipitale,  particulièrement 
violente  la  nuit,  et  entrainant  une  insomnie  persistante  ;  un  état  de 
dépression  générale  avec  inappétence  absolue,  fatigabilité  cérébrale, 
amnésie  marquée,  obnubilation. 

Une  ponction  lombaire  avait  momentanément  amélioré  la  céphalée 
qui  était  réapparue  quelques  semaines  plus  tard. 

Ajoutons  que  la  malade  était  de  petite  taille,  sans  embonpoint  exagéré 
et  qu’elle  n’avait  jamais  été  réglée. 

La  radiographie  du  crâne  de  profil  décela  une  augmentation  notable 
de  la  selle  turcique  dans  le  s<ins  vertical  (15  mm.)  sans  modification  appré¬ 
ciable  de  son  diamètre  antéro-postérieur. 

fa;  traiteriKint  radiothérapique  fut  appliqué  suivant  les  principes 
de  notre  maître,  le  D''  Béclérc,  dans  les  conditions  suivantes  : 

Du  20  au  31  juillet,  quatre  doses  de  3  heures  chacune  sous  20  cm. 
d’étincelle  équivalente  et  un  filtre  d’aluminium  de  3  mm.  ;  distance  à  la 
popu  25  cm.  Tube  Goolidge  Standart,  à  raison  d’une  dose  par  chaque 
porte  d’entrée  :  deux  temporales  et  deux  frontales. 

liCs  séances  furent  répétées  dans  les  mêmes  conditions  les  10  et  18  août, 
les  3,  9,  16  et  22  septembre,  les  10,  18,  20  et  24  novembre  :  pour  ces 
dernières,  la  filtration  fui  [)ortée  à  5  mm.  d’aluminium. 

Mais  à  partir  de  cette  é|)0([ue,la  malade,  qui  se  sentait  beaucoup  mieux, 
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ne  nous  revint  plus  que  très  irrégulièrement.  Elle  reçut  cependant 
deux  séances  de  5  heures  chacune  en  janvier  1921.  Depuis  lors,  nous 
ne  l’avons  revue  qu’une  fois  tous  les  deux  mois  environ.  A  chaque  visite, 
nous  lui  avons  cependant  administré  une  dose  de  5  heures. 

L’amélioration  des  troubles  subjectifs  a  été  rapide  ;  trois  semaines 
après  le  début  du  traitement,  c’est-à-dire  dans  le  courant  du  mois  d’août, 
la  malade  accusait  déjà  une  diminution  notable  de  la  céphalée  nocturne 
et  de  l’insomnie.  Elle  demeurait  fortement  déprimée,  pâle,  et  se  plai¬ 
gnait  d’un  écoulement  nasal  abondant  et  nauséabond  apparu  vers  la 
même  époque.  Cet  écoulement  qui  n’existait  pas  antérieurement  a  per¬ 
sisté  jusqu’à  la  fin  de  1920.  Notre  collègue,  le  D""  Lévêque,  explora  soi¬ 
gneusement  les  fosses  nasales  et  les  sinus  sans  en  trouver  la  cause. 

Dès  septembre  1920,  la  céphalée  avait  entièrement  disparu  ;  la  malade 
n’en  souffrit  plus  qu’à  des  intervalles  de  plus  en  plus  espacés  et  d’une 
façon  très  minime. 

L’état  général  s’est  également  modifié  d’une  façon  très  complète  : 
l’appétit  est  revenu  à  son  état  normal,  la  peau  et  les  muqueuses  se  sont 
recolorées. 

Cependant,  l’amnésie  a  diminué  sans  disparaître  entièrement  et  la 
malade  ne  semble  pas  avoir  récupéré  l’intégrité  complète  de  ses  facultés. 

Les  fonctions  menstruelles  ne  se  sont  pas  établies. 

Les  troubles  visuels  se  sont  plus  lentement  et  assez  peu  modifiés. 

Sans  doute,  dès  septembre  1920,  la  malade  accusait  une  amélioration 
toute  subjective  de  sa  vision  :  diminution  de  la  fatigue  pour  lire  quelques 
instants,  perception  meilleure  ;  mais,  lors  de  l’examen  ophtalmoscopique 
pratiqué  en  janvier  1921,  le  Professeur  Sourdille  ne  constatait  aucun 
changement  notable.  Ces  constatations  marquaient,  à  vrai  dire,  un  progrès 
important  sur  les  examens  antérieurs  puisque  les  lésions  avaient  cessé 
de  s’accroître. 

Cet  arrêt  évolutif  s’est  maintenu  depuis  lors,  comme  un  examen,  pra¬ 
tiqué  ces  jours  (huniers,  a  permis  de  le  constater.  Mais  il  n’y  a  eu  aucune 
régression  de  l’hémianopsie,  aucune  augmentation  de  l’acuité  visuelle. 

La  malade  prétend  cependant  qu’elle  peut  lire  plus  longtemps  qu’aupa- 
ravant  et  se  livrer  à  des  travaux  d(ï  couture  qui  lui  étaient  jusque-là 
tout  à  fait  interdits. 


Notre  second  cas  concerne  un  enfant  de  huit  ans,  du  service  du  D^  Lemei- 
gnen  :  son  observation  sera  étudiée  en  détail  dans  une  thèse  prochaine. 

Lorsque  cette  malade  nou.  fut  confiée,  en  octobre  1921,  elle  présentait 
un  crâne  augmenté  de  volume  à  type  hydrocéphale,  elle  était  semi- 
comateuse,  les  quatre  membres  contracturés  en  flexion,  sans  aucun 
mouvement  des  orteils  lors  de  la  recherche  du  signe  de  Babinski  ;  les 
sphincters  étaient  incontinents  ;  elle  ne  répondait  que  par  des  grogne¬ 
ments  aux  e.xcitations  prolongées. 
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L’amaurose  était  complète,  avec  atrophie  nacrée  de  la  papille  constatée 
dans  le  service  du  professeur  Hourdille.  Ajoutons  que  la  réaction  de 
Wassermann  était  négative  dans  le  sang  et  que  la  ponction  lombaire 
u’avait  permis  aucune  constatation  intéressante.  Un  essai  de  traitement 
spécifique  n’avait  amené  aucune  amélioration. 

La  radiographie  du  crâne  de  profil  montra  des  modifications  telles 
dans  la  région  de  la  selle  turcique,  qu’il  était  même  difficile  de  délimiter 
à  la  situation  exacte  de  cette  dernière. 

La  radiothérapie  fut  appliquée  à  partir  du  20  octobre  1921.  A  ce  mo¬ 
ment,  nous  ne  disposions  pas  encore  dans  notre  service  de  l’Hôtel-Dieu 
de  Nantes,  du  poste  Coolidge  qui  fonctionne  depuis  quatre  mois.  Les  dix- 
huit  premières  séances  furent  donc  pratiquées  avec  un  tube  à  gaz  raréfié, 
genre  Chabaud,  fonctionnant  à  1  Ma  sous  15  cm.  d’étincelle  équivalente. 
La  malade  fut  irradiée  dans  ces  conditions  du  20  octobre  1921  au  10  février 
1922  par  les  quatre  zones  d’élection  et  reçut  à  chaque  fois  une  dose  de 
4  heures  sous  une  filtration  de  1  mm.  puis  de  1  mm.  5  d’aluminium. 
Distance  de  l’anticathode  à  la  peau  :  2  )  cm. 

Les  20  et  28  octobre,  les  applications  furent  faites  par  les  deux  voies 
temporales.  Par  suite  de  circonstances  indépendantes  de  notre  volonté, 
le  voies  frontales  ne  turent  utilisées  que  le  24  novembre  et  le  2  décembre. 

En  mars  et  en  avril,  la  malade  reçut  huit  séances  avec  notre  poste 
Coolidge  :  à  chaque  fois,  la  dose  administrée  fut  de  5  heures  sous  5  mm. 
d’aluminium  et  22  cm.  d’étincelle  équivalente,  avec  un  intervalle  moyen 
d’une  semaine  entre  chaque  application. 

Malgré  la  faiblesse  relative  des  premières  irradiations, nou-i  avons  assisté 
à  une  véritable  résurrection  de  notre  jeune  malade  ;  le  mieux  commença 
à  se  faire  sentir  peu  de  jours  après  la  seconde  séance.  L’enfant  sortit 
peu  à  peu  de  sa  torp  ur  et  esquiisa  quelques  mouveme  t  des  membres 
su  péricurs: 

Puis  elle  sembla  prêter  quelque  attenti  m  aux  appels  qui  lui  étaient 
adressés  :  ;  u  début  de  déc  mbre,  elle  bredouillait  quelques  paroles  plus 
ou  moins  bien  liées.  En  avril,  elle  suivait  très  bien  une  courte  conver¬ 
sation,  répondant  correctement  à  toutes  les  questions. 

Les  mouvements  des  membres  inférieurs  furent  plus  lents  à  se  mani¬ 
fester.  Le  4  avril,  les  réflexes  y  étaient  encore  impossibles  à  mettre 
en  évidence.  Le  27  mai,  lors  de  notre  dernier  examen,  seul  le  réflexe 
rotulien  droit  faisait  une  apparition  discrète.  Et  si  â  cette  date  les  mou¬ 
vements  des  membres  supérieurs  étaient  très  sensiblement  normaux,  si 
ceux  du  tronc  s’étaient  améliorés  au  point  de  permettre  à  l’enfant  de 
s’asseoir  presque  seule  et  de  demeurer  assise  dans  son  lit,  ceux  des  membres 
intérieurs  étaient  encore  incomplets.  Depuis  deux  mois,  l’incontinence 
<les  urines  et  des  matières  a  complètement  disparu. 

Les  lésions  des  nerfs  optiques  constatées  dès  le  début  ont  été  confirmées 
par  deux  examens  ultérieurs.  La  vision  semble  irrémédiablement  perdue. 

Une  nouvelle  radiographie  du  crâne  faite  dans  le  courant  du  mois 
de  mai  n’a  montré  aucun  changement. 
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Nous  voyons,  en  résumé,  que  nos  deux  malades  ont  bénéficié  hautement 
et  rapidement  du  traitement  radiothérapique.  Dès  les  premières  séances, 
l’amélioration  fut  manifeste  chez  l’une  et  l’autre  :  la  seconde  était  mou¬ 
rante  quand  elle  nous  fut  abandonnée,  et  dix  jours  après  la  première 
séance,  la  situation  commençait  à  changer.  Dans  les  deux  cas.  ce  sont  les 
symptômes  additionnés  par  la  présence  d’une  tumeur  cérébrale  et 
l’hypertension  intracrânienne  qui  se  sont  améliorés  les  premiers. 

Ils  ont  été  les  seuls  dans  le  cas  Lemeignen,  les  lésions  oculaires  étant 
définitives. 

Dans  le  cas  Sourdille,  il  y  eut  une  amélioration  légère  et  toute  subjec¬ 
tive  de  la  vision,  et  si  les  lésions  du  fond  de  l’œil  ne  subirent  aucune 
régression,  elles  cessèrent  définitivement  de  s’accroître  peu  de  temps 
après  le  début  du  traitement  radiothérapique.  Cependant,  il  ne  nous 
paraît  pas  démontré  qu’il  n’eût  pas  été  possible  d’obtenir  davantage  si 
la  malade  avait  voulu  suivre  plus  exactement  nos  conseils.  Son  trai¬ 
tement  n’a  été  véritablement  actif  que  pendant  les  cinq  premiers  mois  : 
elle  reçut  alors  14  séances  de  3  heures  chacune  dans  de  bonnes  conditions 
de  filtration  et  de  voltage. 

Il  y  a  lieu  de  noter  enfin  la  rapidité  avec  laquelle  l’amélioration  s’est 
manifestée  chez  notre  seconde  malade,  malgré  l’insuffisance  de  l’appa¬ 
reillage  avec  lequel  le  traitement  fut  commencé. 

Enfin,  nous  avons  utilisé  dans  les  deux  cas,  pour  nos  Irradiations, 
les  quatre  portes  d’entrée  indiquées  par  Béclère.  Nous  avons  laissé  com¬ 
plètement  de  côté  la  voie  buccale  qui,  au  moins  chez  la  malade  de  Lemei¬ 
gnen,  eût  été  inutilisable. 

Diagnostic  Radiographique  de  quelques  Néoplasies  Hypophysaires 

imperméables  aux  rayons  X,  par  le  docteur  W.  Lopez  Albo  (de 

Bilbao). 

Je  regrette  infiniment  de  n’avoir  pu  assister  à  nos  réunions  annuelles 
antérieures  si  intéressantes,  et  me  trouvant  pour  la  première  fois  parmi 
vous,  je  vous  exprime,  mes  chers  collègues,  tout  le  plaisir  que  j’éprouve 
de  me  trouver  dans  un  milieu  aussi  accueillant. 

C’est  un  fait  déjà  bien  connu  qu’il  existe,  en  plus  du  syndrome  d’hyper¬ 
tension  intracrânienne  (céphalalgie,  vertiges,  vomissements,  crises  épilep¬ 
tiformes  avec  auras  gustatives  et  olfactives,  troubles  papillaires)  ;  en 
plus  du  syndrome  de  compression  chiasmatique  (troubles  du  sens  chro¬ 
matique,  du  champ  visuel  et  atrophie  papillaire  primitive)  ;  en  plus  de 
la  compression  de  quelques  régions  cérébrales  (dysarthrie,  troubles 
moteurs  et  réflexes)  et  de  certains  nerfs  de  la  base  du  crâne,  spécialement 
du  moteur  oculaire  interne,  du  moteur  oculaire  externe  et  du  nerf  triju¬ 
meau  (algies  pituitaires,  névralgie  ophtalmique)  ;  et,  en  plus,  finalement, 
des  troubles  dits  glandulaires,  hormoniques  ou,  si  l’on  veut,  quelques-uns 
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Lubcriens  ou  infundibulairoîs  (acromégalie,  gigantisme,  infantilisme 
avec  arrêt  de  croissance,  syndrome  adiposo-génital  et  obésités,  diabète, 
insipide,  diabète  sucré,  cachexie,  crises  narcoleptiques,  somnolence)  ; 
il  existe,  dis-je,  des  modifications  de  la  selle  turcique,tellcsqueraugmen- 
tation  du  volume,  l’excavation  en  profondeur,  l’élargissement  progressif 
de  celle-ci,  au  furet  à  mesure  du  développement  de  la  tumeur, si  difficile 
souvent  d’interpréter,  comme  M.  Froment  l’a  justement  remarqué,  à 
cause  des  variations  multiples  de  la  selle  turcique  de  chaque  individu 
normal  et  surtout  de  chaque  malade  ;  et  aussi  des  érosions  et  des 
destructions  de  la  selle  turcique,  surtout  des  apophyses  clinoïdes  posté¬ 
rieures  et  de  la  lame  quadrilatère.  Il  faut  retenir  que  quelquefois  ces 
altérations  font  leurs  apparitions  dans  des  cas  de  dilatation  du  3®  ven¬ 
tricule,  comme  je  les  ai  vues  dans  un  cas  d’infantilisme  par  ventriculite 
chronique  d’origine  très  probablementtuberculeuse  ;  et  dans  un  autre  cas 
de  cachexie,  chez  un  jeune  enfant  qui  avait  un  énorme  sarcome  du 
sphénoïde,  englobant  l’hypophyse,  celle-ci  détruite  à  son  lobe  antérieur 
par  un  foyer  hémorragique  ancien  suivi  de  sclérose.  Dans  ce  cas,  le  corps 
du  sphénoïde  avait  disparu  complètement. 

Mais  il  y  a  des  cas,  très  peu  certainement,  dans  lesquels  l’examen 
radiographique  peut,  à  lui  seul,  en  laissant  de  côté  toutes  les  modifications 
de  la  selle  turcique,  nous  donner  des  renseignements  précis  pour  affirmer, 
en  nous  appuyant  seulement  sur  eux,  le  diagnostic  de  tumeur  hypophysaire. 
C’est  un  fait  d’observation  rare,  sûremisnt,  mais  très  précieux  (piand 
on  le  trouve,  seul  ou  associé. 

Je  fais  allusion,  au  cas  où  la  nature  même  de  la  tumeur  donne  à  part 
les  altérations  ci-dessus  énoncées,  une  image  radiographique  très  nette 
de  la  même  néoplasie.  Ceci  arrive  dans  les  tératomes,  les  psammonies,  les 
ostéosarcomes  et  dans  d’autres  tumeurs  qui  ont  subi  une  dégénérescence 
oculaire  ou  osseuse. 

Et  voici  un  résumé  très  bref  de  mes  deux  observations,  dont  les 
images  radiographiques  sont  à  votre  disposition. 

Le  premier  malade  était  un  homme  d’environ  46  ans,  qui  depuis 
quelques  mois  se  plaignait  seulement  de  névralgies  de  la  branche  supé¬ 
rieure  du  trijumeau  gauche  et  de  diplopie.  Les  explorations  neurogliques 
et  oculaires  minutieuses  montrèrent  uniquement  diminution  et  abolition 
de  toutes  les  sensibilités  dans  le  territoire  innervé  par  cette  branche, 
une  légère  exophtalmie  et  atrophie  papillaire  primitive  bilatérale.  Il 
n’existait  spécialement  aucun  symptôme  hypophysaire.  Seulement, 
la  maigreur  du  malade  pouvait  faire  penser  au  début  d’une  cachcîxie 
hypophysaire.  Il  s’agissait,  par  conséquent,  du  syndrome  de  compression 
de  la  région  du  sinus  caverneux. 

Quoique  le  diagnostic  d’une  tumeur  de  la  fosse  moyenne  gauche 
fût  probable,  nous  soumîmes  le  malade  à  la  radiographie  et  nous  trou¬ 
vâmes  :  destruction  des  apophyses  clinoïdes  postérieures  et  peut-être 
aussi  des  antérieures,  et,  ce  qui  est  plus  remarquable,  une  grande 
ombre  à  l’intérieur  de  la  selle  turcique.  N’ayant  pas  revu  le  malade. 
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qui  a  refusé  toute  intervention  chirurgicale,  nous  n’avions  pu  lui  faire 
une  nouvelle  radiographie. 

Le  deuxième  cas  appartient  à  un  jeune  homme  d’environ  28  ans,  qui 
avait  eu  déjà  des  céphalées  dans  son  enfance  et  qui  se  plaignait  de  mal 
de  tête,  de  vomissements,  diminution  de  l’acuité  visuelle,  chute  de  poils 
des  régions  génitales,  de  tout  le  reste  du  corps,  de  la  face,  et  chute  des 
cheveux; et  en  plus, perte  de  l’instinct  sexuel  et  des  fonctions  génitales.  11 
avait  aussi  de  l’hémianopsie  bitemporale  et  de  l’atrophie  papillaire  simple. 

La  radiographie  nous  montra  une  selle  turcique  un  peu  agrandie  : 
2  (■entimètres  du  diamètre  antéro-postérieur,  1  centimètre  1/2  de  pro¬ 
fondeur,  sans  usure  des  apophyses  clinoïdes,  et  augmentation  du  volume 
du  sinus.  On  remarquait  l’image  de  la  tumeur  dans  la  concavité  de 
la  selle  turcique.  Si  nous  considérons  que  le  système  pileux  du  malade 
fut  toujours  un  peu  imparfait  et  qu’il  se  plaignait  depuis  son  enfance  de 
maux  de  tête,  nous  pouvons  conclure  à  une  tumeur  embryonnaire,  à  un 
lératome.  La  radiothérapie  n’a  pas  donné  de  résultats,  en  raison  de 
la  nature  probablement  tératomateuse  de  la  tumeur. 

Quoique  je  rapporte  ces  cas  sans  pièces  opératoires  ou  nécropsiques, 
justifiant  le  diagnostic  radiographique,  je  les  trouve  intéressants  à 
communiquer.  De  là  se  dégage  l’importance  que  l’examen  radiographique 
systématique  peut  avoir  dans  les  cas  d’hypertension  intracrânienne 
ou  suspects  de  celle-ci. 

Sur  huit  cas  que  j’ai  vus  de  tumeur  hypophysaire,  j,’ai  trouvé  dans 
les  deux  que  je  vous  ai  présentés,  l’ombre  typique. 

En  ce  qui  concerne  l’élévation  thermique  après  injection  de  2  centi¬ 
mètres  cubes  d’extrait  de  lobe  antérieur  à  5  %,  nous  avons  constaté, 
dans  un  cas  d’adipose  douloureuse,  chez  une  femme  de  45  ans,  à  ménopause 
très  prématurée,  suivie  de  pertes  de  désirs  sexuels,  quelques  symptômes 
(jui  pourraient  se  rapporter  à  l’hypophyse  (algies  pituitaires,  congestion 
papillaire  bilatérale  et  selle  turcique  fort  rétrécie)  ;  nous  avons,  dis-je, 
constaté  une  élévation  thermique  à  38  degrés  et  même  plus,  accom¬ 
pagnée  du  retour  de  l’instinct  sexuel  à  la  suite  de  chaque  injection  d’extrait 
hypophysaire. 

Dans  le  cas  dont  je  viens  de  parler,  j’ai  émis  l’hypothèse  de  l’origine 
hypophysaire,  ou  à  prédominance  hypophysaire,  de  quelques  cas  d’adipose 
douloureuse.  ' 

En  ce  qui  concerne  les  applications  radiothérapiques  par  la  voie  fronto- 
ternporale  de  Béclère,  je  n’ai  vu  que  des  échecs  ou  des  résultats  très  mé¬ 
diocres  dans  les  trois  cas  que  nous  avons  fait  traiti'r. 

Récemment,  nous  avons  fait,  chez  une  jeune  fille  de  16  ans  1/2,  avec 
infantilisme  dû  à  une  tumeur  de  l’hypophyse,  l’ouverture  du  sinus 
sphénoïdal,  et  nous  avons  placé  pendant  24  heures,  un  tube  à  radium 
dans  le  sinus.  Cette  intervention  ayant  eu  lieu  il  y  a  à  peine  un  mois,  nous 
ne  pouvons  pas  tirer  des  conclusions  à  cet  égard. 
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Réponse  de  M.  J.  Froment,  Rapporteur. 

M.  J.  Froment.  —  C’est  à  dessein  que  nous  limitant  à  l’étudedessyn- 
dromes  hypophysaires  classiques,  nous  avons  laissé  de  côté  la  question 
du  rôle  de  l’hypophyse  dans  les  dystrophies  osseuses  de  l’enfance  étudié 
par  Hutinel,  et  celle  de  l’hyper-pituitarisme  ou  de  l’hypo-pituitarisme 
constitutionnel,  questions  sur  lesquelles  nous  ne  possédons  pas  encore 
d’éléments  d’appréciation  suffisants.  On  ne  voit  pas  bien  sur  quelles 
bases  solides  on  peut  étayer  de  telles  vues  de  l’esprit. 

L’observation  de  M.  Catola  et  celle  de  M.  Belarmino  Rodriguez  viennent 
s’ajouter  aux  cas  d’acromégalie  précoce  que  nous  avons  groupés  et  étudiés. 
Ainsi  qu’on  l’observe  le  plus  souvent  alors,  il  y  a,  en  même  temps,  hyper- 
croissance.  Si,  dans  la  2®  observation,  l’examen  des  cartilages  de  conju¬ 
gaison  fait  défaut,  la  radiographie  montre,  dans  la  R®  observation,  qu’ils 
ne  sont  pas  soudés.  L’acromégalie  peut  donc  bien,  ainsi  que  nous  le  faisions 
remarquer,  débuter  avant  15  ans,  sans  qu’il  y  ait  soudure  des  cartilages 
épipbysaires.  L’existence  de  tels  cas,  relativement  exceptionnels,  ne 
doit  pas  toutefois  faire  oublier  l’importance  des  acquisitions  que,  dans 
la  question  de  l’acromégalo-gigantisme,  nous  devons  aux  travaux  de 
Brissaud  et  Meige. 

L’observation  de  M.  Demole  est  un  beau  cas  de  dystrophie  adiposo- 
génitale  par  lésion  testiculaire  avec  intégrité  de  l’hypophyse,  et  de  l’infun- 
dibulum  examiiiés  en  coupes  sériées.  On  doit  donc  bien  admettre,  ainsi 
que  nous  le  faisions,  l’existence  de  deux  ordres  de  dystrophie  adiposo- 
génitale,  l’une  hypophysaire  ou  tubérienne,  l’autre  eunuchoïde. 

Les  réserves  faites  par  M.  Souques  concernant  l’interprétation  du  cas 
de  diabète  insipide  de  Camus,  Roussy  et  Legrand,  ainsi  que  celle  des 
cas  d’infantilisme  de  Vigouroux  et  Delmas,  de  Lereboullet,  Mouzon 
et  Cathola  cadrent  trop  exactement  avec  les  remarques  que  nous  avons 
faites  à  leur  égard  pour  qu’il  y  ait  lieu  d’y  insister. 

Restent  les  remarques  faites  par  M.  Lhermitte  à  propos  du  cas  de  dia¬ 
bète  insipide  que  nous  avons  relaté.  Il  ne  nous  paraît  pas  démontré  que 
la  ponction  lornl)aire  pratiquée  3  jours  avant  l’injection  de  pituitrine 
ait  été  la  cause  de  la  réduction  de  la  diurèse,  car  la  diminution  de  la  soif 
et  la  baisse  de  la  courbe  urinaire  ne  se  sont  manifestées  qu’après  cette 
injection.  Bien  loin  de  tirer  d’ailleurs  de  l’épreuve  de  la  pituitrine  un 
argument  en  faveur  de  l’origine  hypophysaire  de  ce  cas  de  diabète  insipide, 
nous  avions  explicitement  indiqué  qu’on  ne  pouvait  faire  état  du  résultat 
obtenu  à  la  suit»;  de  cette  première  injection,  puisqu’il  ne  s’était  pas 
reproduit  après  les  injections  ultérieures  et  avait  été,  pour  ainsi  dire, 
sans  lendemain.  Il  nous  a  f)aru  nécessaires  de  le  rappeler,  puisque  ce 
point  n’avait  pas  été  compris. 

Mais  à  côté  des  cas,  parmi  lesquels  nous  rangeons  notre  observation 
dans  lesquels  l’extrait  du  lobe  postérieur  est  peu,  ou  n’est  pas  actif,  il 
en  est  d’autres  où  son  action  est  indéniable  et  ne  paraît  pas  s’épuiser. 
L’épreuve  théra[)euti(]ue  acfjuiert  même  plus  de  valeur  et  tl’intérêt 
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du  fait  qu’elle  n’est  pas  positive  dans  tous  les  cas  de  diabète  insipide. 

Sans  doute,  il  ne  peut  être  question  d’opposer  ces  résultats  obtenus 
en  clinique  par  l’opothérapie  aux  expériences  très  intéressantes  et, 
semble-t-il,  très  démonstratives  (tout  au  moins  pour  ce  qui  concerne 
le  diabète  insipide)  de  MM.  Camus  et  Roussy,  mais  il  ne  faut  pas  non 
plus  les  méconnaître  ou  les  passer  sous  silence.  Il  faut  bon  gré  mal  gré, 
tenir  compte  des  uns  et  des  autres  quelque  difficulté  qu’il  y  ait  à  les 
concilier. 

Parmi  les  observations  qui  viennent  d’être  relatées,  un  trop 
grand  nombre  d’entre  elles  ont  apporté  une  contribution  impor¬ 
tante  à  l’étude  des  syndromes  hypophysaires,  pour  qu’il  soit  possible  de 
les  commenter  toutes.  Il  convient  donc  de  se  borner  à  quelques  remarques. 

Il  faut  tout  particulièrement  retenir  l’étude  comparée  par  M.  Souque  faite 
du  mode  d’action,  dans  le  diabète  insipide,  des  divers  extraits  hypo¬ 
physaires.  Elle  semble  établir  que  l’activité  de  l’extrait  de  lobe  postérieur 
tient  à  la  glande  intermédiaire  dont  la  pars  nei  vosa  ne  peut  jamais  en  fait 
être  complètement  séparée.  Les  résultats  inconstants  et  variables  obtenus 
par  M.  Roussy  tiennent  sans  doute  à  la  nature  même  des  extraits  employés 
qu’il  eût  dû  indiquer.  Non  seulement  l’extrait  total  est  peu  actif, 
l’extrait  du  lobe  antérieur  à  peu  près  inactif,  mais  dans  les  extraits  de 
lobe  postérieur  eux-mêmes,  il  y  a,  d’une  marque  à  l’autre,  de  très  grandes 
différences  dans  l’intensité  des  effets  obtenus.  C’est  un  point  sur  lequel 
toutes  les  recherches  des  cliniciens  concordent  :Bab,  Krœmer  en  particulier, 
ont  contribué  à  l’établir.  Que  l’on  réussisse  ou  non  à  donner  une  expli¬ 
cation  satisfaisante  de  ce  singulier  remède,  il  faut  reconnaître  qu’il  se 
montre  dans  certains  cas  de  diabète  insipide  d’une  remarquable  efficacité. 
Ainsi  que  l’a  montré  Rab  qui  l’a  comparé  aux  divers  extraits  d’organe 
(il  en  a  expérimenté  plus  de  15),  son  action  à  cet  égard  est  tout  à  fait 
spéciale. 

L’observation  anatomo-clinique  de  diabète  sucré  hypophysaire  relatée 
par  M.  Lhermitte  est  du  plus  haut  intérêt.  Ainsi  que  nous  l’avons  dit, 
tous  les  cas  de  diabète  sucré  hypophysaire  connus  sont  liés  à  l’existence 
de  lésions  ou  de  tumeurs  atteignant  l’hypophyse  elle-même.  Les  tumeurs 
juxta-lympophysaires  extrasellaires  plus  que  toutes  autres  susceptibles 
de  comprimer  de  manière  précoce  le  tuber  cinereum  ne  paraissent  pas, 
à  en  juger  par  les  cas  qui  ont  été  jusqu’ici  publiés,  susceptibles  de  s’accom¬ 
pagner  de  glycosurie.  Le  cas  de  M.  Lhermitte  s’inscrit-il  en  faux  contre 
cette  règle  ?  Il  s’agit  bien  là  d’une  tumeur  extrasellaire  appendue  à  la 
tige  pituitaire  mais  (sa  structure  histologique  ne  laisse  aucun  doute  à 
cet  égard),  elle  s’est  dév(!loppéc  aux  dépens  du  lobe  nerveux  de  l’hypo¬ 
physe  qui  ici  occupe  une  situation  anormale  extrasellaire.  Bien  loin 
d’infirmer  la  règle  que  nous  indiquions,  ce  cas  vient  donc  indirectement 
le  confirmer.  Est-il  nécessaire  de  faire  remarquer  que  tous  ces  faits  plaident 
en  faveur  de  la  pathogénie  hypophysaire  et  non  de  la  pathogénie  tubérale 
du  diabète  sucré.  Et  d’ailleurs  Camus  et  Roussy  n’ont  pu  réaliser  par 
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lésion  du  tubor  cinereum  que  des  glycosuries  passagères  et  jamais  que 
jusqu’ici  un  diabète  sucré  prcqcrement  dit. 

Pour  ce  qui  concerne  l’cixplication  donnée  par  M.  Roussy  et  étayée 
sur  de  nouveaux  faits,  de  Vabsence  d’acromégalie  dans  de  nombreux  cas 
de  tumeur  de  riiypo[jliijse,  absence  qu’il  attribue  à  l’existence  de  parties 
de  l’hypophysc!  demeurées  indcmines  ou  même  Iiyporplasiées,  elle  tombe, 
nous  semble-t-il,  devant  des  faits  tels  que  le  suivant.  Voici  un  cas  d’acro- 
uKcgalie  tellement  typique  qu’il  est  utilisé  comme  document  iconogra- 
phi([ue  par  Dcqerine  dans  sa  sémiologie  des  affections  du  système  nerveux 
(fig.  324,  page  684).  Or,  l’examen  histologique  fait  par  M.  'l’iiaon  et  relaté 
dans  la  thèse  de  Presbeanu  (Paris  PJ08-iy09)  montre  que  l’acromégalie 
est  liée  à  une  tumeur  de  l’hypophyse  (adénome  à  cellule  éosinophile) 
qui  respecîte  une  grande  partie  de  cet  organe  dont  l’aspect  histologique 
est  celui  d’une  hypophyse  fonctionnant  activement.  Quant  à  la  distinction 
entre  les  tumcuirs  laissant  une  grande  partie  de  l’hypophyse  indemne  et 
(telles  dans  lescjuelles  ces  yiarties  sont  hyperplasiées,  elle  paraît  —  dans 
l’état  actuel  de  nos  e.onnaissances  sur  l’histo-physiologie  de  l’hypophyse 
—  ((uelque  peu  subtile. 

Ce  n’cîst  donc  pas  dans  la  persistance  des  zoncis  indemnes  ou  hyper¬ 
plasiées  cpi’il  faut  chercher  l’(‘xplieation  de  l’absence  d’acromégalie  dans 
de  nombreux  cas  de  tumeur  de  l’hypophyse,  mais  sans  doute,  ainsi  que 
nous  le  disions,  dans  la  nature  même  de  ces  tumeurs. 

Pour  ce  qui  regarde  l’infantiliï  tne,  sans  méconnaître  l’importance 
du  facteur  génital,  aucun  fait  n’a  été  apporté  qui  autorise  à  admettre 
qu’une  lésion  génitale  puisse  suffir  à  réaliser  V infanlilisme  avec  arrêl  de 
croissance.  H(!ste  la  (pjestion  du  nanisme  hgpophgsaire  abordé  par  M.  Léri  : 
il  est  regrettable  que  dans  son  eus,  la  radiographie;  des  cartilages  de  conju¬ 
gaison  n’ait  pu  être;  faite.  Il  conviendrait  en  tout  cas  de  hi(;n  spécifier 
que,  seuls,  les  cas  de  nunisim;  sans  retard  di;  dévehqijiement  sexuel 
et  sans  retard  di;  la  soudun;  d(;s  cartilageis  épiphysaires  peuviint  être 
détachés  du  groupe  des  cas  d’infantilisme  avec  arrêt  de  croissance  type 
Sou(|U(;s.  Or,  en  fait,  la  presque  totalité  des  cas  décrits  sous  h;  nom  de 
nanisme  type  Paltauf  s’aecompagmint  de  tels  nitards.  11  n’y  a  pas  néces¬ 
sairement  dans  l’infantilisme  persistant  (h;  tous  les  caractères  morpho- 
logiipies  a[)part(;nant  à  l’enfance,  mais  parfois  siiulermint  de  ([ue.lques-uns. 

Il  resterait  à  souligner  l’intérêt  des  communications  di;  Oh.  Poix  con¬ 
cernant  le  syndrome  de  la  paroi  externe  du  sinus  c.uverrniux  et  de  la 
remarquable  étude  critiiiue  d(;  -M.  Knud  II.  Krahie  sur  l(;s  syndromes 
i;pij)hysaires. 

Il  faut  encore,  rapiieler,  car  cette  notion  est  fondamentale,  que  l’absence 
d’altérations  décelables  par  les  méthodes  histologiques  actuelles  ne  peut 
permettre  de  cmnclure,  de  l’avis  de  tous  les  histologistes,  à  l’intégrité 
foncl:ionri(;llc  de  l’hypophyse.  Des  études  histo-physiologistcs,  telles  que 
i-elle  fie  Stewart  qui  vient  de  paraître  dans  les  Archives  de  morpho¬ 
logie  et  tpii  est  consacrée  à  l’étude  des  [)roc.essus  de  sécrétion  fie  l’hypo- 
physe,  méritent  de  retenir  l’attention,  car  ell(;s  peuvent  mettre  sur  la 
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voie  de  nouveaux  progrès  techniques.  II  ne  faudrait  pas  que  l’améliora¬ 
tion  des  techniques  portant  sur  l’examen  du  tuber  cinereum  détour¬ 
nât  d’un  examen  attentif  et  minutieux  de  l’hypophyse.  Ce  ne  serait 
pas  entrer  vraiment  dans  la  voie  des  progrès  mais  bien  s’acheminer  vers 
d’inévitables  retours  en  arrière.  N(!  considérait-on  pas,  il  y  a  bien  peu 
de  temps  encore,  comme  à  peu  près  certaine  l’origine  parathyroïdienne 
de  la  maladie  de  Parkinson  ?  Il  ne  faut  pas  s’exposer  à  commettre  une 
erreiir  inverse. 

Les  nouveau.x  faits  rapportés  par  M.  Béclère,  ainsi  que  ceux  relatés 
par  ]V1M.  Souques,  Poix,  Sainton,  viennent  .s’ajouter  à  ceux  qui  étaient 
jusqu’ici  connus  et  qui  avaient  mis  hors  de  doute  l’effieacitô  de  la 
radiothérapie  dans  le  traitement  des  tumeurs  de  l’hypophyse. 

Pour  ce  qui  concerne  les  remarques  de  M.  Beco  concernant  la  présence 
de  rhistamine  dans  les  extraits  utilisés  en  thérapeutique,  nous  ne 
croyons  pas  que  l’on  puisse  au  cours  des  recherches  expérimentales  s’ins¬ 
crire  en  faux  contre  les  données  de  la  chimie.  Tous  les  chimistes  en  effet 
sont  d’accord  pour  admettre  que  ces  extraits  contiennent  de  l’iiistamine; 
on  ne  discute  que  pour  savoir  si  rhistamine  entre  ou  n’entre  pas  dans 
la  composition  chimique  de  la  glande  fraîche. 

Quant  à  la  distinction  que  nous  avons  établie  entre  les  deux  modes 
d’action  possible  des  extraits  hypophysaires,  l’action  opothérapique  pro¬ 
prement  dite  et  l’action  toxico-dynamique,  elle  nous  paraît  fondamentale. 
Cette  dernière  expression  nous  paraîl:  préférable  à  celle  d’action  phar- 
maco-dynamique,pour  désigner  des  effets  thérapeutiques  qui,  spécifiques 
ou  non,  ne  peuvent  être  considérés  comme  l’équivalent  des  effets  physio¬ 
logiques  dus  aux  sécrétions  endocriniennes,  car  l’action  opothérapique 
elle-même  peut  être  englobée  dans  l’action  pharmaco-dynamique.  Parmi 
les  effets  produits  par  les  extraits  hypophysaires,  il  y  en  a  qui,  à  n’en 
pas  douter,  sont  des  effets  toxiques  plus  comparables  à  l’action  de  l’crgo- 
tine  par  exemple,  qu’aux  effets  physiologl(jues  dus  aux  sécrétions  endo¬ 
criniennes.  Deux  catégories  de  faits  suffisent  à  l’établir  :  d’une  part,  les 
accidents  toxiques  observés  après  administration  clinique  ou  expéri¬ 
mentale  prolongée  ou  massive  d’extraits  hypophysaires  par  Etienne  et 
Parisot,  Thaon,  Franchini  et  d’autres  auteurs  ;  d’autre  part,  les  faits 
de  tachyphylaxie  expérimentale  étudiés  par  Cesa  Bianchi,  Dold,  Champy 
et  Gley. 

II  importe-  donc  qu’à  l’avenir,  pour  apporter  plus  de  précision  dans 
les  études  consacrées  aux  effets  thérap(îutiques  d(!s  extraits  hypophysaires, 
on  s’efforce  de  faire  la  part  de  ce  qui  riivient  à  l’action  opothérapique 
ou  endocrinienne  proprement  dite  et  de  ce  qui  n’est  qu’actions  toxico- 
dynamiques. 

Et  maintenant  après  cette  longue  et  intéressante  discussion,  que  peut- 
on  conclure,  ou  plus  exactement  quel  est  l’él.at  actuel  de  la  question? 
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On  doit,  à  n’on  pas  douter,  roconnaîtro  (pi’il  faut,  à  l’avenir,  songer 
beaucoup  i)lus  qu(ï  j)ar  b;  passé,  à  faire  parmi  les  syinjitônu^s  et  syndromes 
liés  aux  lésions  de  la  région  liypo[)liysaire,  la  jiart  de  ce  (|ui  i)eut  revenir 
à  l’interventioti  d(ts  centres  de  la  base  du  c(îrv(ani.  Mais  on  ne  doit  j)as, 
ainsi  qu(!  le  demandait  M.  Iloussy,  retourner  lepnjblème  et  attendre  ([u’on 
fasse  la  preuve  de  l’intégrité  de  ces  centres.  Il  faut  dans  l’étude  des  cas 
tenir  compte  à  la  fois  des  lésions  de  l’hypophyse  et  de  celhis  des  lésions 
flu  tuber  cineiamm.  11  fau(,  aussi  faire  dos  exanums  coitqiarés  (ui  coupes 
sériées  de  ces  organes  dans  (h;  nombreux  cas  témoins  m;  s’acc.onq)agnanl, 
pas  de  syndromes  dits  hypophysaires,  afin  de  mieux  être  en  nuisure  de 
déterminer  la  signification  de  telles  lésions. 

L’acromégalie  et  le  gigantisiin!  ((pioiqu’cm  p(uis(i  M.  Oamus  (pii  ne 
paraît  pas  sur  ce  point  d’accijrd  avec;  son  corapporl.enr)  m;  jiaraissimt  pas 
en  cause.  L<^s  faits  ex()érim(mtaux  relatés  par  MM.  Camus  et  lloussy 
n’apiiortimt  en  (d'fet  aucun  élément  qui  contredise  leur  origine  hypo¬ 
physaire.  Ta“s  faits  (îxpérimentaux  rajiporl-és  pur  Robertson,  H.  et 
M.  Hoskins,  IJhleiduth  (it  dont  on  n’a  jius  fait  mention,  sembhmt  au 
contraire  établir  que  l’alimentation  hypo[thysaire  stimule  la  croissance; 
des  larves  de  grenouille  etp(;rniet  même  d’obtenir  des  salamandres  géantes. 

De  même;,  l’origine  hypojihysaire  du  diabète  sucré  n’est  guère  en  cause 
puisque  s(;ules  les  lésions  de  l’hyjioj)hys(;  (;lle-niême  et  non  celles  de  la 
région  hy[)0]ihysuire  paraissiint  susc(;ptihh;s  de  le  réaliser.  MM.  Camus 
et  Houssy  n’ont  pu  d’ailh;nrs  re.jiroduire  exj)(‘rim(;nLalem(;nt  par  lésion 
du  tuber  cinereum  (pie  des  glycosuries  très  passagères. 

Aucun  fait  vraim(;nt  probant  m;  permet  jusqu’ici  d’attribuer  aux 
lésions  (lu  tub(;r  ciner(;um  rinfantilisme  dit  hypophysain;  avec  arrêt 
de  croissance  :  n’(;st-c(;  pas  d’ailleurs  la  c.onlT(;-[)arti(;  du  gigantismi;. 

Il  convi(;nt  d’êl.n;  un  p(;u  plus  niservé  jiource  (pii  c,onc(;rnc  le  syndromi; 
adi[)Oso-génital.  A  (piehpnis  faits  (;x[iérimenl.aux  fort  intéressants 
d’ailleurs,  mais  (;n(;ore  peu  nombri;ux,  s’ojiposent  d(;(;urieux  effets  obtenus 
par  l’opothérapie  dans  des  cas  t(;ls  qm;  c(;ux  d(;  Hohler,  (h;  Joua,  de  Lisser. 

Seul  pour  l’inslant,  l’origim;  hyfxqihysaire  du  diabète  insipide  est  for¬ 
tement  (;n  cause  (J,  l’on  m;  p(;ut  niéiajimaîtn;  à  cet  égard  l’intérêt  des 
expériences  de  MM.  Camus  (;t  Uoiissy.  Mais  il  subsisti;  um;  énigme.  Si 
l’hypophyse  n’a  rien  à  voir  dans  la  production  (h;  ci;  syndrome,  à  quoi 
l.i(;nt  l’action  singulière  de  l’extrait  du  hda;  [lostérieiir  ? 
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L’Hypopituitarisme  et  son  traitement,  par  II.  I.isser,  Endocrinologij,l.  VI,  n»  1 
p.  15-39,  janvier  1922. 

Nos  conceptions  sur  l’hypopiluitarisme  sont  simplistes  et  provisoires  ;  mais  le  terme 
correspond  à  des  réalités  cliniques,  démontrées  par  l’anatomio  pathologique  et  par  l’expé¬ 
rimentation,  jusqu’à  un  certain  point  aussi  par  les  effets  de  l’opothérapie  pituitaire. 

L’insuffisance  pituitaire  retentit  sur  le  système  osseux  (nanisme,  aoromicrie)  ;  sur 
le  tissu  sous-cutané  (émaciation  extrême  ou  au  contraire  obésité  du  type  en  ceinture)  ; 
sur  la  peau  (peau  sèche,  douce,  inélastique)  ;  sur  le  système  pileux  qui  prend  les  attri¬ 
buts  du  sc-xe  oppesé  ;  sur  les  ongles  qui  deviennent  dystrophiques  ;  sur  les  organes 
sc.xuels,  le  métabolisme,  le  système  musculaire,  la  mentalité,  etc.  Cos  divers  symptômes 
se  groupent  en  syndromes  dont  les  mieux  définis  sont  le  type  Lévy-Lorain  de  l’infan¬ 
tilisme  hypophysaire,  le  type  bien  connu  do  la  dystrophie  adiposo-génitale  de  Fro- 
lich  avec  sa  variété  Neurath-Gushing. 

L’essentiel  do  l’infantilisme  Lorain  est  un  moindre  développement  squelettique  avec 
aplasie  génitale  mais  sans  adiposité  ;  les  traits  principaux  du  tableau  Frôlich  sont  le 
moindre  développement  squelettique  avec  aplasie  génitale  et  adiposité,  le  type  Neurath- 
Cusliing  comporte  l’excès  de  développement  squelettique  avec  aplasie  génitale  et  adipo¬ 
sité.  Ce  sont  des  types  morphologiques  ;  le  diagnostic  s’en  fait  jiar  la  vue,  les  figures  ne 
sauraient  trop  être  multipliées  ;  celles  de  l’auteur  (dix  cas)  sont  démonstratives.  Pour 
ce  qui  concerne  l’opothérapie  dans  l’insuffisance  hypoiihysaire,  ses  résultats  ont  été 
brillants,  appréciables,  ou  décevants.  C’est  que  la  voie  est  incertaine  ;  on  no  sait  guère 
ce  que  sont  les  hormones  hypophysaires;  ni  ce  ijue  contiennent  les  préparations  d’hy¬ 
pophyse,  ni  dans  quelle  mesure  la  pituitaire  animale  est  apte  à  suppléer  la  pituitaire 
malade  de  l’ho,nime.  Thoma. 

Observations  initiales  concernant  l’Hypophyse,  par  IIahvey  G.  Buck,  Endocri- 
nology,  t.  VI,  n”  1,  p.  40-47,  janvier  1922. 

Historique  :  Galien  Vésale,  Vicq  d’Azyr,  Rayer,  etc.,  ont  parlé  d’altérations  do  l’hy¬ 
pophyse  ;  l’époque  moderne  commence  à  la  description  du  .syndrome  de  Pierre  Marie, 
et  se  continue  par  celle  du  syndrome  de  Babinski-Frôlich  ;  puis  les  publications  sur  les 
troubles  d’origine  hypophysaire  deviennent  innombrables.  Thoma. 

Neogy  (S.  P.).  Sécréiion  interne  de  Vllgpophijsc  (Calcutta  mod.  J.,  n”  7,  p.  31,  janvier 
1922.) 
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Polyurie  expérimentale,  par  Mac  Micken  IIanciihtt,  American  J.  of  mcd.  Sc., 
t.  163,  n»  5,  p.  685,  mai  1922. 

Expériences  sur  des  chions  ;  l’hypophyse  est  atteinte  par  voie  buccale  (transpha- 
rynfîéü)  ot  excitée  de  différentes  façons  (excitations  thermiques,  mécaniques,  élec¬ 
triques)  ;  la  glande  est  aussi  comprimée,  herniée,  extraite  par  traction  ;  administration 
do  pituitrine  et  d’épinéplirino  aux  chiens  polyuriques.  Conclusions  : 

11  est  d’évidence  clinique  que  les  modifications  d’activité  en  plus  ou  on  moins  de  l’hy- 
pophyse  en  scs  différentes  portions  ne  sont  pas  uniformément  associées  à  la  polyurie. 

I. es  lésions  expérimentales  de  l’hypophyse  elle-même  ne  produisent  pas  constamment 
la  [)olyurie  ;  il  est  besoin  d’un  élément  additionnel  qui  est  le  facteur  déterminant. 

Des  lésions  expérimentales  de  l’hypophyse,  même  do  celles  qui  ne  peuvent  produire 
qu’une  altération  minime  ot  négligeable  de  sa  sécrétion,  ont  uniformément  pour  effet 
la  polyurie  quand  elles  sont  associées  à  la  traction  do  la  glande  sur  son  implantation  au 
plancher  du  troisième  ventricule  ;  le  degré  de  la  polyurie  est  grossièrement  proportionnel 
à  la  force  de  la  traction  opérée. 

Lu  polyurie  associée  aux  modifications  hy|)ophysaires  est  due  à  la  stimulation  des 
formations  de  la  région  basilaire  du  cerveau,  plancher  du  ventricule,  corps  mamil- 
laircs,  etc. 

Les  injections  intra-veineuses  de  pituitrine  abaissent  temporairement  le  taux  de  la 
polyurie  ainsi  obtenue. 

Los  injections  intra-veineuses  d’épinéphrinc  n’ont  aucun  effet  sur  la  polyurie 
expérimentale  des  chiens.  Thoma. 

Diabète  insipide  et  Diabète  sucré.  Observations  sur  le  Métabolisme  de  l’Eau 

et  du  Sel  dans  le  Diabète  sucré,  par  J.  Koopman,  Endocrinulojjy,  t.  VI,  n»l,  p.4, 

janvier  1922. 

Le  proximité  de  centres  de  la  polyurie  ot  do  la  glycosurie  ilans  la  région  du  tuber 
cincreum  pose  la  question  d’une  relation  entre  le  diabète  insipide  et  le  diabète  sucré. 
Pour  la  saisir,  l’auteur  a  fait  l’étude  de  l’excrétion  du  sel  et  de  l’eau  dans  des  cas  do  dia¬ 
bète  sucré  avec  pedyurie.  Il  constate  l’existence  de  diabètes  sucrés  avec  polyurie  dans 
lesquels  le  métabolisim!  de  l’eau  et  du  sel  est  tout  è  fait  semblable  au  métabolisme  de 
l’eau  et  du  sel  dans  la  forme  hyporchlorémique  du  diabète  insipide  ;  mais  il  existe  aussi 
des  cas  où  cette  similitude  ne  [leut  être  démontrée.  Il  n’est  pas  encore  certain  (pi’il  y  ait 
des  cas  de  diabète  sucré  ressemblant  à  la  forme  hypochlorémirpie  du  diabète  -insipide. 

Tiioma. 

Tijckku  (.lohn).  (iuérison  immédiate  d’un  diahèle  insipide  récent  après  une  Ponction 
lombaire.  (American  of  mcd.  Sc.,  t.  163,  n”  5,  p.  668,  mai  1922.)  —  Diabète  insipide  à 
début  brusque,  sans  maladie  antécédente, chez  un  jeune  hoinmc  de  27  ans;  «piehiues 
jours  ai)rès  ponction  lombaire  ;  disparition  de  la  soif  et  réduction  du  volume  des  urines 
dans  les  24  h.  ;  cinq  mois  plus  tard  on  vérifie  le  maintien  de  la  guérison.  Les  lésions  de 
l’hypophyse  ne  sont  pas  seules  à  conditionner  le  diabète  insipide  ;  tout  ce  qui  fait  obs¬ 
tacle  à  l’issue  de,  sa  sécrétion  peut  agir  dans  le  même  sens  ;  ainsi  un  oedème  transitoire 
ou  l’inflammation  de,  la  glande,  sa  compression  par  une  cause  extérieure  quelconque  peut 
causer  le  diabète  insipide  ;  la  décompression  obtenue  par  la  ponction  lombaire  peut 
alors  le  guérir.  Tiioma. 

Dyspituitarisme.  Relation  d’un  cas  d’insuffisance  Hypophysaire  du  lobe  pos¬ 
térieur  contrôlée  par  l'Opothérapie,  par  Roger  S.  Moiims  et  Iliram  B.  Wniss, 

J.  oflhe  American  med.  Association,  t.  78,  n'>20,  p.  1522,  20  mai  1922. 

Le  cas  concerne  un  homme  de  38  ans.  L’obésité,  lu  somnolence,  la  céphalée,  l’urina- 
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lion  nocturne  fréquente,  la  porto  du  pouvoir  sexuel,  la  perte  de  la  mémoire  ont  été  com¬ 
battues  et  relevées  pendant  plus  de  six  ans  par  l’extrait  do  lobe  postérieur  d’hypophyse. 
Au  bout  de  six  ans,  malgré  la  disparition  des  symptômes,  la  tolérance  pour  le  sucre 
demeure  basse.  Tuum.\. 

Contribution  à  la  pathologie  de  l’Hypophyse,  par  P.  de  Monakow  (lils).  Arcli.  Suisse 
de  Neurologie  et  de  Psychiatrie,  t.  8,  fasc.  2,  p.  200-207,  1921. 

Un  cas  d’atrophie  (vraisemblablement  d’origine  vasculaire)  du  lobe  antérieur  de 
l’hypophyse,  chez  un  homme  de  58  ans.  Cette  dégénérescence  s’affichait  sous  les  traits 
cliniques  de  l’adiposité  hypophysaire  (alrichie, obésité,  atrophie  testiculaire,  etc.).  Mais 
ce  qui  relient  l’attention  et  mérite  l’intérêt,  c’est  la  constatation  d’une  dégénérescence 
avancée  des  tubes  contournés  du  rein.  Monakow  incline  à  penser  avec  Fr.  Muller, 
Aschner,  etc.,  que  l’iiypophyse  entretient  avec  les  reins  des  relations  encore  mal  éclair¬ 
cies.  W.  UOVEN. 

Mouuiquand  et  BAnniKii  (.1.).  Syndrome  Adiposo-yénilal  avec  Hypertrophie  Hypo¬ 
physaire.  (Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Lyon,  6  juin  1922.)  —  Entant  do  1 1  ans,  type  de 
syndrome  adiposo-génital,  avec  testicules  minuscules,  gros  développement  adipeux. 
L’enfant  est  par  ailleurs  intelligent. 

La  radiographie  montre  une  selle  turcique  franchement  élargie,  deux  fois  plus  large 
que  normalement.  L’enfant  a  été  soumis  à  l’opothérapie  pluriglandulaire.  L’ausculta¬ 
tion  artérielle,  qui  révélait  au  début  tme  absence  de  tons  artériels,  et  par  conséquent 
un  état  hyposympathicotonique,  tait  entendre,  après  3  semaines  de  traitement,  des 
tons  légèrement  exagérés.  Le  sujet  serait  donc  en  train  de  constituer  une  hypersympa¬ 
thicotonie  d’origine  thérapeutique.  L’auscultation  artérielle  au  cours  d’un  traitement 
endocrinien  peut  être  proposé  comme  un  moyen  facile  de  contrôle  permettant  d’ar¬ 
rêter  l’administration  d’extrait  thyroïdien  avant  les  premiers  accidents.  E.  F. 

Obésité  Infantile  et  Glandes  Endocrines,  par  I>.  Lhueuoullet.  Paris  méd., 
t.  12,  n»  18,  p.  386,  6  mai  1922. 

L’oijôsité  de  l’enfant  se  prête  mieux  que  c(dlo  de  l’adulte  à  une  étude  clinique  p('.rmet- 
lanl  de  préciser  les  conditions  étiologiques  et  pathogéniques  qui  commandent  son  appa¬ 
rition.  Si  la  plupart  des  obésités  infantiles  sont  d’origimi  emlocrinieniu!,  rarement  une 
seule  glande  est  intéressée,  et  même  le  facteur  endocrinien  n’(!st  fias  se.ul  en  cause.  Il 
importe  néanmoins,  au  point  de  vue  de  la  diniction  d’une  thérapeutique  efficace,  de 
reconnaître  les  altérations  endocriniennes  prépondérantes  dans  chaque  cas. 

L’auteur  montre  comment  doit  être  examiné  l’enfant  obèse  ;  il  trace  le  tableau  des 
obésités  thyroïdiennes,  hypophysaire,  épiphysaire,  surrénale,,  génitale,  pluriglandu¬ 
laire  ;  il  exandne  l’action  des  causes  autres  que  glamlulaires,  à  savoir  l’alimentation 
excessive,  la  sédentarité,  le  facteur  héréditaire  et  familial,  le  facteur  infectieux,  le 
facteur  nerveux.  Le  traitement  se  réduit  des  données  acquises  par  l’examen  ;  opothé¬ 
rapie  sinqile  ou  combinée  dans  les  cas  plus  ou  moins  nettement  endocriniens,  physio¬ 
thérapie  et  hygiène  dans  tous.  E.  F. 

Déformation  Pseudo-acromégalique  des  mains  avec  Hyperostose  diffuse  des 
membres,  par  Fontanel,  .Soc.  méd.  des  Hôpilaiu  de  Lyon,  13  juin  1922. 

Il  s’agit  d’un  soldat  chez  qui  la  déformation  des  mains  peut  faire  croire  à  une  acro¬ 
mégalie.  Celle  déformation,  duo  è  une  hyperostose  des  téguments  do  la  paume,  est 
accompagnée  d’une  augmentation  do  volume  des  os  dos  membres,  particulièrement 
remarquable  au  niveau  de  la  moitié  inférieure  de  l’avant-bras  et  surtout  au  niveau  de 
la  moitié  inférieure  de  la  jambe. 
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Kn  l’alisnncc  flo  Loiitn  (l(Sformal,ii)n  do  la  facn,  dns  piods,  du  thorax,  dn  tout  symp- 
Lûmo  do  cüiiipi'ossion  dns  nnrfs  oculairns,  de  tout  signe  endocrinien  liypophysaire,  en 
raison  du  dôveloppomenl  régulier  depuis  lu  naissance,  il  ne  peut  être  question  d’acro- 
niégalie  friisto  ou  partielle,  sans  parler  d’acromégalie  sans  tumeur  hypophysaire. 
l'auLe  de  mieux,  on  peut  cataloguer  ce  cas  parmi  les  macrosomies  congénitales  par¬ 
tielles.  E.  F. 

Etudes  sur  le  diabète  insipide,  par  l’inno  lîii'ias,  PuUdinico,  sez  méd.,  t.  29,  n»  5, 
p.  28(1-306,  mai  1922. 

l'itiide  sur  cimi  cas  de  iliahète  insipide  pouvant  être  dits  jiurs.  L’autour  a  fait  de 
noiuhreuscs  expériences  sur  le  mécaïusme  de  la  [lolyurin  ;  oelln-ci  précéderait  et  condi¬ 
tionnerait  la  polydif)sie.  De.ux  de.s  malades  prireid,  la  grippe  à  l’Iiépital  ;  la  fièvre  lit 
diminuer  la  (pianlité  journalière  de  l’excrétion  urinaire,  dans  les  deux  cas,  mais  dans 
run  seulement  la  densité  de  l’urine  s’éleva,  tandis  que  dans  l’autre  elle  se  maintint 
au  môme  degré. 

Vis-à-vis  d((  la  médication  hypophysaire  les  .9  malades  .se  cnmi>orLéreid.  diversemciil. 
Ch(!/.  3  d’(ud,re  eux,  l’efhd  fut  nul,  chez  un  autre  la  diminution  de  la  polyurie  fut  pou 
considérahie,  mais  nette.  Chez  le  dernier  l’administration  d’hyi)of)hysc  i)en(lant  doux 
jours  consécutifs  ahaissa  le  taux  de  l’urine,  jusqu’à  la  normale,  la  densité  restant 
hass(^  ;  c(dto  disparition  de  la  [lolyurie  se  maintint  un  mois,  après  r[uoi  le  malade  fut 
perdu  do  vue.  h’.  Diü.iinis. 

(1.  F.  Sijndrnmcs  hi/po/dins, lires  (Pensiero  Med.,  t.  Il,  n"  19et  20,  13  et  20  mai  19’22). 
—  Ilevue  synthétiipie. 

Histologie,  développement  et  fonctions  de  la  Glande  Pinéale  chez  les  Mammi¬ 
fères,  par  Kuud  11.  IIuAiiiii;,  lii(ilo;iisle  Me.ddelelscr  udgwnc  af  del  kgl.  Danske  uidens- 
kahenies  Selskah,  112  pages  avec  7  |)lanchcs,  Copenhague,  1920. 

L’auteur  a  pu  étudier  la  structun!  de  la  pinéale  dans  les  différentes  classes  de  marn- 
mifènis  et  eu  suivis!  le  développement  chez  quelques  espèces.  L’Iiistidogie  comparée  de 
la  glande  ne  saurait  élucider  sa  |diysiologi(!  ;  il  est  toutefois  permis  de  remarquer  qui! 
rien  n’appuie,  la  supposition  ipi’il  s’agisse  d’un  organe  rudimentaire,  pas  plus  son  horno- 
logi(!  avec  un  leil  chez  quehpies  viirtéhrés  inférieurs  (potroinyzon,  amphihiens  anoures) 
que  ses  faibles  dimmisions.  Au  contraire  idusieurs  arguments  contredisent  cette  liypo- 
thèse  :  la  pinéale  augmente  de  volume  [londant  toute  la  vie  embryonnaire  des  animaux 
et  mémo  dans  leur  jeune  âge  ;  il  s’y  différencie  et  développe  des  cellules  spécifiques  du 
système  nerveux  ;  la  névroglie  de  l’organe  est  un  tissu  secondaire  ;  la  glande  est 
toujours  riebement  vascularisée.  La  pinéale  n’est  vraiment  rudimentaire  que  chez  le 
Dasypus  villosus  et  le  l’tiocama  communis,  peut-être  aussi  chez  d’autres  bidentés  et 
d’autres  Cétacés,  mais  cette  involution  est  susceptible  d’interprétations  diverses.  La 
fonction  de  la  pinéale  diffère  peut-être  selon  les  mammifères  considérés  :  ainsi  chez  les 
l’rimates  il  existe  iieul-ôtro  une  fonction  nerveuse  indépendante  do  la  fonction  sécrétrice. 
Chez  les  l’rimates  comme  chez  la  [dupart  des  autres  Mammifères  la  vascularisation 
abondante  de  l’organe,  le  caractère  épithélial  do  nombreux  éléments,  l’excrétion  dos 
granulations  et  les  amitoses  affirment  la  réalité  dn  cette  fonction  sécrétrice.  On  peut 
aussi  se  figurer  que  la  pinéale  joue  un  riMe  dans  l’écoulement  du  liquide  cé[dialo-rachi- 
dien  et  dans  l’évacuation  des  produits  du  métabolisme  du  cerveau.  E.  F. 

Recherches  sur  l’Innervation  du  Pancréas  comme  Glande  à  Sécrétion  interne, 

par  .losfî  .VlAniA  du  ConnAt,,  Jiinla  para  Ampliacion  de  Esliidius  e  Jnvestiga- 
ciones  cienlificas,  t.  17,  p.  173-196,  Madrid,  1918. 
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Il  y  a  dans  les  vagues  des  fibres  excitatrices  de  la  sécrétion  interne  du  pancréas. 
En  eftet,  l’excitation  éiectrique  des  vagues  (ehien),  au-dessous  de  l’émergenee  des  fibres 
cardiaques,  et  pratiquée  après  destruction  des  nerfs  du  foie,  produit  une  diminution 
du  sucre  du  sang.  Celie-ci  se  fait  si  vite  qu’il  faut  admettre  un  renforcement  de  la  sécré¬ 
tion  interne  du  pancréas,  d’où  glycolyse  augmentée.  Cette  diminution  du  sucre  se  cons¬ 
tate  aussi  bien  chez  les  animaux  rendus  hypcrglycémiques  jiar  l’anesthésie,  que  chez 
ceux  dont  la  glycémie  était  normale.  Après  un  repos  consécutif  à  l’excitation,  on  constate 
parfois  que  la  quantité  du  sucre  du  sang  tend  à  remonter.  On  n’observa  jamais  la  dimi¬ 
nution  de  la  glycémie  chez,  les  chiens  opérés  comme  les  premiers,  mais  dont  les  vagues 
n’ont  pas  été  excités.  E.  Dkleni. 

Tachycardie  paroxystique  et  Basedowoïde,  par  C.-J.  Uiieciiia  et  C.  Alexan- 
DiiEsco-DinnscA  (en  roumain).  Spilalul,  n"  C,  1920. 

Tachycardie  paroxystique  (180-200  pulsations  par  l’)chez  une  jeune  fille  (25  ans)  do 
haute  taille  à  thyroïde  augmentée  de  volume,  avec  tachycardie  interparoxystique  peu 
accentuée  (90  pulsations  par  1’),  avec  variations  pondérales  rapides,  laliilité  psychique, 
grande  sensibilité  pour  TadrénaliiuE  Les  auteurs  admettent  un  rapiiort  certain  dans  leur 
cas  entre  Tliypcrthyroïdie  et  la  tachycardie  paroxystique.  C.-J.  Pariion. 

Observations  histo-pathologiques  sur  la  Thyroïde  chez  les  Aliénés  (épilepsie, 
paralysie  générale,  démence  précoce,  pellagre,  etc.),  i)ar  C.-J.  Pamion  et 
M""'"  Alice  Stocker.  Bull,  cl  Mém.  de  la  Soc.  de  Neurol.,  Psijcbialr.  cl  P.sijchol.  de 
Jassy,  nos  5.0^  1921. 

Les  auteurs  ont  étudié  21  cas  d’épilepsie,  7  fois  sur  14  cas  (on  n’a  tenu  compte  que 
des  adultes)  la  glande  était  diminuée  de  poids  et  de  volume,  3  fois  elle  était,  par  contre , 
augmentée.  Au  point  de  vue  microscopique  on  nota  la  sclérose  14  fois  sur  21  cas.  Les 
c(dlules  étaient  riches  on  giuinulations  lipoïdes  8  fois  dont  2  au-dessous  de  20  ans  (on  sait 
que  ces  granulations  abondent  pendant  la  vieillesse).  9  fois  les  follicules  étaient  extasiés. 
Dans  3  cas,  ils  étaient  de  faibles  dimensions.  Les  modifications  h^s  [ilus  intéressantes 
consistent  dans  la  présence  de  la  colloïde  basophile  (15  fois  sur  20  cas),  des  liématies 
intrafolliculaire.s,  les  plus  souvent  basophiles,  1 1  fois,  et  des  cristaux  octaédriques 
(décrits  récemment  par  C.  Buscaïno)  dans  8  cas  sm  21. 

Les  auteurs  admettent  un  rapjiort  entre  la  colloïde  basophile  et  les  hémorrhagies 
intrafülliculaires.  La  colloïde  basophile  résulte  d’après  eux  de  la  transformation  du  sang 
épanché  dans  les  vésicules  et  no  représente  donc  jjas  un  produit  de  sécrétion.  Le  rôle  des 
altérations  thyroïdiennes  dans  la  ]iathogénie  de  l’épilepsie  reste  encore  à  l’étude. 

On  a  examiné  également  la  thyroïde  dans  12  cas  de  démence  précoce.  Dans  3  de  ces 
cas,  il  s’agissait  d’un  lobe  extirpé  [lar  oi)ération.  Les  modifications  trouvées  ont  été 
visibh^s  selon  les  cas  (voir  l’original).  Mais  les  3  cas  où  la  glande  examinée  provenait 
d’une  intervention  opératoire  prouvent  que  des  altérations  thyroïdiennes  peuvent 
s’observer  dansja  démence  précoce  en  dehors  do  toute  affection  intercurrente. 

Dans  la  démence  sénile,  on  trouve  de  la  sclérose,  de  la  surcharge  lipoïdienne  des  cellules 
thyroïdiennes,  de  la  colloïde  basophile,  plus  rarement  des  hémates  basojihiles  intra- 
folliculairos  ut  d’autres  modifications.  Dans  les  13  cas  de  paralysie  générale,  la  glande 
présente  dus  aspects  variables.  Retenons  la  colloïde  baso]ihile  (ou  mieux  liyperchro- 
rnoidiile)  dans  10  cas,  des  hématies  basophiles  dans  7  cas,  enfin  des  cristaux  protéiques 
de  Buscaïno  dans  4  cas  dont  celui  avec  les  cristaux  les  plus  nombreux  avait  succombé 
on  état  de  mal.  Ce  fait  concorde  avec  les  constatations  de  Buscaïno  sur  la  fréquence  de 
ces  cristaux  chez,  les  individus  ayant  présenté  des  convulsions. 

Les  altérations  trouvées  dans  la  pellagre  rappellent  par  certains  caractères  (fréquence 
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de  cellules  chargées  de  granulations  lipoïdes,  sclérose,  ectasie  ou  atrophie  des  follicules, 
celles  de  la  démence  sénile. 

l'arnd  les  autres  cas  étudiés,  retenons  que  chez  une  femme  démente  et  myxœdémateuse 
la  thyroïde  ne  pesait  que.  12  grammes.  Les  follicules  étaient  tapissées  par  des  cellules 
en  général  aplaties  et  riches  en  granulations  lipoïdes.  On  trouvait  des  follicules  à 
colloïde  hyperchroiuophihi  (d  à  cristaux  octaédriques.  Chez  une  vieille  crétine  (ïiü  ans) 
la  glande  (  1 1  gr.)  était  constituée  par  des  follicules  très  petits,  à  cellules  extrêmement 
riches  en  granulations  lipoïdes. 

I.es  constatations  anatomopathologiques  imposent  la  nécessité  d’étudier  systémati¬ 
quement  l’état  des  fonctions  glandulaires  pendant  la  vie.  Les  méthodes  cliniques  habi¬ 
tuelles  ne  sont  pas  suf lisantes.  On  devra  penser  aussi  à  des  recherches  de  laboratoire, 
(examen  physi(iue,  chimiepu?,  morphologiqms  et  biologique  du  sang). 

Sxir  la  signification  de  la  Colloïde  hyperchromophile  (basophile,  hématoxili- 
nophile  ou  chromophile)  et  la  fréquence  au  cours  des  différentes  maladies, 
|iar  C.-.I.  I’auiion  et  M"'“  Ai.ick.  SrüCKtui.  Hiill.  e.l  Mém.  île  la  Snciélé  de  Neural. , 
Vsyehialrie  et  E.sijchal.  de  ./u.s'.vy  n““  5-0,  1921. 

Les  auteurs  conlirment  l’origine  hématique  par  hémorrhagie  intrafolliculaire  de  cette 
variété  de  colloïde  thyroïdienne,  déjà  soutenue  |)ar  l’arhon  et  Eniu  (1910). 

.Sui  114  cas  examinés  récemment  par  les  auteurs,  la  colloïde  hyperchromaphile  était 
présente  92  fois.  Des  hématies  intrafolliemlaires  le  plus  souvent  basophiles  mais  parfois 
aussi  oxyphiles  étaient  présentes  54  fois. 

•Sur  34  cas  anciens  (de  la  collection  do  I>.)  oü  la  colloïde  hyperchromophile  était 
présente,  ou  trouve  20  fois  des  hématies  intrafolhculair(is.  Donc  sur  210  cas  avec  colloïde 
hyperchromophile  on  trouve  89  fois  des  hémorrhagies  folliculaires. 

On  voit  donc  outre  la  gi  aride  fréquence  de  la  colloïde  hyperchromophile  celle  de  l’hé- 
moi'rhagie  intrafolliculaire,  processus  si  iieu  étudié  jusqu’à  présent.  Les  hématies  chan¬ 
geant  de  réaction  tinctoriale, elles  ont  été  prises  le  plus  souvent  pour  des  noyaux.  Virchow 
parla  de  lymphocytes  et  Huscaïno  de  formations  quasi  cellulairos.  La  fréquence  plus 
grande  de  la  colloïde  hyperchromophile  que  celle,  des  hématies  s’explique  par  la  résis¬ 
tance  plus  grande  de  cette  substance  qui  résulte  de  l’hémorrhagie  intrafolliculaire. 

A. 


Sur  la  fréquence  relative  des  Granulations  Lipoïdes  dans  les  Cellules  Thyroï¬ 
diennes  dans  différents  cas  pathologiques,  |)ar  L.-J.  I’aiuiün  et  M™”  Aliciî 
Stockiui.  Hiill.el  Mém.de  la  Siic.de  Neural.,  Enychiulr.el  Psijcliul.de  Jassi/,  n””  5-ti, 
1921. 

Lo  tableau  (hi  la  fréipience  relativ((  de  ces  granulations  (coupes  colorées  au  Soudan, 
au  rouge,  écarlate  et  au  hhui  de  Nil)  montre  leur  augmentation  constante  dans  la  dé¬ 
mence  sénile  puis  dans  la  tuberculose,  la  pellagre,  la  mélancolie,  le  ci  étinisme. 

Ces  constata  lions  montrent  la  resseitd)lance  de  la  vieillesse  avec  les  maladies  cachec- 
lisantes  et  appuient  l’idée  que  la  vieillesse  est  une  maladie.  A. 

La  Surrénale  dans  le  Diabète  expérimental  (Pancréatectomie),  par  A.  Stockeh, 
Riill.  cl  Mém.  de  la  Sac.  de  Nécralaijia  P.syiiiilrie  cl  Psyclwluyie  de  Jassy,  11“”  5-0, 
1921. 

Six  expériences  d’ablation  du  pancréas  chez  le  chien.  L’auteur  conclut  à  une  surcharge 
de  granulations  lipoïdes  de,  la  zone,  corticale  dos  surrénales.  G.-J.  Pariion. 
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paléocérébelleuse  primitive) 


PIERRE  MARIE,  Ch.  FOIX  et  Th.  ALAJOÜANINE 
INTRODUCTION 

Du  groupement  confus  que  formaient  encore,  il  y  a  quelques  années, 
les  atrophies  cérébelleuses,  un  certain  nombre  des  types  anatomo-cliniques 
ont  été  peu  à  peu  isolés.  Nous  exposerons  plus  loin  cet  historique  complet 
des  atrophies  du  cervelet.  Il  suffit  de  rappeler,  pour  l’instant,  les  types 
les  mieux  définis  :  hérédo-ataxie  cérébelleuse,  atrpphie  olivo-ponto- 
cérébelleuse,  atrophie  croisée  du  cervelet,  etc. 

En  marge  de  ces  formes  désormais  classiques,  se  dégage  progressi¬ 
vement,  par  observations  successives,  un  nouveau  type  anatomo-clinique, 
caractérisé  à  peu  près  uniquement  par  des  lésions  du  cortex  cérébelleux. 
C’est  à  ce  dernier  type  auquel  se  rapportent  les  observations  de  Murri, 
André  Thomas,  Pierre  Marie  et  Italo  Rossi,  La  Salle  Archambaultt 
Jelgersma,  Lhermitte,  que  nous  consacrons  ce  travail  basé  sur  quatre  cas 
anatomiques  personnels  (dont  un  sans  observation  clinique)  et  quatre 
faits  cliniques  (dont  un  également  sans  contrôle  anatomique). 

Dans  une  première  partie,  nous  tâcherons  d’établir  la  synthèse  des 
caractères  anatomiques  et  cliniques  de  cette  affection,  en  comparant 
nos  cas  personnels  aux  cas  antérieurement  publiés.  Nous  montrerons 
qu’il  est  possible  de  la  diagnostiquer  cliniquement. 
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Dans  une  deuxième  partie,  nous  tenterons  dedonnerune  classification 
d’enscrnl>le  des  atrophies  du  cervelet  et  de  situer  cette  variété  corticale 
primitive  par  rap|)oit  aux  autres  variétés.  Nous  envisagerons  enfin  les 
déductions  anatomo-pliysiologi(]ues  que  cette  étude  nous  semble  devoir 
suggérer. 

PHEMlfilRE  P.VHTIE 

Si  l’on  excepte  une  observation  brièvement  rapportée  par  Vulpian, 
concernant  une  malade  de  49  ans  ((ui  jiréscntait  de  gros  troubles  de 
l’équilibre  et  de  la  marche  et  chez  ([ui  l’on  constata  une  atrophie  du 
cervelet  portant  sur  la  couche  corticale  avec  disparition  des  cellules 
nerveuses  de  cette  couche  et  conservation  parfaite  des  olives,  la  première 
observation  d’atrophie  cérébelleuse  primitive  et  limitée  au  corte.x  sembh' 
due  à  Murri  ({ui  en  1900  décrivit  sous  le  nom  de  «  dégénération  cérébelleuse 
par  intoxication  d’origine  intestinale  »,  le  cas  d’une  femme  atteinte  d’un 
syndrome  cérébelleux  dévelofipé  au  cours  d’une  entérite  chronique  et  où 
l’examen  anatomique  montra  une  diminution  marquée  du  nombre  des 
cellules  de  Purkinje  dans  le  cortex  cérébelleux,  les  zones  granuleuse  et 
moléculaire  étant  intactes. 

En  1905,  André  Thomas  publie  sous  le  nom  d’atnqihie  lamellaire  des 
cellules  de  Purkinje  une  observation  anatomo-clinique  très  détaillée, 
c.oncernant  une  femme  de  54  ans  chez  qui  apparurent  à  40  ans  des  troubles 
de  l’équilibre  et  de  la  démarche,  à  caractères  cérébelleux,  troubles  localisés 
aux  membres  inférieurs.  A  l’autopsie,  il  n’y  avait  que  des  modifications  du 
cortex  cérébelleux,  portant  jirincipalement  sur  les  cellules  de  Purkinje 
(jui  avaient  complètimient  disparu  par  places,  tandis  que  dans  les  lamelles 
voisines  elles  étaient  en  nondire  sensililcment  normal.  Ea  to[)ographie 
de  ces  lésions  était  autant  hémisphéri(|ue  ([ue  vermienne.  Bien  que  ce 
cas  diffère  à  un  certain  nombre  de  points  de  vue  de  nos  observations, 
nous  pensons  (pi’il  rentre  cependant  dans  le  cadre  de  cette  étude  dont  il 
constituerait  ainsi  le  [iriïmier  cas  incontestable. 

Vers  la  même  éqxxpie  (1906)  l’un  de  nous  (P.  Marie)  montre,  à  la  Société 
lie  Neurologie,  (juelques  cérébelleux  d’un  type  clinique  très  particulier, 
(uivisagè  par  D.  Erouzon  dans  sa  thèse  comme  une  forme  ataxo-eérébello- 
spasmodiijiie  de  sclérose  combinée,  etdont  Italo  Hossi(1907)  donna  bientôt 
un  examen  anatomique  détaillé  sous  le  nom  «  d’atrophie  [irimitive.  jiaren- 
c.hymateuse  du  cervelet  à  localisation  corticale  ».  Il  s’agissait  d’un  type 
de  malades  différent  d<‘s  ju-écédents  par  le  début  plus  tardif  (57  ans), 
mais  caractérisé  également  i)ar  la  |)rédominanc(!  des  troubles  de  la  statique 
et  de  la  marcluï,  l’iidégrité  relative  des  numibres  sui)éri(!urs.  Au  point 
(1(1  vue  anatomicpie,  une  topographie  très  sp('‘ciale  des  lésions  était  signalée 
pour  la  première  fois  :  lobules  (piadrangulaires  antérieur  et  p(j.sLérieur, 
flocculus,  eulmen,  (l(■elive.  Pomme  dans  les  cas  piakusdents,  hîs  hisions 
prédominaient  sur  les  cellules  de  Purkinje,  atteignant  au.ssi  la  couche 
des  grains  et  la  couche  moléculaire  aux  ])oints  les  plus  lésés.  E’abseticc 
d’autres  lésions  faisait  admettre  (pi’il  s’agissait  d’une  atrophie  primitive. 
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Toiles  sont  les  trois  premières  observations  anatomo-cliniques  relatives 
à  cette  affection.  Depuis  lors,  ont  pa^u  quelques  cas  isolés  d’atrophies 
•  lu  cervelet,  dont  trois  nous  paraissent  se  rattacher  au  même  type  ;  ce 
«ont  les  observations  de  La  Salle  Archambault  (1916),  de  Jelgersma  (1919) 
et  celle  toute  récente  de  Lhermitte  (1922)  parue  depuis  là  rédaction  de 
cet  article,  toutes  trois  très  soigneusement  étudiées. 

Nous  arrivons  ainsi  à  un  total  de  6  observations  anatomiques  auxquelles 
il  faut  ajouter  nos  4  observations  personnelles. 

Ces  observations  ont  été  présentées  sous  les  titres  les  plus  divers  : 
dégénération  cérébelleuse  (iVIurri),  atrophie  lamellaire  des  cellules  de 
Ihirkinje  (André  Thomas),  atrophie  primitive  parenchymateuse  du  cervelet 
à  localisation  corticale  (I.  Rossi),  atrophie  parenehyrnateuse  du  cervelet 
(La  Salle  Archambault),  une  affection  systématique  du  cervelet  (Jelger- 
sma),  astasie-abasie  par  atrophie  vermienne  du  vieillard  (Lhermitte). 

D’autre  ])art,  une  observation  clinique  analogue  a  été  publiée  par 
M.  (ilaude  sous  le  titre  d’  «  Atrophie  tardive  du  cervelet  ». 

Il  serait  évidemment  important  de  donner  à  l’affection  un  titre  qui 
rappelât  à  la  fois  ses  principaux  caractères  anatomiques  et  cliniques. 
Parmi  les  caractères  anatomiques,  l’atrophie  est  le  principal  ainsi  que  la 
localisation  corticale.  D’autre  part  cliniquement  ce  type  morbide  est 
caractérisé  par  un  syndrome  cérébelleux  dont  le  début  paraît  toujours 
t  ardif  puisqu’il  s’est  fait  de  40  à  75  ans  avec  comme  moyenne  57. 

Le  titre  d’  «  Atrophie  cérébelleuse  tardive  »  nous  paraît  donc  justifié 
en  y  adjoignant  «  à  prédominance  eorticale  »  afin  d’indiquer  le  siège 
e.xact  du  processus. 

Ce  titre  nous  paraît  supérieur  aux  titres  purement  anatomiques  :  atrophie 
lamellaire  (.André  Thomas),  atrophie  parenchymateuse  primitive  (Rossi), 
(‘Mcore  ])lus  aux  titres  pathogéniques  tels  que  celui  de  Murri.  Le  titre 
anatomo-clinique  proposé  par  Lhermitte  depuis  la  rédaction  de  cet 
article  (/Vstasie  Abasie  par  atrophie  vermienne  du  vieillard)  ne  nous 
jiaraît  jias  exempt  de  reproches  graves.  Tout  d’abord  le  mot  d’astasie- 
abasie,  bien  qu’ayant  l’avantage  de  montrer  la  prédominance  des  troubles 
de  l’équilibriq  risque  de  prêter  à  confusion  et  n’est  pas  complètement 
justifié  puis([u’il  existe  également  des  troubles  de  la  coordination.  L(‘ 
terme  d’atrophie  vermienne  est  trop  limité  puisque  l’atrophie  déborde 
toujours  le  vermis  et  peut  être  généralisée.  Pour  la  môme  raison  nous 
avons  éliminé  le  (pialificatif  d’atrophie  paléocérébelleuse  auquel  nous 
avions  un  instant  .songé.  Rufin,  l’affection  s’observe  en  général  chez  le 
vieillard  mais  non  pas  exclusivement,  puis(pi(!  l’âge  du  début  parfois 
n’excède  pas  (piarante  ans. 

Nous  nous  eu  tiendrons  par  conséciuent  au  titre  énoncé  ci-di'ssus  : 
.ttrof)hie  cérébelleuse  tar(liv(!  à  prédominance  eorticale. 

ÉTl  DR  ANATDMIOl  R 

Marrosrni)i(jiieinenl va  (pii  fraiipe  dits  l’abord, c’est  l’atrojihie du  cervelet, 
atrophie  sensiblement  symétriipie  et  (pii  contraste,  avec  l’intégrité 
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du  reste  du  système  nerveux  central.  Mais  cette  atrophie  elle-même 
présente  un  aspect  particulier. 

Elle  ne  porte  pas  au  rnt'me  degré  sur  le  vermis  et  sur  les  lohes,  elle  ne 
frappe  pas  avec  la  même  intensité  les  lamelles  et  la  substance  hlanclu! 
-centrale  du  cervelet. 

La  réduction  d’ensemlde  est  assez  difficile  à  apprécier,  beaucoup  moins 
évidente  certainement  que  l’atrophie  sui)erficielle.  La  Salle  Archamliaull  ^ 


Fig.  1.  —  Aspoot  macroscopique  du  Cervelet  d’ Atrophie  cérébelleuse  tardive  à  prédominance 
corticale  comparé  à  un  Cervelet  normal  do  sujet  âgé.  Noter  le  ratatinement  des  lamelles  et  la 
prédominance  vermienne  de  l'atrophie. 

dans  son  cas,  parle  de  1/3,  Rossi,  dans  le  sien,  de  1/4  à  l/.ô®.  Par  contre, 
dans  le  cas  de  Thomas,  l’aspect  d’ensemble  était  sensiblement  normal. 
Nous  avons  quant  à  nous  observé  toute  l’échelle  depuis  la  réduction 
de  1/4  (cas  Gh....,  cas  Ma...)  jusqu’à  l’apparence  presque  normale  avec 
atrophie  simple  des  lamelles  supéro-iriternes  confirmée  par  l’histologie 
(cas  Re...). 

Mais  l’atrophie  de  certaines  parties  est  beaucoup  plus  évidente  que 
la  réduction  d’ensemble,  et  sa  topographie  est  certainement  caractéris- 
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Uilue,  car  nous  la  retrouvons  clans  toutes  les  observations  saut  dans 
le  cas  déjà  cité  d’André  Thomas  où  elle  n’est  pas  strictement  précisée. 

D’emblée,  en  effet,  on  est  frappé  par  un  fait  très  important.  Sur  la  face 
supérieure  du  cervelet,  les  lamelles  sont  comme  ratatinées,  non  flétries 
et  molles  comme  dans  le  ramollissement,  mais  atrophiées  et  durcies.  Les 
sillons  qui  les  séparent  sont  plus  larges  et  paraissent  plus  profonds  :  très 
aisément,  on  isole  les  lamelles  les  unes  des  autres.  Ainsi  cette  face  supérieure 
jirésimte  un  aspect  plisse,  vallonné,  cannelé  caractéristique. 

A  la  face  tn/crieure,  au  contraire,  l’ensemble  a  conservé  un  aspectrela- 
tivement  normal,  laissant  on  partie  à  la  surface  de  l’cjrgane  sdh  appa- 
nvnce  pleine,  plane  et  lisse. 

Si  maintenant  on  examine  de  plus  près  cette  face  supérieure  plus 
touchée,  on  constate  que  Valrophie  prédomine  nellemenl  sur  le  vermis  ei 
ipte  les  lobes  laléraux  sonl  d’aulanl  moins  louchés  ({u’on  s'éloigne  davanlage 
de  la  ligne  médiane.  11  n’y  a  pas  là  une  séparation  brusque,  et  rien  qui 
ixn'inette  de  supposer  une  origine  vermienne  du  processus,  mais  une  dé¬ 
croissance  régulière  des  lésions. 

De  même,  d’avant  en  arrière,  les  premières  lamelles  du  vermis  sont  les 
plus  touchées  et  les  lamelles  les  plus  antérieures  des  lol)es  sont  plus  atro- 
l)hiées  que  les  postérieures,  si  bien 
que  d’avanl  en  arrière  il  ij  a  encore 
décroissance  régulière  des  lésions. 

En  résumé,  les  lésions  vont  décrois¬ 
sant  de  la  face  supérieure  vers  la  face 
inférieure,  de  la  ligne  médiane  el  du 
vermis  vers  les  pôles  laléraux,  du  bord 
anlérieur  vers  le  bord  poslérieur  de 
l’organe.  L’alrophie  esl  à  prédomi¬ 
nance  supéro  -  anléro  -  vermienne  el 
frappe  ccpendanl  le  cervelel  dans 
Son  ensemble. 

Pratiquons  maintenant  une  coupe 
transversale.  Elle  nous  montrera 

un  point  important  :  l’intégrité  macroscopiipic  de  la  substance  blanche 
centrale  et  de  noyaux  dentelés  du  cervelet.  H  s’agit  donc  d’un  processus 
avant  tout  corlical  et  lamellair'e. 

La  série  de  coupes  verticales  colorées  par  la  méthode  de  Nissl  représentée 
ci-contre  et  qui  appartient  au  cas  Ma  permet  do  se  rendre  compte  de 
cet  ensemble  et  de  préciser  certains  détails, 

î^ur  la  coupe  représentant  le  vermis,  on  voit  l’atrophie  généralisée 

très  marquée  mais  prédominant  cependant  très  nettement  sur  le  vermis 
supérieuil. 

La. coupe  2  correspondant  aux  limites  des  lol)es  latérau.x  et  du  vermis 
montre  une  atrophie  très  manjuée  des  lamelles  antéro-supérieures  du  cer¬ 
velet  avec  conservation  relative  des  lamelles  postéro-inférieures.  A  la  face 
inférieure,  l’amygdale  tranche  par  son  intégrité  sur  le  reste  do  l’organe. 


Fig.  1  bis. —  Aspect  macroscopique,  vue  laté¬ 
rale.  —  Conservation  relative  de  la  partie 
latérale  du  cervelet  et  de  la  face  inférieure. 
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r^iir  la  coupo  15  (lohcs  lat(-raux),  l’atropliio  se  laisse;  [tins  (lifficileinenl 
saisir.  L’on  voit  ee-peiidanl  ipi’elh;  prédomine  encore  sur  la  face  supérieure' 
et  l’eexLréiniLé  aiiLérieuire  élu  ce;rvele;t. 

l  u  dernie'i'  point  est  tnie'ux  précisé  par  des  coupes  horizontale's.  Il 
a  ti'ait.  e'ii  e'e  epii  e'eine'e'rne'  l’e'.xtrémité  antérieure*  du  verinis  supérie'ur, 


Fii;.  ‘2.  —  Ciiei|ie'  vorlii'iili’  (\t.  nieMliane'  elo  la  re’!;;ion  elii  ve-rinis  montrant  l’atropliio  prôelominanl 
sur  lo  ve'rmis  supi'rie'ur.  Noter  la  pâleur  élu  cortex  élans  les  lamelles  atrophiées.  —  Lacoupe  étant 
colorée  [lar  la  métiioele  de  Ni.ssI,  l’intensité  de  la  teinte  rend  compte  élu  degréele  l'atrophie  cellu¬ 
laire  srlobale. 

à  la  e'em.se'rval.ieeii  eles  lamelle's  profanrlcs,  ventrales,  par  rajepeert  aux 
lame'lles  .'tiiperliricllcn,  eleersale's,  ele'  la  ine"'me;  rt'fïiten.  L’eeppeesition  est  eles 
plus  inai'ipiées  e'I.  meVite  el’i‘tre>  signale-e'. 

Si  maintenant  neuis  analysons  la  tof)f)gra|)liie  jtar  lerlees  ele's  le'sitens,  nous 
vetyons  epi’à  la  face  siipérie-ure',  le*  verrnis,  le  leelnde;  eemtral,  le's  lohe's 
e|naelrilatére‘s  seint,  élans  l’eirelre',  le'S  re'giems  le's  ytlus  teiuediées,  eiiie'  le' 
leibe'  se'ini-lunaii’e'  su|)érie'ur  e'st  re'lative'tne'nl  resfie'e'té,  ejue'  élans  le;  ve'i  nd.s, 
le;  culme'ii  est  ytlus  Letue'lie'  eyne  le;  ele'e;live'  e'I  eyiie'  le-  letlie*  eyiiaelrilatére;  anté¬ 
rieur  e'st  plus  toue'lié  eyue'  le'  lolte  eyiiadrilalére  petstérieur. 


—  Coupo  verticale  paramédiane  passant  immédiatement  en  dehors  du  vermis.  Même 
méthode  de  coloration  (Nissl)  et  mêmes  observations  que  ci-dessus.  Noter  la  prédominance  de 
]’atroi)hie  sur  les  iamclles  antéro-suj)érieures,  L’amygfdale  sensiblement  conservée  tranche  par 
son  énergique  coloration. 


1*1^.  4.  Coupe  verticale  passant  parle  milieu  du  lobe  latéral.  Même  coloration  et  mêmes  observa¬ 
tions  que  ci-dessus.  Noter  la  prédominance  do  l’atrophie  sur  les  lamelles  antéro-supérieures, 
beaucoup  moins  marquée  d’ailleurs  que  dans  la  couiie  précédente.  Noter  également  que  l’atro- 
^‘1*  coujie  1  vers  la  coupe  3  et  par  conséquent  de  la  ligne  médiane  vers  les 
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A  la  faceinfcricuro  où  1(3S  lésions  sont  beaucoup  moins  marquées,  lo  vermis 
est  ('ncorc  le  plus  touché,  mais  la  j)r(;(lominance  est  ici  moins  nette  qu’à 


Fig.  5.  —  Face  .supérieure  du  cervelet. 

(L’intensité  du  grisé  indique  l’intensité  des  lésions.) 

A)  Nomeiudature  classique. 

Ver.:  vermis  avecC.:culmen.  D:  déclive.  I.  :  bourgeon  terminal.  L.  quad.ant.etL.Q.  postérieur; 
lobules  (|uadrilatères  antérieur  et  postérieur.  L.  semi-lun.  sup.  et  L.  S.  L.  inf.  :  lobules  semi- 
liin aires  supérieur  et  inférieur. 

H)  Nomenclature  de  Bolk. 


la  face  sup(-ricurc  :  elle  va  décroissant  du  nodule  à  la  pyramide  (it  au 
tubercule  postérieur.  I.es  amygdales  sont  presque  indemnes,  le  lobtde 
digastrique  un  peu  plus  touché  que  le  lobule  grtîle  et  que  le  lobule  semi- 
lunaire. 


Fig.  6.  -  Face  inférieure  du  cervelet. 

(L’intensité  du  grisé  indique  l’intensité  des  lésions.) 

A)  Nomenclature  classique. 

Frot.  ;  protubérance.  V*  :  5'  paire  ;  puis  sur  la  ligne  médiane  : 

No  :  nodule  ;  Uv  ;  uvula  ;  Py  ;  pyramide  ;  T.  P.  :  tubercule  postérieur. 

Latéralement  : 

Fl.  ;  floculus.  Am.  :  amygdale,  lobule  digastrique,  lobule  grêle,  lobule  semi-lunaire  inf.  Le  lobule 
quadrilatère  et  le  lobule  semi-lunaire  suj).  appartiennent  à  la  face  sup.  du  cervelet. 

B)  Nomenclature  de.  Bolk. 


Cette  topographie  est,  à  quelques  détails  près,  la  même  dans  nos  l  cas 
et  dans  les  cas  de  Rossi,  de  Lasalle-Archambault,  de  Lhcrmitte. 

Reportiie  sur  le  sclnima  et  sur  la  nomenclature  de  Bolk  elle  donne  une 
])rédominance  considérable  des  lésions  sur  le  lobe  antérieur  et  le  lobe 
simple,  une  intégrité  relative  du  lobe  ansiforme  (crus  1®  et  crus  2®)  et 
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du  loliulc  voriniculaire,  une  intégrité  presque  complète  du  lol)ulc  para- 
uu’dian.  Les  schémas  ci-contre  représentent  les  faces  supérieure  et  infé¬ 
rieure  du  cervelet  dans  les  deux  nomenclatures.  L’importance  du  grisé 
marque  l’importance  des  lésions. 

l’atrophie  du  cortex  cérébelleux  s’oppose,  nous  l’avons  dit,  l’intégrité 
du  rest(i  du  système  nerveux  central.  Ni  le  pédoncule,  ni  la  protubérance, 
ni  1(^  bulbe  ne  présentent  macroscopiquement  de  lésions.  Il  en  est  de  même 
du  cerveau  et  de  la  moelle. 


EXAMEN  MICROSCOPIQUE 

Tel  («t  l’aspect  macroscopique  et  la  topographie  d’ensemble  des  lésions, 
envisageons  maintenant  les  lésions  histologiques. 


l'ig.  7.  —  Coupc  d’une  lamelle  de  cervelet  normal  coloré  par  la  méthode  de  Nis.sl. 

Noter  la  couche  des  grains,  la  couche  moléculaireoü  plexiformo  et  la  rangée  continue  des  cellules 
*  h  ”  ,  ''do.  (La  coupe  étant  plus  fine  que  les  suivantes  les  cellules  peuventy  paraître  moins 
aOondantes  que  dans  les  régions  conservées  des  cas  pathologiques  ;  mais  c’est  là  affaire  d’épais- 
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3”  Ln  noyau  dentelé  et  les  voies  céreljelleuses  supérieure,  moyenne 
inférieure  sont  également  respectées. 

4"  Les  noyaux  annexés  au  système  cérélielleux  :  noyaux  gris  du  pont, 
noyau  rouge,  sont  eux  aussi  indemnes,  à  l’exception  des  olives  bulbaires 
dont  l’atteinte  est  variable  selon  les  cas. 

Lxaminons  successivement  ces  différents  j)oints. 

1°  Elal  du  corlex  cérébelleux.  —  On  sait  quelle  est  la  structure  du  cortex 
cérébelleux  et  qu’il  est  formé  de  3  couches  :  couche  superficielle  ou  molé- 


Fig.  10.  —  Woigert-Pal-Cochonille.  —  Disparition  (le.s  cellules  de  Purkinjc  et 
aspect  de  couche  néo-formée. 

culaire  (couche  plexiformedc  Oajal)  ;  couche  moyenne  formée  par  la  rangée 
unique  des  cellules  de  Purkinjc  ;  couche  iirofondc  ou  zone  des  grains 
composée  des  grains  du  cervelet,  petites  cellules  nerveuses  tassées  les 
un(!s  contre  les  autres. 

Les  trois  couches  sont  touchées,  mais  à  des  degrés  fort  inégau.x.  Dans 
chaque  couche  même,  les  éléments  ne  sont  pas  frappés  avec  la  même 
intensité.  Bien  entendu  enfirf,  selon  les  régions,  les  lésions  sont  fort  diffé¬ 
rentes,  ici  extrêmes,  là  au  contraire  légères  ou  discrètes. 

Ktudions  tout  d’abord  à  un  grossissement  moyen  l’une  des  régions 
les  plus  malades,  une  lamelle  du  vermis,  par  exemple,  ou  du  lobe  quadri¬ 
latère  antérieur. 

Ce  qui  frappe  dès  l’abord  quelle  que  soit  la  coloration,  c’est  la  dispa¬ 
rition  des  cellules  de  Purkinje,  ensuite  c’est  l’atrophie  d'ensemble  du 
cortex  cérébelleux. 

1”  Disparition  des  celluh^s  de  Purkinje.  Llle  est  pres(pie  complète  à  ce 
niveau.  A  rhématéine-éosine,  au  Van  Gieson,  la  rangée  disparue  se  re¬ 
connaît  par  un  cspac<'  clair  qui  sépare  la  couche  des  grains  les  plus  externes 
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(l(îs  plus  profondos  des  cellules  plexiformcs.  Far  endroits,  cet  espace  clair 
se  disloque  et  il  se  foriiuî  alors  un  véritable  plan  de  clivage  sur  lequel 
insisUî  avec  raison  La  Salle  Archambault.  En  d’autres  points  les  cellules 
les  ])lus  profondes  de,  la  couclu!  moléculaire  forment  une  rangée  continue 
donnant  un  aspect  do  couche  cpilh'doïde,  en  apparence  nénformée,  surlecpiel 
nous  r(!viendrons  plus  loin. 

Sur  les  coupes  imprégnées  à  l’argent  par  le  Cajal  ou  mieux  |)ar  le  Biel- 
ehowsky,  l’aspect  change  et  resi)ace  clair  n'est  plus  vide.  Il  est  comldé 
par  une  sorte  de  haie  vive  formée  comme  nous  hi  verrons,  par  les  corbeilles 


Fig.  11.  —  Wciffcrt-Pal-Cochenillr.  Mêmes  observations  que  ei-dessus  et  asiiect  do 
clivage.  Une  cellule  de  Piirkinjc  atrophiée  reste  au  contact  de  la  couche  moléculaire. 


hypertrophiées  ou  tout  au  moins  conservées  dos  cellules  disparues.  Ces 
corbeilles  ju.xta posées  conslituent  dans  certains  cas  une  couche  presque 
continu(i  mieux  visible  au  fort  grossisstunent  ;  dans  d’autres  cas,  au  con¬ 
traire,  elles  demeurent  ])lus  rares  (‘t  séparées  les  unes  des  autres  [tar  des 
espaces  plus  ou  moins  considérables. 

L’est  au  NissI  qu’on  voit  le  mieux  les  reliquats  des  cellules  disparues, 
mais  il  est  utile  pour  cela  d’employer  un  grossissement  plus  fort. 

Enfin  les  méthodes  névrogliqu(!S,  en  j)articulier  le  Lluîrmitte,  montrent 
(pi’il  ne  se  produit  guère  à  ce  niveau  de  grosse  prolifération  névroglique. 
L(dlc-ei,  nous  le  verrons,  a  une  autre  topographii;. 

2“  Atrophie  d’ensemble  du  cortex  cérébelleux. 

Elle  porte  inégalement  sur  les  3  couches.  Nous  avons  vu  l’aspect  de 
la  couche  des  cellules  de  Furkinje.  La  couche  moléculaire  (plexiforme  de 
Lujal)  est  moins  touchée,  j)ai'  [)laces  elle  |)araît  {)resque  normale.  Un 
(‘xamen  attentif  la  révèle  c(q)endant,  même  au  faible  grossissement, 
atrophié(!,  moins  riche  (Ui  fibres  nerveuses  (^t  en  cellules,  plus  riche  par 
contre  en  névroglie,  cellules  t,‘t  fibr<!S,  (iomme  le  démontrent  his  colorations 
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spéciales.  On  n’observe  pas  d’une  façon  générale  de  foyer  de  nécrose  comme 
il  est  fréquent  d’en  voir  dans  les  altérations  du  cerveau  sénile  banal. 

Quant  à  la  couche  des  grains,  elle  est  très  manifestement  raréfiée, 
ratatinée,  ayant  subi  par  places  une  réduction  volumétrique  marquée. 
Les  cellules  elles-mêmes  y  sont  diminuées  de  nombre  et  prennent  les 
colorants  plus  mal  qu’à  l’ordinaire.  Rarement,  elles  forment  des  paquets 
rassemblés  comme  cela  se  voit  normalement.  Ces  caractères  se  retrouvent 
jusque  dans  les  imprégnations  argentiques. 

Examinons  maintenant  cet  ensemble  à  un  plus  fort  grossissement. 


Fig.  12.  —  Méthorto  de  Biclohowsky.  Noter  la  raréfaction  et  la  pâleur  dos  grains,  la  disposition  des 
cellules  de  Purkinje.  Les  fibres  en  T  bien  imprégnées  par  l’argent,  sont  raréfiées,  le  plexus  sus  et 
sous-Purkinjien  disparu.  Les  corbeilles  conservées  et  on  apparence  hypertrophiées  forment  une 
rangée  presque  continue  en  «  Haie  vive  ». 

C.  mol.  ;  couche  moléculaire  ;  c.  Purk  :  couche  de  Purkinje  ;  corb.  :  corbeilles  en  apparence 
hypertrophiées  ;  c.  gr.  :  couche  des  grains  ;  s.  bl.  :  substance  blanche  de  la  lamelle. 


Les  constatations  peuvent  se  ramener  à  une  formule  assez  simple 
(et  par  conséquent  un  peu  scTiématique).  Il  y  a  atrophie  des  cellules  de 
Purkinje  et  de  leurs  dépendances,  conservation  relative  du  reste. 

l'n  premier  fait  frappe  quand  on  considère  la  couche  des  cellules  de 
Purkinje  sur  une  coupe  imprégnée  au  Biclchowsky,  c’est  la  conservation 
des  corbeilles  péricellulaircs  que  leur  fournissent,  on  le  sait,  les  cellules  les 
plus  profondes  de  la  couche  plexiforme,  conservation  qui  contraste  étran¬ 
gement  avec  la  disparition  de  la  cellule.  Au  premier  abord  même,  ces 
corlieilles  paraissent  à  la  fois  singulièrement  hypertrophiées  et  augmentées 
de  nombre.  A  la  réflexion  ceci  devient  moins  évident.  Une  analyse  atten¬ 
tive  permet  tout  d’abord  de  s’assurer  que  participent  à  la  corbeille  non 
seulement  les  fibres  spéciales  dérivées  des  cellules  plexiformes  mais 
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(Ulcoro  I(\s  filires  grimpa nic.s  cpia  nous  retrouverons  dans  un  inslauL. 
On  e.onslato  ensuite  (pie  par  suite  de  la  disparition  de  la  cellule  il  y  a 
tassement  des  libres  nerveuses  de  la  corbeille  ipii  paraissaient  ainsi  plus 
V(dumineuses  et  plus  serriies.  On  comprend  enfin  (jue  l’atrophie  de  la 
lamelle  étant  considérable,  à  la  fois  en  hauteur  l't  en  largeur,  il  y  ait  (‘gale- 


C.  mol 


c.  Punk, 
corb 

c.gp. 

s.bl. 


c.gr. 


Ki?.  I.'î.  --  Mêmes  aspects  par  la  même  mêltiodn  dans  un  autre  cas  (à  un  frmssissomenturi  jieii  mnins 
fort).  Les  Lisions  sont  moins  avancées.  Les  corbeilles  conservées  foimont  de  loin  on  loin  des 
biiis.sons,  les  irrains  sont  moins  raréfié.s  et  mieux  imprégnés  par  l’argent.  On  reconnaît  en  nuebpies 
points  des  rudiments  de  cellules  de  Purkinje. 

O.  mol.  ;  couche  moléeulairo;  c.  Puik.  :  couche  de  Purkinje  avec  deux  cellules  atrophiée.s  ; 
corb.  :  corbeilles  en  apparence  hypertrophiées  ;  e.  gr.  :  couche  des  grains  ;  s.  hl.  :  suhstanee 
blanche  de  la  lamelle. 

iiumt  resserrement  des  ('‘léments  h'S  uns  contre  les  autres,  d’où  l'impression 
fausse  de  multi|)lie,atiou. 

La  corbeille  est  certainement  formée  de  libres  nerveuses  :  eoni  ient-i'lle 
en  outre  d’aul  i'cs  ('‘léments,  notammeiil  (b'S  él(“ments  névroglicpies  ?  ,\udi'é 
Thomas  parle  dans  son  cas  d’un  réseau  périeellulaiia;  névrogli(pie  et  d’iiiK; 
coucIk'  eoidimie  (b'  cellules  n(ivrogli(iues.  Nous  reviendrons  sur  h;  S(‘eon(l 
point.  Ihnir  le  premier  nous  n’avons  rien  vu  de  semblabhi  et  il  nous  a 
paru  par  h's  mélbodes  s|)éeiales  (pTil  u’y  avait  à  ce  nivf'au  (pTune  proli-’ 
féralion  mo(l('‘rée  de  la  névi'oglie.  Nous  nous  demandons  s’il  n’y  a  pas  (‘u, 
dans  l(i  cas  d(’‘jà  ancien  pr('‘cité,  confusion  enire  les  fibr(‘S  nerveuses  et  les 
libres  uévrogli(pies.  L’emploi  des  méthodes  à  l’argent  (;onfronté  avec,  les 
descriptions  (hf  (.'.ajal  ne  laisse  aucun  doute  sur  la  nature  d((S  corb(;illes 
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dans  nos  cas.  Il  on  était  do  même  dans  le  cas  rapporté  tout  récemment 
par  Lhermitte. 

Itans  la  corheille,  sur  les  imprégnations  à  l’argent,  on  ne  voit  en  général 
pas  de  cellules.  Mais  celles-ci  sont-elles  complètement  disparues  ?  — 
Parfois  sur  les  coupes  au  (iajal,  on  en  distingue  une  petite,  atrophiée,  rata¬ 
tinée,  tassée  au  fond  de  sa  corbeille,  sans  son  panache  et  sans  réseau 
hbrillaire  net.  D’autres  fois,  on  peut  en  deviner  leurs  traces  sur  les  coupes 
a  l’Hématéine  van  Gieson.  Mais  c’est  au  Nissl  qu’on  voit  encore  le  mieux 
leurs  restes  sous  la  forme,  soit  des  reliquats  atrophiques,  soit  d’omhres 


globuleuses  extrêmement  pâles,  soit  de  vésicules  homogènes  à  noyau 
excentrique  et  irrégulier  sans  corps  de  Nissl  délimités. 

Les  dépendances  directes  .de  la  cellule  de  Purkinje  disparaissent  eu 
meme  temps  ;  les  cylindraxes,  la  petite  couche  lihrillairc  sus  et  sous- 
cellulaire  qui  les  surinontcmt  et  les  soulignent,  leur  panache  terminal 
qui  va  normalement  dans  la  couche  plo.xi forme. 

Dans  celle-ci  on  reconnaît  tout  de  suite  :  1“  les  libres  en  'F,  à  branche 
verticale,  à  bifurcation  horizontale  qui  proviennent  des  cylindraxes  des 
grains  ;  2»  les  cellules  plcxiforrncs  superficielles  et  profondes  dont  les 
cylindraxes  irrégulièrement  horizontaux  abandonnent  des  collatérales 
uux  corbeilles  :  3°  les  libres  grimpantes  de  Pajal  (pii  normalement  s’atta- 
<  lent  aux  arborisations  des  cellules  de  Purkinje  comme  le  liseron  aux 
uanches  des  arbres  et  ([ui  montent  ici  sans  ap|)ui,  enfin  l»  des  cidlules 
nevrogli(p.i(;s  ipii  iiaraissent  plus  nombreuses  ([ue  de  coutume  ainsi  que 
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leurs  filires.  Nous  sommes  (uicliiis  à  penser  ([u’il  y  a  ici  non  seulement 
Lass(‘m(‘nL  par  suite  de  l’atrophie  lamellaire,  mais  encore  prolifération 
modérée  des  cellules  et  des  fibres  névroglicjues.  Nous  reviendrons  sur  ce 
point  en  étudiant  l’état  général  de  la  névroglie  chez  nos  sujets. 

Somme  toute,  le  changement  le  plus  saillant  est  l’absence  des  panaches  si 
développés  normah'inent  des  cellules  de  Purkinje.  Leur  disparition  seule 
expliqiK!  pour  une  bonne  part  l’atrophie  (jiiand  on  réfléchit  au  volume 
([u’elh^s  occupent,  l’eut-on  dire  avec  La  Salle  Archamhaidt  qu’ils  sont 
remplacés  par  de  la  névroglie  ?  Il  nous  a  semblé  que  cette  dernière  affectait 
une  dis{)osition  surtout  radiaire  avec  feutrage  périphérique  horizontal 
((it  perpendiculaire  par  conséquent  à  la  direction  des  fibres  radiaires), 
ce  qui  est  l’exagération  de  la  disposition  normale,  et  non  la  disf)osition 
en  arbre  déployé  des  panaches  de  Purkinje. 

Les  autres  éléments  sont-ils  absolument  normaux  ?  Il  y  a  conservation 
relative  des  cellules  ple.xiformes  cadrant  avec  l’hypertrophie  apparente 
d(îs  corijeilles  ;  les  fibres  en  T  paraissent  raréfiées,  ce  (jui  cadre  avec 
la  raréfaction  des  grains. 

Dans  la  couche  des  prai/ns,  les  cellules,  nous  l’avons  dit,  sont  fort  raréfiées, 
mais  cette  raréfaction  n’a  rien  à  voir  en  intensité  avec  celle  des  cellules 
de  Purkinje.  Les  fibres  nerveuses  de  toutes  directions  qui  traversent 
cette  couche  s’y  retrouvent  en  nombre  presque  normal,  à  l’exception 
bien  entendu  des  cylindraxes  de  Purkinje.  Les  grains  eux-mêmes  se 
colorent  un  peu  faiblement  par  le  Nissl,  à  peu  près  normalement  par 
l’hématéine.  Au  liielchowsky  également  ils  sont  pâles,  ce  qui  accentue 
leur  aspect  de  raréfaction.  On  retrouve  à  ce  niveau  de  loin  en  loin  les 
grosses  cidlules  fusiformes  de  Lajal  qui  ne  semblent  pas  par  conséquent 
avoir  disparu  en  même  temps  que  les  cellules  de  Purkinje.  Les  méthodes 
névrogliques  ne  montrent  qu’une  prolifération  peu  marquée  des  fibres  et 
cellules  de  la  névroglie. 

Tel  est  1  état  du  cortex  cérébelleux  proprement  dit  dans  les  r’égions 
les  plus  touchées.  Avant  d'e  poursuivre  rroti'e  description, nous  alrorderons 
les  quatre  points  suivants  :  l’état  de  la  substance  blanche  dans  la  lamelle, 
les  dispo.sitions  générales  de  la  névroglie,  l’apparence  de  clivage  et  la 
conclu'  néoformé(^  ([ue  l’on  voit  dans  certaines  lamelles. 

La  subslance  blanche  de  la  lamelle  est  moins  riche  que  normalement 
en  fibres  ou  myéline.  C.eci  est  très  évident  en  certains  jroints  oit  la  raréfac¬ 
tion  (‘st  très  marquée  au  Weigert  Pal, et  cela  se  conçoit  si  on  réfléchit 
à  l’état  des  cellules  de  Purkinje. 

Elle  présente  en  outre  un  notable  degré  de  sclérose  névroglique.  La 
névroglie  court  etr  fines  fibrilles  parallèlement  à  l’axe  de  la  lamelle.  Elle 
se  condense  autour  des  vaisseaux,  formant  à  chacun  d’entre  eux  un  épais 
manchon  fibrillaire.  Elle  traverse  en  diminuant  d’abondance  la 
couche  cellulaire  des  grains  et  se  dispose  dans  la  couche  moléculaire  de 
la  façon  que  nous  avons  dit. 

Cette  disposition  générale  de  la  néurof/lie  est  remar(|uabl('  par  ce  fait 
que  son  hypertrophie  est  .‘■ensiblement  limitée  aux  lamelles.  On  voit 
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très  liion  sur  une  coiqx'  d’un  ('(“rtain  <liarnètro  ([uo  la  substance  lilanclie 
centrale  n’(;st  sclérosé('  à  aucun  (ie^ré.  Il  y  a  unicjiH'rnent  sclérose  (d’ailleui's 
ni()(li‘i-(‘e)  (l('s  lamelles  (d  c.ett(^  sclérose  empiète  de  (|uekjues  millimètia's 
sur  la  sul)stanc.(î  Idaindie  centrale  formant  une  zone  de  '  démarcalion 
linéaire  (jui  se  voit  très  aisément  à  un  faihhi  smssissement. 

Oue  faut-il  [lenser  de  V apparence  de  rlivaj/e  particulièrement  visible 


V’  T-  moins  atteinte  imjiréîînée  |)ar  la  méthode  do  Caial-Bielchowsky.  Les  i  ellules 

uo  eurkinje  déjà  très  atteintes  présentent  les  premiers  stades  de  l’atrophie  par  ratatim  ment. 
oaracteristi(|uc  des  ])roccssu3  lents  de  disparition  cellulaire. 


ù  1  extrémité  de  certaines  lamelles,  sur  lequel  insiste  La  Salle  Archam- 
Itaiilt?  n  ne  s’agit  là  évidemment  qiuî  d’une  apparence  déterminée  par  la 
disparition  des  cellules  de  Purkinje  et  la  raréfaction  de  grains,  peut-êtn' 
aussi  par  la  rétraction  do  la  lamelle  sclérosée  pour  laquelle  la  couche 
moléculaire  moins  atrophiée  deviemt  en  quelque  sorte  trop  large. 

I‘ar  places,  on  voit,  en  dehors  de  l’aire  claire  formée  par  les  cellules 
de  Purkinje  disparues,  um;  couche  presque  continue  de  cellules  donnant 
apparence  d’une  couche  néojormée.  Cette  couche,  analogue  peut-être  à 
celle  autrefois  signalée  par  Cannois  et  Paviot,  puis  par  Vogt  et  Aslwa- 
zaturow  est  particulièrement  visible  sur  la  figure  10  colorée  au  W'eigerl 
a  cochenille.  Nous  pensons  (pi’il  s’agit  là  encore  d’un  ])hénomène  de 
asseinent  ra[)prochant  les  cellules  ]>lexiformes  ju'ofondes  fort  nombreuses 
‘  part,  et  les  cellules  névrogliques  dites  épidermoïdales  qui  se 
■au  entre  les  cellules  de  Purkinje  de  l’autre.  Ces  celluh's 


logent  à 
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('■jiiilcriniiiîilcs  soiil  iii'iiL-i" Ijv  en  riiriiii;  Lcüiips  prolircîrrc.s.  Lassi^iiicjil- 
ipii  ri)]>])n)(  li(‘  (  (“S  diverses  l'ornies  e.ellidaires  leur  dutiiie  ainsi  rasjteel, 
di'  eoiie.lie  ediiLiime. 

(ie  (|U(‘  iKius  venons  d(!  diia;  d(!  l’élaL  dir  eoiLex  (a'ia'diellenx  dans  les 
r(''f'ions  les  plus  malades  nous  pertneLLra  d’allt'r  hrièvemeiiL  sur  son  étal, 
dans  les  n’-fiioiis  moins  alU'rées. 

Dans  les  l(‘i'riLoires  moyennemeiiL  aLLeinls,  ec  (|ui  rrap[)e  d’(unl)|(''e 
à  un  f'i'ossissemiMil  itioyen,  e.’est  la  disparition  des  cellules  de  Durkinje 
dont  on  n'apereoit  iilus  la  ranj^ée  réf^ulière.  Des  fjrains  paraissent  eu 
nomlu'c  noi'tnal  ou  presque,  la  conclu,'  i)lexiform(!  est  aussi  d’é[)aissenr 
sensililement  normale,  la  lésion  jiaraît  limitée  aux  ffrandes  cellules. 

A  un  foi't  fj:rossiss(un(uit  et  par  comparaison  avec  les  réj'ions  les  moins 
malades,  on  voit  (pie  la  zoiu;  des  fjrains  est  ellc-mi'mc  dans  une  certaine 
mesure  raréfiée,  et  que  1(!S  cellules  s’y  colorent  (fiar  le  NissI  par  exemple] 
avec  moins  d’énerf'ie  (pie  de  coutume.  Au  Bielchowsky,  on  constate  comme 
préci'demment  la  disparition  de  l’appareil  l’urkinjien  ;  panaches,  cylin- 
draxes  affénints,  et  la  conservation  presque  complète,  en  apparence,  à  ce 
niveau  de  l’appareil  cxtra-I’urkinjicn  ;  corbeilles  et  leurs  cellules  d’orijjiine, 
fibres  grimpantes  et  fibres  moussues,  réseau  des  fibres  en  T  de  la  jiéri- 
pluîrie.  Par  contre  le  filexus  sus  et  sous-purkinjien,  attribué  par  (lajal 
aux  colla ti'rales  rétrogrades  des  cellules  de  Purkinje  est,  conformément 
aux  vues  de  cet  auteur,  disparu. 

t'n  examen  attentif  montre  ici  la  persistance  de  nombreux  reliijiials 
des  grandes  cellules  et  permet  d’étudier  leur  mode  de  disparition.  Il  s’agit 
d’un  processus  d’atroiibie.  à  la  fois  par  ratatinement  et  par  transformation 
globuleuse.  Certaines  cellules  ont  conservé  l'aspect  vaguement  trian¬ 
gulaire  des  cellules  de  Purkinje  normales,  mais  elles  sont  devenues  minus¬ 
cules,  le  .O®,  le  6‘‘  d’une  c(!llulc  normale,  le  noyau  étant  la  partie  la  mieux 
conservée.  .Vu  Hielcbowsky  on  les  reconnaît  au  fond  des  corbeilles,  sans 
niseau  fibrillaire  dijlini,  impri'gnées  de  façon  uniforme.  Au  NissI,  on  les 
retrouve  ('gaiement  et  leur  substanc(i  ebromatique  s’est  condensée  en 
deux  ou  trois  bàPmncts  bi(m  colorés.  C’est  là  un  processus  d’atrojibie 
(pii  rappelle  ce  (pie  l'on  voit  dans  les  cellules  des  cornes  antérieures  au 
cours  de  la  seb-rose  latérale  amyotropbiipie,  très  analogue  somme  toute 
aux  atrophies  dites  abiotroiibiipies,  sans  figures  di;  neuronopbagie. 

D’autres  cellules  (et  celles-ci  se  voient  surtout  par  le  NissI)  ont  pris  un 
aspect  pâle  et  globuleux,  sans  grains  de  NissI,  sans  dendrites.  filles  aussi 
sont  atrophiées,  mais  leur  noyau  est  excentriipie  et  mal  défini.  Ce  sont 
les  ombres-  cellulaires  dont  nous  avons  déjà  parlé, et  ceci  aussi  rappelle 
ce  (pie  l’on  voit  dans  la  sclérose  latérale  amyotrophique. 

Nous  n’insisterons  [las  sur  les  lésions  b('aucou[)  moins  imiiortantcs  de 
la  substance  blanche  des  lamelles  et  ïlu  réseau  névroglique.  Ce  sont,  en 
beauc,ou|)  mruns  maripié,  cidles  que  nous  avons  d(‘jà  décrites. 

Si  nous  passons  maintenant  à  rexameii  des  régions  en  aj)[)arence  saines 
telles  que  les  amygdales,  il  semble  au  premier  abord  qu’il  n’y  ait  ici  aucune 
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alLi'raLioii.  (’oloralioii  (hici'f^iiiuc  des  grains,  raiigiai  i'(Miii)lèLo  de  cellidos 
d<!  Purkiiije,  ('.onservaLiijn  de  la  eoiudu)  moléculaire  cL  de  ses  libres  (Ui  T, 


—  Imprégnations  à  l’argent.  Cellules  do  Purkinje  d’un  malade  atteint  d’ilérédo-ataxie 
cérébelleuse.  Aspect  histologique  sensiblement  normal. 

On  reconnaît  les  cellules,  leurs  panaches  (pan.)  leurs  corbeilles  (corb.),  les  fibres  eu  T  :l.  en 
r-).  les  fibres  grimpantes  (f.  grimp.),  les  cellules  ))lexifornies  (c.  plex.)  et  les  grains  (gr.). 


Fig.  17.  —  Imprégnation.s  à  l’argent.  Malade  atteint  d’atroidiie  cérébelleuse  tardive  à  prédoini- 
nancc  corticale. 

t^onsorvation  relative  des  grains,  raréfaction  îles  fibres  en  T,  disi.arition  des  cellules  de  Purkinje. 
•  ^I‘''Jl*'‘>I'liic  apparente  des  corbeilles.  Deux  reliquats  de  cellules  de  Purkinje  se  voient  sur 
ue  figure.  —  Contrairement  i\  ce  qui  se  passe  ici,  elles  sont  en  général  cachées  au  fond  des  cor- 
Comparer  leur  atrophie  extrême  à  leur  aspect  normal  dans  la  figure  précédente  i  mêmes 


toiiL  jiarait  parfait.  Mais  uu  cxaiiu'u  plus  uumiLicux  à  uu  grossissement 
l'Ius  fort  montre  qu’à  côte  des  cellules  de  Purkinje  saines,  d'autres  pré- 
l'entent  déjà  (|(>s  altérations.  Pâleur,  (diromalolyse  centrale  ou  jiériidié- 
'"l'ie,  atropliie  commcn.';ante  du  ])anaelie  terminal  diflieile  à  mettre  eu 


piiiuni-:  MMtii:,  eu.  /-oix  et  ru. 


rar('‘l'icr,  la  coiiclio  ituilociilairc  (liiiiiiiiK'  d’apaisscur,  on  voit  apparaître 
la  prolifération  névrofriiqne  à  prédominance  périvasculaire  ;  plus  tard 
eu  lin  coucIh'  moléculaire,  jjrains,  cellules  de  l’urkinje,  participent  à  l’atro¬ 
phie.  Les  cellules  d(^  Lurkinje  sont  à  peu  i)rés  complètement  disjiarues;  la 
l•lMlche  moléculaire  ratatinée  est  le  sièfre  d’une  prolifération  névro- 


e|i(pie  discrète,  avec  conservation  rel  .tive  des  fibres  en  T,  mais  dis[)aritioM 
des  panaches  de  l>urkinje;  les  jrrains  sont  raréfiés  et  mal  eolorabhis. 
II  existe  aussi  une  raréfaction  de  la  substance  blanche  des  lamelles  et 
d(^  la  prolifération  névrofrli(pie  ;  seuls  ])ersistent  sensiblement  normaux; 


i,  corbeille  des  cellules  de  l’urkinje  dont  l’a^ 
ran^rée  presipie  continue  (haie 
slicpie, 

s  (piel  est  l’élal,  (|uel  est  le  rôle  des  i 
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vaisseaux  ?  André  'l'iioiiias,  Hossi,  Uieriiiittc,  les  LrouvoiiL  peu  altérés, 
l^a  Sall(!  ArcliatiibaulL  a  trouvé  |{^s  iuéuing<'s  un  peu  épaissies  et  surtout 
uisistc  sur  les  altérations  vaseulairtîs,  lésion  d’artérit»!  chronique  avec 
epaississenuuit  d(‘s  ])arois  et  lu’oiifération  conjonctive.  Il  donne  la  liffure 
<1  un  petit  îlot  néc.roti(iu(!  du  cortex,  dù  évi<leninient  à  une  minuscule 


.  I  iHO'i'uiïliquo  de  LliormiUo.  Noter  la  topographie  lanipllaire  de  la.soléro.so  oévro- 

gli/r  blanche  centrale  ist  indemne.  —  Dan.s  les  lamelles  il  y  a  prolifération  iiovro- 

hni  ■  périvasculaire.  Surles  lamelles,  cette  prolifération  forme  unefine  bordure  à  limite 

enearre  ;  lam.  ;  lamelle  ;  s.  bl.  cent.  :  substance  hianebe  centrale. 

l'hioinhosci  artérielle.  Il  attribue  une  p;rande  importance  à  c.es  lésions  et 
“  •'St  ])as  loin  de  vouloir  leur  faire  jouer  le  rôle  pathogénique  essentiel, 
lu  d  3''*uis  oliservé  des  lésions  analogues  et  notamment  dans 

‘î  nos  cas  un  petit  îlot  nécrotique  que  nous  r(‘produisons  ci-contre, 
uns  n  avons  pas  non  ]dus  man(|ué  d’être  frappés  )iar  la  to])ogra])hio 
sut  tout  pcpivasculaire  de  la  prolifération  névroglitpie.  .Mais  les  altérations 
vasculaires  ohservi’u's  nous  ])araissS(Mit  d’ordre  trop  banal  et  l.rop  fréijuentes 
••  U  Z  les  sujets  de  l’Age  de  nos  malades  pour  leur  attribuer  une  importance 


870 


Plimiili  MA  H  II-,  Cil.  FO  IX  HT  TU.  ALAJOVAXIXE 


lU'iniordialc.  I.o  pntccssiis  cio  raLi’ophio  osL  tro|)  roo'iilior  on  <|nol(|iio  sorh', 
Lro])  //i.s7a/oyà/«o  poiii-  janisoi’  ici  à  uin^  nianifo.slaLioii  do.  l’arLoriosclérosc. 
lüii  r(‘.siitno  alU'o'al iims  iindMiigoos  pi'oscjio'  nidles,  altôral.ioiis  vasoulairos 
d’orliro  banal  ol,  lollos  (pi'oii  on  l'idrouvo  frocpioniinont  ii  col àgo,  inoaf)alil(!s 
par  oonso([n(‘nl  d’oxplicpior  1(^  |)ro(:ossus  si  (■arao,Lôrisli(pnM[no  nous  vonnns 
d’analysor. 

I>a  dosoripLion  (pio  nous  avons  donnôo  ci-dossns  oorrc^sjMoid  aux  stades 
inoy(‘ns  ot  avancés  dn  ])roc('ssiis.  Mllo s’a[)[)li<[n(‘ parfaitiononL  à  trois  d(!  uns 
i[nati'o  cas  anatoinicpies.  Dans  li^  d®,  les  altérations  étaient  pins  nnubiré'os. 


Fi;?.  20.  —  Woigrrt.  Pal.  Cochenille.  Un  minuscule  îlot  de  ramollissement.  C.  mol.  couche  molé- 
eulaire  ;  e.  gr.  :  couche  des  grains.  Ram.  :  ramollissement. 


Lésions  macroscofiiipios  limitées  an  vorrnis  l't  an  lobe  ([iiadrilatcro.  Lésions 
micrüSco])i(pios  jilns  diffiisos  mais  très  jirépondérantos  dans  les  mônu's 
régions.  Mémo  dans  les  régions  les  pins  toncdn’os,  intégrité  relative  dos 
gi-ains  contrastant  avec  la  disjiosition  dos  ccllnlos  de  Pnrkinjo,  bref  no 
défiassant  guère  le  2"  stade  dn  processus.  .\  ci‘s  différences  [irès  d’ailleurs 
ipii  font  de  ce  (piatriéme  cas  une  forme  moins  avancée  des  pri'ciulonls, 
l’aspect  anatonucpie  était  identiipie  à  eeini  (|ne  nous  avons  décrit. 

2”  Etal  c/c  1(1  xubslducc  hlaurlic  cenlralr,  c/c.s  ndi/au.c  (ienleléa,  c/c.s'  noijait.i' 
dn  loil,  cIc.  —  Sur  les  oonjies  colorées  par  la  méthode  de  Weigert  la  sub¬ 
stance  blanche  centrale  dn  cervelet  jiarait  saine.  Lefiendant  il  nous  a 
paru  ipi’elle  prenait  souvent  une  coloration  nn  peu  J)àle,  comnii'  délavée. 
C’est  là  nn  fait  (pie  l’on  observe  assez  souvent  même  sur  des  cervelets 
normaux  et  ipii  jiar  consé(]uont  peut  être  nn  artifice.  Cependaid,  La  Salle 
.\r(diambault  l’a  observa’  comme  nous.  Il  m‘  faut  [las  oublier  ipi’à  cette 
substance  blanclu’  centrale  mampje  vraisemblablement  une  bonne  |iart 
des  fibres  ipd  prennent  leur  origine  dans  h'S  cellules  ib'  l’nrkinje.  Cela 
lient,  dans  une  certaine  mesure,  explicpior  cette  pâleur. 
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I^os  nnijaii.r  denlelea  sont  l)i(‘n4(l(^ssin(‘s,  de  volume  et  d  apparence 
normaux  avec  leurs  riidies  d(ml('lures.  De  leur  hile,  on  voit  s’écha|)per 
le  pédoncule  céréhelleiix  su])érieur  puissamment  coloré.  Par  contre  leur 
capsule  a])])arait  un  peu  pùh',  délimitant  moins  nettement  le  côté  externe 
des  ondulations.  Dette  pàhmr  est  aisément  comj)i éhensilde  })uisquc  dans 
cette  ca])sule  viennent  se  terminer  les  fibres  de  Purkinje,  vraisembla- 
l'Ieinent  déf'énérées.  Elh;  n’est  jias  cependant  telle  cpie  l’on  aurait  pu  s’y 


fig.  21.  Woigort.  Intégrité  do  la  substanco  blanche  centrale.  Coupe  verticale  du  cervelet. 


attendre.  Il  y  a  pâleur 
générale  est  conservée. 


nple  et  raréfaction  des  fibres,  mais  l’apparence 


"'  ce  niveau,  les  colorations  névrogliques  montrent  peut-être  un  peu  de 
prolifération  du  réseau  de  soutènement. 

Quarit  aux  cellules  du  noyau  dentelé  lui-même,  elles  apparaissent 
‘  une  int(‘grité  sensibhuncnt  complète.  Leur  nombre,  leur  disposition 
classique  sont  respectés. 

fin  est  de  même  du  f//o/m/u.s  et  d(‘  Vembolus  au  niveau  desquels  on 
ue  retrouve  pas  de  lésions  et  des  fibres  semi-circulaires  externes  et  internes 
‘lui  sont  bien  développés. 

Quant  aux  nnijanx  du  hnl,  leurs  cellules  apparaissent  sensiblement  nor- 
‘ua  es,  mais  il  existe  une  raréfaction  marquée  de  leurs  réseaux  myéli- 
i<|ues.  (,ette  raréfaction  est  surtout  évidente  dans  leur  partie  postérieure, 
mê  antérieure  est  d’apparence  sensiblement  normale.  Les  cellules 

j/mes  <le  la  partie  postérieure  présentent  des  altérations  commençantes; 
nninution  de  volume,  chromatolyse...  Ceci  est  aisé  à  comprendre  si 
1  on  réfl(i,.i,:i  .■.  i  ,  '  ,  .  .  , 

nu.  ,1  leurs  rapports  avec,  le  vermis  supérieur.  Nous  n  avons 

O  ce  niveau  de  colorations  névrogliques. 
ét'  t  foie.s  r<‘r(d}elleiisrii  el  des  formalinns  firises  ronnexes.  —  Leur 

a  anatomi(|ue  peut  sc  résumer  dans  la  formule  suivante  :  11  y  a  intégrité 
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il(3s  voios  c(‘r(‘l)(‘ll(Mis('.s  (3t  des  forrnatiofts  grises  e(mnex(3S  sauf  dos  olives 
liidl)air(!s  el  d(‘s  lil)res  ('('‘réhollo-olivairos  (|ui  prés('ritord,  souvoiiL,  nous  le 
verrons,  des  altérations  induliitabN's. 
l-in  effet  : 

1  ”  L’examen  des  pédoncules  réréhraii.r  ne  montre  rien  d’anorinal.  Les 
|iédoneules  eér(‘l)elleux  supérieurs,  les  noyaux  rouges  sont  bien  développés. 
Il  n’y  a  rien  de  s|»é(dal  à  signab-r  du  eôté  des  tiibereules  quadiijumeaux 
du  loeiis^niger,  d('  la  voie  sensitive.  .\u  niveau  du  j'ied,  La  Salb^  .\rebam- 


Fif,'.  22.  —  MiHIiikIc  ilc  Ntssl.  Intégrité  du  noyau  dcntidc. 


bault  signale  une  pàbnir  du  segment  b;  ])lns  int(!rn(3  (pi’il  attribue  à  une 
altéralion  de.  la  voie  fronto-ponto-eérébelleuse.  Nous  n’avons  constaté 
dans  nos  cas  rien  d(!  semblable. 

2"  Au  niveau  du  ponl  le  système  d(!S  pédoncules  cérébelleux  moyens, 
libres  antérieures  moyiuines  et  postérieures,  les  nf)yaux  gris  du  pont, 
les  oliv(‘s  su|)éri(‘ur(ïs,  le  faise.ciau  e('ntral  (b‘  la  calotte,  les  noyaux  vesti- 
bulaires  sont  imbmines.  Hien  à  signaler  non  plus  du  côté  des  voies  motrice 
et  sensitive  ni  du  faisceau  longitudinal  postéri<mr.  Par  ces  ('araetènis. 
rat,roy)bie  c.éréfadleuse  (,ardiv(î  à  prédotninanec^  corticale  s’ojipose  à  l’atro- 
pbic  (divo-potd()-c.éréb(‘lleuse  oi'i  la  dégém'ration  des  [lédoncules  eéré- 
ladleux  moyruis  et  des  noyaux  tlu  pont  est  massives  et  globab;. 

3°  .\u  niveau  du  luilhe,  l.out  est  l■galement  normal,  sauf  le  système  oli- 
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vairc.  C’csL  ainsi  qiK'  noyaux  airironnos,  noyaux  laLéraiix  du  Inilhc, 
noyaux  do  Goll  ot  di' Bndacli,  voio  niotrico,  voie  sonsilivo,  liliros  acil'onnos 
<'xL(‘i'ncs  oL  inU'rnos  ol,  o('  (]ui  ost  jdus  iinporlanl,  faisceaux  coroholloux 
direct  et  d('  (Jowo'rs  sont  indemnes,  l’ar  contre,  au  niveau  des  olives,  on 
tonsLatc  des  altérations  d’intensité  d’ailleurs  variahle.  C’est  ainsi  <|n'ellcs 


ne  sont  sifriiidées  ni  par  Mossi  ni  jiar 'l'Iiomas.  I‘ar  contre  La  Sait'  An  liam- 
faulL  a  trouvé  dans  .son  cas,  nru'  atropine  de  l’olive  surtout  dans  sa  moitié 
in  eiicuKî  avec  atropine  relativ(' du  système  oliv(HC(''réheIleu.x,  la  capsule 
olivairc  et  les  .dives  accessoires  étant  Iden  développées. 

Ces  lésions  nous  ont  paru  à  lieu  prés  eonslanles  et  pioiiorlionnelles  à 
J  atteinte  du  cervel.'t.  peine  décelald.'s  chez  les  moins  tomdiés  de  nos 
sn,ie  ,s,  elles  étaient  assez  nettes  dans  deux  autres,  maripié'es  dans 
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I7II0S  ronsisLaiciiL,  clioz  cd  duriiiiT  sujet,  eu  une  aLr(i|)liie  des  cellules 
de  l’olive  av(;c,  si'liiros(^  névro';li(|ue  cl  déf((;u('!resc(uice  |)arLi(dle  des  fibres 
(divo-eérébelleuses,  le  feutrage  |iéri- 


olivai 
la  fori 


‘  rest('  seiisibleuieut  noriual  et 
e  générale  de  l’organe  est  con¬ 


fie  sf)nt  donc  d(^s  altérations  tnicro- 
scopicjues.  ;\u  W(dgert-l*al  on  con¬ 
state  l’atrophie  des  libn'S  cérébello- 
olivaires  moins  noud)rcuses  (|u’à 
l’état  normal  et  dont  on  m^  retrouve 
pas  les  puissantes  torsades.  L(‘  feu¬ 
trage  périolivaire  est  un  pou  raréfié  fi 
sa  partie  postérieure.  Les  fibres  du 
Fig.  26.— Méthode  névrogfiqup (le  Lhcrmittc.  hile  de  l’oIivc  sont  raréfiées  égale- 
Ni»,,l  ou  Bi,,lol,„w«k,,  ou 
oereb(dieuse tardive.  01.  sel.  :  olive  sclérosée,  constate  l’atrophic  cellulaire  com¬ 
mençant  par  de  simples  troubles 
(  hromatolyti(|ues,  atrophie  par  ratatinernent  progressif  et  sans  inuiro- 
noiihagie,  très  analogue  dans  son  procesus  à  celle  qui  frappe  les  cellules 
de  Ibirkinje.  Les  noyaux  névrogliques  se  sont  multipliés  et  sur  les  coiqx'S 
au  Lherndtte  on  constate  une  sclérose  olivairc  dont  la  tojiographie  corres¬ 
pond  très  exactement  à  celle  de  l’atrophie  dos  cellules. 

(iette  topograjihie  est  d’ailleurs  fort  intéressante.  Les  altérations  c(dlu- 
laires  (d,  la  sclérose;  névroglique  vont  en  effet  d(;croissant  de  l’e-xtrémité 
interne  de  la  partie;  pe>s- 
térieure  de  l’olive  jusqu’à 
l’extrémité  interne  do  la 
partie  antérieure,  si  bien 
que“  les  cellul(;s  disparues 
e)U  presque  à  la  partie  pos- 


Fig.  27  cl,  28. —  Mcinc  cas.  Aspect  d’eiric  circotivoleilion  olivairc  malade  ([loslcro-intcrnc)  cl  d’iinc 
cii'convidntion  olivairc  siiino  (antero-interne)  (méthode  de  Nageotte). 

Haréfiictioii  des  fibres  myélini(jues,  atrophie  de  la  substance  grise.  —  Disparition  des  cellules  oli- 
vaires  par  voie  de  ratatinernent  progressif.  (Comparer  leur  volume  en  27  et  en  28,  les  2  figures 
sont  faites  au  mrune  grossis.sement). 
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téro-ioLernc  sdiiL  au  contraire'  scnsililciricnt  norinalcs  à  la  partie  antéro- 
inti'rue,  et  (jiie  la  sclérose  névroglique  intense  à  la  jeartie  postéro-interne! 
'îst  presque  nulle  à  la  [lartie  antéro-interne.  I  .es  ligures  ci-jointes  montrent 
liien  ces  différences. 


Or  Grainger  Stewart  et  Gordon  Holmes  étudiant  les  dégénérations 
olivaires  consécutives  aux  lésions  en  foyer  du  cervelet  ont  montré  que 
la  partie  ])ostéro-interne  de  l’olive  correspond  à  la  partie  antéro-supérieure 
«Ju  cervelet.  Nos  observations  confirment  donc  pleinement  les  leurs  puisque 
dans  nos  cas  l’atrophie  prédomine  sur  la  partie  postéro-interne  de  l’olive, 
''t  sur  la  jiartie  antéro-supérieure  du  cervelet. 

Les  2* olives  accessoires  externes  et  internes  participent  au  processus, 
l’our  l’olive  accessoire  externe,  ce  sont  les  cellules  les  plus  internes  cjui  sont 
les  plus  malades.  Pour  l’olive  accessoire  interne,  ce  sont  les  cellules  les 
plus  postérieures. 

P’étude  de  la  moelle  ne  révèle  que  des  lésions  variables  et  d’importance, 
semble-t-il,  secondaire.  La  Salle  Archambault  a  observé  dans  son  cas 
une  pâleur  du  faisceau  cérébelleux  direct  qu’il  est  tenté  d’attribuer  à  une 
atrophie  rétrograde.  Nous  n’avons  noté  rien  de  semblable.  Dans  un  de 
>ios  cas,  au  contraire,  le  faisceau  pyramidal  et  le  faisceau  fondamental 
antéro-latéral  étaient  nettement  plus  pâles  que  les  faisceau.x  cérébelleux 
directs  et  de  Gowers,  et  c’est  ici  le  moment  de  rappeler  que  le  signe  de 
Babinski  peut  s’observer  au  cours  de  l’atrophie  cérébelleuse  tardive 
à  prédominance  corticale. 

Dans  deux  de  nos  cas  ilyavaitune  pâleur  manifeste  du  faisceau  de  Gofl 
H  la  région  cervicale.  Dans  l’un  d’entre  eux,  ce  faisceau  était  franchement 
rlégénéré.  La  Salle  Archambault  signale  également  cette  pâleur  dans  le 
'■as  qu’il  a  étudié. 


"Vi'JUtons  enfin  que  le  cerveau  n’a  présenté  dans  aucun  de  nos  cas  d(! 
lésions  manifestes  et  qu’il  n’offre  ni  macroscopiquement  ni  microscopi- 
'[uemont  les  caractères  du  cerveau  sénile. 

Telles  sont  les  lésions  anatomiques  qui  caractérisent  l’entité  morbide 
'lue  nous  nous  sommes  proposés  d’étudier.  Elles  peuvent  se  résuitier  en 
'fuelques  lignes  : 

1°  -\trophie  macroscopique  du  cortex  cérébelléu.x  avec  élargissement 
'les  sillons  et  ratatinement  des  lamelles  prédominant  sur  le  vermis  supé- 
iieur  et  le  lobe  ([uadrilatèré  et  par  conséquent  sur  la  partie  antéro- 
supérieure  du  cervehd. 

Atrophie  microscopique,  corticale  également,  affectant  en  particulier 
a  couche  des  cellules  de  l*urkinj(^,  (A  frap|)ant  les  trois  couches  du  cortex 
'lans  les  régions  les  plus  altérées  (1). 

Intégrité  sensiblement  complète  de  la  substance  blancbe  ci'iilralc 
';t  d(‘s  noyaux  dentelés  du  cervelet. 


(1)  Les  alUiratious  des  i 
chro.n„(,oiysaavecalWralà 

^■iMssaul  par  |,.  ralaUuei 
ue  Neuroaophai^i,.. 

'auis  la  coïKdie  ple.xiforrne,  le  Irai 


de.  l’iirkiiije  varieiU  i 
yslètne  ileiiro-librillair 
I,  les  undires  cellidairis 


i\anl  les  régions  do  la  siiiiplo 
jusqu’à  la  dispariliou  compléle 
On  ne  reucoul.re  pas  de  ligures 


le  plus  saillant  (^sl  l’atruplue  des  iianachos  de  I 
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1"  InLogriLo  du  |i(iiil,  dos  ])odoficulos  (■('‘roi)(dl(‘ux  oL  dos  fonnalions 
gris('s  coiuK'Xos  sauf  dos  olivos  liulliairtis  oL  d(^s  liliros  ('.(^('diollo-olivairos  (  I  ). 

'l’ollos  sont  l(;s  alLoral.iotis  auaL()ini(|uoK  caractôrisliqiuîs  d(!  l’atrupliio 
(•(’Ti'diollous('  l,ai'divo  à  [UMuloiiiinaiioo  c'(U'Lical(u  lf(^Lou()ns-(ui  au  uioinoril 
d’ali(jrd(>r  l’oLudct  olini(|uo,  lo  siogo  oord-ioal  dos  lésions  ot  l(!ur  pr^uloud- 
uaiico.  sur  lo  v(U'iuis  siqu'riour  oL  la  parLi(^  anL(‘ro-itiLorno  du  loi»’  (piadri- 
lalènu  lillos  aff(H:lonL  ainsi  do  façon  grossière  luu!  [)rèdilection  pour  les 
parties  [)liylog('néliquotnenL  l(‘S  plus  ancientuis  du  (■,erv(det  ([)aloo-cérè- 
bolhuu  d’I<]dinger),  et  n'‘pondanL  au  vermis  par  (q)posiLion  aux  lobes 
I  a  I  (  “ ra  U  X  (  n  èo-c  (  ‘ ‘  b(  ‘ 1 1 U  n  1 .  ) 

Nous  verrons  (pi’à  cette  to])ograpluo  anatonu(|U(‘  corrcs|lond  un 
aspect  spécial  du  tableau  clini(pio  «ui  ra[)port  av(‘c  ce  (pii  a  ét(‘  soutenu 
par  certains  [)liysiologist(‘S  ot  cliniciens  à  propos  des  fonctions  res[(o(ttives 
d(‘  ces  (Jeux  jiarties  du  c.orvelet  (2). 

brriJDE  CLINIQUE 

La  jireuiière  ])artic  de  c(!  travail  a,  pensons-nous,  montré  que  l’atropliio 
(•('■rébclbmse  tardive  à  |)r(‘douiinance  corticale  constitue  une  entité  anato¬ 
mique  parfaitement  definie  dont  les  l(!sions  se  retrouvent  sensiblement 
identiques  dans  les  cas  jmbliés  juscpi’ici.  Le  tableau  clinique  correspondant 
n’est  pas  moins  net  et  [lout  être  aisément  scliématisé  en  ([U('lqucs  lignes: 

Il  s’agit  d’un  syndrome  de  déficit  cérébelleux,  bilatéral  et  sensiblement 
symétrique,  à  début  tardif,  à  marche  progressive,  et  caractérisé  princi- 
pahiinent  par  un  trouble  jirofond  de  l’équilibre  dans  la  station  et  surtout 
dans  la  marche.  Les  troubles  de  la  coordination  moins  marqués  prédo¬ 
minent  sur  les  membres  inférieurs,  les  membres  supérieurs  [larfois  sont 
|)rcs(iue  indemnes.  Les  troubles  du  tonus,  les  troubles  de  la  parole  demeureiif 
au  second  plan.  Le  nystagmus  est  peu  mar(|ué  ou  iiumiu;  man(|ue.  Le  reste 
du  système  ncu'veux  jiaraît  le  plus  souvent  intact. 

IJeprimons  maintemant  c,(;s  (‘lérnents  divers. 

1.  Diiiuir.  —  Le  début  de  l’affection  est,  avons-nous  dit,  tardif  (en 
moyumne  bV  ans).  l’oiis  les  cas  publiés  jusqu’ici  se  [dacent  en  ('ffet 
dans  la  S('conde  moiWé  de  la  vie.  Il  ne  s’agit  ceptuidant  jias  d’une  affection 
spéciale  au  vieillaid  car  la  marge  l'cste  assez  grande  depuis  les  su  jets  les  plus 
jeunes  (  Jf)  ans,  .\n  Iré  'riiomas,  La  Salle  .Archambault)  jusipi’aux  plus 
âgés  (70  ans,  .Iclgersrna). 


kiiije.  Il  V  !i  ((iicliicl.KiM  (les  liln-cs  en  I.  oonscrviilioii  (les  cellules  plexifor  rnes  [(lofoiides 
el.  Iiv|iecl.r()|)lue  ii|i|)iu'eul,e  des  (sirlieilles. 

1.11  concile  des  f;niiiis  est  i'i(i'('di('‘e  e.ousid(!i'al)leriieti I,  diuis  les  (■('(KioMs  les  |ili]s  iiUeiiiles 
el,  ses  cellules  soûl  moins  (uilonddes. 

1.11  subsi.imce  Iduiielie  des  liimelles  est  peu  touclu'ie.  l'dle  est  le  sii‘}{e  d’une  sclérose 
ne\  roiflupie  discrète  u  prcdoimnunce  periviisculiiire. 

f  I  )(, es  lésions  sont  ine.iiiistiiutes.  I,  iitropliie  des  olives  est  une  iitropliie  celliiluire 
iivee,  sidérose,  nevroK'liipie.  t.lle  prédominé  sur  lu  partie  postéro-interne  et  ceci  est  à 
mettre  en  rapport  avec  ratropliie  surtout  médiane  et  antéi'o-siipérieiire  du  cervelet. 

i'i)  Nous  trouvons  dans  la  communication  de  M.  I.hermitte  à  la  société  de  INeiirolo- 
me.  paine  apres  la  rédaction  de  notre  article.  I  indication  de  conclusions  proclies  des 
nôtres  ipi’il  annonce  devoir  développer  dans  un  travail  ultérieur. 
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«léliiiL  est  d’aillenrs  le  plus  souvent  assez  difficile  a  fixer.  Il  s’apjit  en 
effet  d’un  proci'ssus  insidieux  et  [irogressif,  et  un  long  temps  s’éeoide  en 
général  entre  les  jireiniers  troubles  pereus  et  le  inornent  où  le  malade 
vient  consulter  à  l’iiôpital. 

fie  dont  il  se  plaint  uniformément,  c’est  de  troubles  delà  inarehe.  Il 
lui  est  très  difficile  d  e  se  déplacer.  11  titube  comme  un  homme  ivre. 

1  >ans  ses  antécédents,  on  ne  retrouve  le  plus  souvent  rien  de  très  notable, 
f-'thylisme  banal.  Pas  de  syphilis  avouée.  Par  contre,  dans  4  cas  sur  10,  nous 
relevons  di-s  antécédents  infectieux,  (le  sont  des  troubles  gastro-intestinaux 
dans  les  cas  de  Murri  et  de  Hossi  qui  ont  paru  donner  le  liranle  à  l’affection, 
si  bien  que  Muni  n’a  pas  hésité  à  penser  que  celle-ci  est  d’origine  toxiipie 
et  eritérogène.  Dans  le  cas  de  Thomas,  on  relève  une  affection  du  sys¬ 
tème  nerveux,  une  poliomyélite  survenue  dans  l’enfance  et  dans  celui  de 
Pa  Salle  ,\rchambault  une  fièvre  typhoïde  contractée  à  17  ans  qui  aurait 
laissé  linéiques  troubles  de  la  marche.  Un  de  nos  malades  invoquait  un 
traumatisme. 

Dans  un  tiers  des  cas  il  semble  que  le  syndrome  se  soit  installé  rapidi'- 
ment  pour  ne  progresser  plus  tard  que  de  façon  plus  lente.  En  tout  cas, 
on  n’observe  guère  chez  ces  sujets  les  régressions  qui  peuvent  se  voir 
dans  d’autres  affections  du  cervelet,  et  au  moment  de  l’examen,  les 
troubh's  cérébelleux,  de  façon  générale,  imposent  vraiment  le  diagnostic. 

II.  Exami;n  DU  MALADE.  —  Ue  qui  frappe  dès  l’abord,  ce  sont  les  troubles 
'le  la  démarche,  le  trouble  de  l’équilibre  énorme  qui  fait  de  ces  malades 
•les  infirmes  incapables  de  progresser  seuls. 

1"  Troubles  de  l’équilibre.  —  Ils  sont  en  effet  le  symptôme  capital,  jus- 
Dliant  par  son  importance  le  terme  d’astasie-abasie  cérébelleuse  employé 
par  Lherrnitte  pour  désigner  l’affection  de  son  malade. 

De  fait  dans  la  majorité  des  cas,  la  marche  sans  aide  est  impossible, 
''-ertains  de  ces  malades  sont  confinés  au  lit,  d’autres  perpétuellemenl 
assis  sur  une  chaise.  Le  diagnostic  d’astasie  abasie  a  été  posé  bien  des  fois. 

Viennent-ils  à  marcher,  soutenus  ou  surveillés,  c’est  la  démarche  céré- 
helleuse  typique,  oscillante,  festonnante,  titubante  avec  élargissement 
de  la  base  de  sustentation.  Le  malade  avance  avec  prudence,  assurant 
un  pas  avant  d’engager  l’autre,  il  jirésente  des  oscillations  d’avant  en 
arriéré  et  de  brusques  éohappées  latérales.  La  tendance  à  la  chuti^ 
se  produit  en  général  en  arrière,  (T  ceci  est  assez  vraisemblablenieni 
'I  origine  asynergique  car  le  tronc  ne  suit  guère  les  jambes,  d’où 
1'“  'lesequilibri!  antéro-postérieur.  L’allure  est  troj)  lente  ])our  que 
la  dysmétric  soit  très  facile  à  saisir,  pourtant  un  examen  attentif  suffit 
'ui  pméral  à  la  mettre  en  évidence.  L’hésitation  fait  penser  à  l’ataxie 
ou  a  l’astasie-abasie,  mais  l’énormité  des  troubles,  les  oscillations,  l’élar¬ 
gissement  caractéristique  (b‘  la  base  de  sutimtation  dénoncent  immédia¬ 
tement  l’atteinti!  du  cervelet. 

Lu  résumé  démarche  cérélielleuse  lypiipie  et  pure,  bien  différente  de 
a  (hmiarche  ataxo-cérébello-sjiasmodique  du  Eriedreieh  ou  de  la  sclérose 
un  jdaipies  commune. 
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Dans  (|ii(‘l(|iics  cas  (•cpciiilaid,  (La  Salle  A-rliairiUaiill,  .Jel-erstiia nri 
.  nnsLaLe  dans  la  sLaI.ion  on  au  n-pos  un  IreinhleuienL  .l(!  la  LêLe  eL  .I<î  la 
pai'lu^  supérieure  du  eoi-ps  arudoeue  à  e(‘lui  d(!  eeLte  dernière  al'feel.ion; 
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On  voit  (‘Il  ((l'fcLlc  inaladn, ]((‘nil)l('in{'nl.  dressé  sur  ses  jainlies  ('‘carLi'es, 
l'eclanier  le  suuLien  d’un  aide.  Ses  mains  liatLenL  l’air  pour  clunTlier  un 
fppui  :  la  crainte  ici  paraît  très  réelh;  et  ni(''‘ine  l’anxiiité.  Une  fois  calmé 
et  tant  bien  (pie  mal  assuré,  il  ]irésente  des  oscillations  incessantes, surtout 
d  avant  en  arriére,  et  lut  jieut  se  maintenir  ([ue  grâce  à  l’élargissement 
eonsid(‘rable  de  la  base  de  sustentation.  La  recherche  du  signe  de  Roniberg 
donne  des  iv-sultats  variables  ;  tantôt  (‘lie  paraît  n’avoir  aucun  effet, 
tantôt  elle  entraîne  la  (diute  et  les  deu.x  (piehiiiefois  chez  le  mêm(‘  malade, 
l’eut-être  ici  encore  l’anxiété  joue-t-elle  un  rôle. 

Oans  les  cas  très  marqués,  l’iiquilibre  n’est  pas  parfait  même  dans  la 
station  assise  et  le  malade  résiste  mal  aux  poussées  surtout  d’avant  en 
arrière.  Debout  il  en  est  d’ailleurs  de  même  et  les  mouvemenls  brusques 
de  la  lêle  mettant  le  labyrinthe  en  jeu,  aussi  bien  que  les  brusques  pulsions 
^compromettant  surtout  l’équilibre  musculaire,  provoquent  le  déséquilibi’c. 
Dans  ces  épreuves,  la  chute  en  arrière  est  toujours  la  plus  facile  à  pro¬ 
voquer. 

En  résumé,  il  existe  chez  ces  malades  un  trouble  profond  de  l’équilibre. 
O  est  là  le  caractère  essentiel,  le  trait  décisif  de  l’affection.  Ce  trouble 
du  type  cérébelleux  le  plus  pur  contraste  par  son  intensité  avec  les  trou¬ 
bles  moins  marqu(’(s  de  la  coordination.  Ceu.x-ci  n’en  sont  pas  moins  d’une 
importance  capitale  car  leur  caractère  manifestement  cérébelleux  donne 
U  la  maladie  sa  signature. 

/ roubles  de  la  coordinalion.  —  Nous  les  rangerons  sous  quatr(‘  chefs 
principaux  :  asynergie,  dysmétrie,  adiadococynésie,  tremblement,  mais 
'luel  (jue  soit  le  trouble  considéré,  la  caractéristique  de  l’affection  est 
l’a  prédilection  pour  les  membres  intérieurs  qui  sont  toujours  les  plus 
atteints. 

Consid(*rons  en  effet  la  façon  dont  le  malade  exécute  l’une  des  épi  eu v(‘s 
'  lassiipies  indiquées  par  Babinski,  celle  du  talon  sur  le  genou  par  e.x(‘mple 
ou  celle  du  talon  à  la  fesse. 

L  asijnerqie  se  dénonce  par  l’allure  du  mouvement  irrégulier  et  ma  la- 
•lioit  et  par  la  diicomposition  en  doux  temps  :  flexion  de  la  jambe,  descente 
•lu  talon  sur  le  genou. 

Da  dijsrrudrie  est  caractérisée  par  la  brus([U(‘rie  du  (bijiart  et  le  (b'pas- 
si'iiient  du  but. 

Enfin  une  fois  parvenu,  le' talon  exécute  une  séri(‘  d’oscillations  qui 
1  entrent  dans  h;  cadre  du  Iremblemenl. 

Ea  plupart  de  ces  détails  SC  voient  aisément  sur  la  courbe  ci-jointe 
•  uiKispondant  à  l’imscription  du  mouvement  talon  genou  exécuté  jiar  un 
de  nos  mala(l(‘s. 

y  voit  la  dysmétrie  caractérisée  jiar  un  crochet,  la  di-composition 
du  mouvement  indiquée  par  la  courte  (l(‘sc(‘nte  immédiatement  consé- 
oitive,  et  le  tremblement  (pii  se  traduit  par  des  oscillations  irr(‘gulières 
’uais  tendant  à  se  ri-gulariser.  I.a  grande  desceiit(‘  corresiiond  au  retour 
a  sa  place  jirimitive,  elle  est  mar(piée  jiar  unr(‘ssaiit  terminal  ipii 
'  ^sensiblement  constant  chez  ce  sujet.  La  cümiiarai.son  avec  une 
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coiirlic  noriiiiih'  csl  pail  iculirrciiiciil-  iiisl  ruclivc.  Kll<‘  (‘luhlil  la  ncllclà 
(l(^  ('(‘1  l■lls<alllll(■  sytiii>l(>iiiali<|iic. 

Il  sérail,  lastidieiix  de  réi)é((M-  les  mêmes  doimées  au  siijel  des  diverses 
aul.res  épreuves.  L’é'preiive  du  fietiuii  sur  la  eliais(‘  peut  être  util('  |imir 
déiuutilrer  une  asyuerf,de  peu  manpiée.  l/épreuve  de  l'aLleitde  d'un  Ind. 
fera  déi)isler  un  tretid>lemenl . 

I  l'une  façon  {.nnuMale,  l’ineoordinal  ion  resie  mod(‘r('‘e  mais  (‘xtréiiuMuenl, 


\:n<limlococinr.^ir  se  met  aisément  (mi  lumièiv  par  les  mouvements  alter¬ 
natifs  de  flexion  et  d'exlension  du  cou  de  pied  ou  si  l'on  préfèn!  du 
ffenou.  l/asyneifrie  e|  la  dysmédrie  se  moidi-ent  éoah.'menl  dans  cctto 
dernièic  épreuve. 

Dans  l'enseinhli!  il  est  ilone  liés  facile  de  metlre  en  lumière  les  Iroiildes 
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cérébelleux  au  niveau  des  membres  inférieurs.  Les  membres  supérieurs 
sont  beaucoup  moins  atteints. 

C’est  ainsi  qu’ils  sont  notés  comme  normaux  dans  les  observations  • 
de  Thomas  et  de  Lhermitte.  Leur  atteinte  était  fort  légère  et  limitée 
a  l’adiadococinésie  dans  un  de  nos  cas.  Dans  trois  observations  il  n’y 
avait  qu’un  peu  d’asynergie  sans  tremblement,  une  légère  adiadococi- 
nésie,  une  dysmétrie  fort  peu  marquée  aux  diverses  épreuves.  Deux 
autres  cas  montrent  les  mêmes  symptômes  avec  un  peu  de  tremblement. 

Enfin  dans  le  cas  de  Jelgersma  et  de  La  Salle  Archambault,  les  troubles 
plus  importants  rappellent  par  leur  intensité  ceux  des  membres  infé¬ 
rieurs  tout  en  demeurant  moins  graves. 

Pratiquement,  Vadiadococinésie  paraît  le  plus  souvent  signalée  de  ces 
troubles.  C’est  aussi  celui  qui  nous  a  paru  le  plus  caractérisé.  Très  fréquem¬ 
ment  il  est  à  prédominance  unilatérale.  Les  épreuves  de  la  préhension 
et  de  V  index  sur  le  bout  du  nez  sont  bien  rarement  exécutées  de  façon  par¬ 
faite.  Fréquemment,  on  y  observe  le  signe  du  ressaut,  dénonciateur  d’une 
asynergie  commençante. 

Les  troubles  asynergiques  du  tronc  sont  bien  difficiles  à  analyser  chez 
des  sujets  en  général  âgés  et  dont  l’équilibre  est  compromis  de  façon 
grave.  La  flexion  combinée  en  général  existe  mais  est  bilatérale.  Le  signe 
de  la  non-flexion  du  genou  dans  le  renversement  du  tronc  en  arrière 
nous  a  paru  fort  inconstant  chez  nos  sujets. 

Quant  à  la  tête,  elle  est  en  général  indemne.  Cependant  il  existait 
du  tremblement  de  la  tête  et  du  cou  chez  les  sujets  de  Jelgersma  et  de 
La  Salle  Archambault. 

En  résumé  :  lo  troubles  de  la  coordination  caractéristiques  et  de  type 
nettement  cérébelleux,  moins  importants  cependant  que  les  troubles 
de  1  équilibre,  cette  première  dissociation  ayant  une  valeur  diagnostique. 

2°  Deuxième  dissociation,  importante  également  au  point  de  vue  du  dia¬ 
gnostic  entre  les  troubles  de  la  coordination  des  membres  supérieurs  et 
des  membres  inférieurs,  ces  derniers  étant  beaucoup  plus  touchés. 

3“  Enfin  troisième  dissociation  intéressante,  elle  aussi,  entre  le  tremble¬ 
ment  et  l’asynergle.  Le  tremblement  est  peu  marqué  et  n’a  jamais  le  type 
oscillant  et  l’intensité  du  tremblement  de  la  sclérose  en  plaques. 

40  Enfin  un  dernier  point  doit  encore  être  mis  au  premier  plan,  c’est 
®  symétrie  habituelle  des  troubles.  Cette  symétrie  n’est  cependant  pas 
parfaite  dans  tous  les  cas,  et  chez  un  de  nos  malades  à  lésion  relative¬ 
ment  peu  avancées,  il  y  avait  une  nette  prédominance  à  gauche  de  l’en- 
sernble  pathologique  avec  latéropulsion  du  même  côte.  Une  prédominance 

gcre  et  sans  latéro-pulsion  nette  a  été  plus  fréquemment  notée. 

°  Troubles  du  tonus.  —  Ces  troubles  n’ont  pas  été  toujours  recherches 
avec  toute  la  minutie  désirable,  ils  paraissent  cependant  sensiblement 

constants. 

ch^/^'^^  *logrê  le  plus  marqué,  ils  se  constatent  par  les  procédés  de  recher- 

c  lalntuels.  Il  y  a  à  la  fois  hypotonie  musculaire  et  apparence  de  rclâ- 
c  emont  articulaire.  Il  en  était  ainsi,  semble-t-il,  chez  la  malade  d’.Vndré 
«kvue  neurologique.  —  T.  XXXVIII  57 
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I  lioinas.  (-liez  un  de  nos  malades,  l’hypot-fjnie  était  telle  que  l’on  pouvait 
sur  le  sujet  couclié  f)loyer  la  cuisse  à  angle  aigu  sur  le  liassin,  comme  on 
peut  le  faire  chez  1(!S  tahétiques. 

Plus  souvent  l’hypotonie  est  moins  marquée  et  ne  se  décèle  guère  qu’aux 
articulations  du  cou  de  pied.  On  constate  alors  simplement  de  \a  passivité. 

Cette  passivité  s’accompagne-t-elle  de  réflexes  à  types  pendulaire  ? 
Nous  ne  trouvons  j)as  ce  signe  dans  nos  of)servations  non  plus  que  dans 


Pi?.  32.  —  Atrophie  cérébellnuso  progressive  :  absence  do  mouvements  parasites  au  repos  et 
dans  la  flexion  dorsale  du  pied  sur  la  jambe.  —  La  courbe  droite  représente  le  repos.  La  courbe 
avec  une  élévation  la  flexion  dorsale.  —  Ce  sujet  présentait  également  une  tendance  à  la  cata¬ 
tonie  cérébelleuse. 


Pig.  33.  —  Absence  de  catatonie  cérébelleuse  chez  un  malade  pré.sentant  vrai.scmblablcment  une 
lésion  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur  droit.  Dans  la  position  indiquée  par  Babinski  le  côté 
eércbclleux  oscille  plus  que  le  côté  normal. 


celle  (hïs  autres  auteurs,  flela  tient  en  partie,  pour  les  nôtres  du  moins, 
à  la  date  à  laquelle  elles  furent  prises.  Il  nous  f)araît  vraisemblable  que 
ce  symptôme  doive  être  positif,  car  il  nous  a  paru  sensiblement  constant 
dans  les  lésions  cérébelleuses.  De  deux  malades  observés  récemment 
et  dont  les  trf>ubles  se  rapprochent  (avec  quelf[ues  différences)  de  ceux 
ci-dessus  décrits  et  paraissent  dus  également  à  des  lésions  cérébelleuses 
diffuses,  l’une  présente  de  beaux  réflexes  pendulaires,  chez  l’autre,  ils 
sont  d’un  type  sensiblement  normal. 

\ .'hypoinnip  et  la  passivité  sont  en  général  accompagnées  d’un  certain 
degré  d’asthéniv.  L’aiiisosthénie  est  relatée  flans  l’observation  de 
La  Salle  Archambault.  Il  y  avait  chez  .son  malade  :  «  prevalence  of  flexor, 
pronator,  adductor  attitudes  >>. 

Dans  un  auLn'  ordre  d'idées,  il  existf!  en  général  chez  ces  malades  un 
certain  degré  de  rntatonip  cérébelleuse.  Le  n’est  pas  une  catatoniii  extrê¬ 
mement  marquée  et  au  début  se  ffroduisent  (pichpies  oscillations  qui 
peuvent  donner  h^  change;  mais  une  fois  l’équilibre  étjibli,  la  position 
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indiquée  par  Babinski  est,  malgré  l’âge  des  sujets,  conservée  autant  que 
normalement  si  ce  n’est  davantage. 

Cette  ébauche  de  catatonie  est  à  rapprocher  de  Y absence  de  mouvements 
parasites  qui  est  de  règle  chez  ces  malades.  Il  est  en  effet  assez  fréquent 
d’observer  chez  les  sujets  atteints  de  lésions  des  conducteurs  cérébelleux 
et  plus  spécialement  peut-être  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur  un 
certain  degré  d’instabilité  choréiforme  s’exagérant  par  les  attitudes 


H. 


3^- —  Kcriture  ilaiiH  l'atrophie  cérébelleuse  tardive  à  prédominance  corticale  :  A)  malade  de 
Jelgcrfima  (extrait  du  .Inurnal  jur  Psychologie  und  neurologie  ;  B)  l’un  do  nos  malades. 


anormales,  notamment  la  fie, xion  dorsale  du  pied  sur  la  jambe,  ou  la  posi¬ 
tion  indiquée  par  Babinski.  Ce  signe  manque  complètement  dans  l’atro¬ 
phie  cérébelleuse  tardive  â  prédominance  corticale. 

Autres  signes  de  ta  série  cérébelleuse. —  Ils  demeureront  au  second  plan, 
l-e  nijslagrnus  est  limité  à.  quelques  secousses  nystagiriiformes,  souvent 
môme  il  est  al)sent.  La  'est  relativement  plus  troublée.  Elle  est 

liabituellement  lente,  traînante,  hésitante,  monotone.  Elle  peut  être  un 
peu  scandée,  plus  souvent  elle  accroche  simplement  autour  des  syllabes 
difficiles.  Les /rouâ/e.s  de  l’écriture  sont  j)resque  constants  malgré  l’intégrité 
l’e.lativc  des  membres  supérieurs.  L’écriture  est  difficile,  irrégulière, 
saccadée.  Elle  peut  être  pourtant  sensiblement  normale.  Enfin  les  troubles 
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de  l’équilibre  spoliai  et  notamment  l’épreuve  de  la  déviation  de  l’index 
n’ont  pas  été  cherchés  assez  souvent  pour  qu’il  nous  soit  possible  de 
donner  une  idée  de  leur  état.  Il  y  avait  déviation  en  dehors  dans  un  cas 
probable  observé  par  nous,  pas  de  déviation  dans  un  autre.  Chez  le 
premier  de  ces  sujets  les  réflexes  labyrinthiques  aux  diverses  épreuves 
étaient  considérablement  diminués. 

5°  Besle  de  l’examen  neurologique.  —  Dans  l’ensemble  il  est  négatif. 
La  force  musculaire  est  sensiblement  conservée,  un  peu  diminuée  parfois 
en  raison  de  la  maladresse  des  mouvements  et  de  l’âge.  La  sensibilité 
est  intacte  également.  On  trouve  noté  dans  quelques  observations 
quelques  altérations  de  la  sensibilité  thermique,  dans  une  au  contraire  un 
peu  d’hyperalgésie.  Cela  paraît  assez  insignifiant.  Les  organes  des  sens 
sont  indemnes  du  moins  du  fait  de  la  maladie.  Il  ne  semble  pas  exister 
de  lésion  du  côté  de  l’auditif,  ni,  plus  spécialement,  du  noyau  vestibu- 
laire.  Enfin  l’intelligence  est  sensililement  conservée.  Le  point  le  plus 
intéressant  de  cet  examen  complémentaire  est  la  fréquence  relative  du 
signe  de  Babinski  qui  se  trouve  relaté  dans  cinq  observations  sur  dix,  une 
fois  bilatéral  (André  Thomas),  quatre  fois  unilatéral.  Les  réflexes  rotuliens 
sont  le  plus  souvent  forts.  L’abolition  d’un  ou  de  deux  réflexes  achilléens 
est  notée  quatre  fois.  Les  pupilles  par  contre  réagissent  toujours  à  la 
lumière,  parfois  avec  une  certaine  paresse.  Il  n’y  a  pas  de  clonus,  pas 
d’exagération  des  réflexes  d’automatisme  et  partant  pas  de  phénomène 
des  raccourcisseurs.  Les  réflexes  cutanés  sont  normaux. 

L’anatomie  pathologique  qui  montre  assez  fréquemment  une  notable 
sclérose  du  cordon  de  Goll  explique  aisément  l’abolition  fréquente  du 
réflexe  achilléen.  Le  signe  de  Babinski  s’explique  moins  bien.  Cependant, 
dans  un  de  nos  cas,  il  y  avait  au  Weigert  décoloration  partielle  du  faisceau 
pyramidal  et  du  faisceau  fondamental  antéro-latéral  contrastant  avec 
l’intégrité  des  faiscc^aux  cérébelleux  directs  et  de  Gowers. 

Tel  est  I’enscrnl)le  sym[)tomatique  qui  traduit  clinifjuernent  l’atrophie 
cérél)elleusc  tardive  à  [)rédominance  corticale. 

Nous  voyons  qu’elle  s’e  montre;  bien,  comme  nous  l’avions  annoncé  : 

«  Comme  un  syndrome  de  déficit  cérébelleux  bilatéral  et  sensiblement 
symétrique,  à  début  tardif,  à  marche  progressive  et  caractérisé  princi- 
paleimuit  j)ar  un  trouble  profond  de  l’équilibre  dans  la  station  et  surtout 
dans  la  marche.  Les  troubles  de  la  coordination  moins  marqués  mais 
earactéristiques  prédominent  sur  les  membres  inférieurs.  » 

C(;t  aspect  cliniqui;  est  évidemment  à  rapprocher  des  localisations 
lésionnelles  et  de  leur  prédilection  pour  la  partie  antéro-supérieure  et 
médiane;  du  cervelet,  noLarnnnent  pour  la  région  vermienne  et  le  paleo- 
cercbellum. 

Nous  avons  déjà  dit,  en  effet,  qu’Edinger  a  montré  que  phylogénéti- 
(juement  le  cervel(;t  ('st  tout  d’abord  uniquement  constitué  par  sa  partie 
médiane  (paleo-cerebellum).  Ce  n’est  que  plus  tard  qu’apparaissent  les 
lobes  cérébelleux  (neo-cerebellum).  Ontogénétiquement,  de  même,  le 
paleo-cerebedlum  se  développe  avant  le  neo-cerebe,llum,  et  dans  nombre 
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d’espèces  animales  la  marche  est  réalisée  avant  le  complet  développement 
de  ce  dernier. 

Partant  de  ces  idées  et  de  ces  faits,  Ramsay  Hunt  localise  dans  le  paleo- 
cerebellum  les  fonctions  primordiales  d’équilibre  et  de  coordination  des 
mouvements  automatiques  primordiaux,  le  neo-cerebellum  tenant  sous 
sa  dépendance  les  mouvements  plus  compliqués  des  extrémités. 

Les  faits  par  nous  observés  qui  cadrent  assez  mal  avec  les  doctrines 
physiologiques  de  Bolk  et  de  son  école,  s’accordent  au  contraire  fort  bien 
avec  les  conceptions  précitées. 

Nos  lésions  prédominent  sur  le  vermis  et  le  lobe  quadrilatère  antérieur, 
prédominent  par  conséquent  sur  le  paleo-cerebellum  (sans  lui  rester 
cependant  limitées  ni  revêtir  l’aspect  d’une  atrophie,  à  ce  point  de  vue, 
systématique).  Elles  s’accompagnent  de  troubles  prépondérants  de  l’équi¬ 
libre  et  de  la  coordination  des  membres  inférieurs,  fonctions  en  effet  en 
rapport  avec  l’équilibre  primordial  et  les  mouvements  automatiques. 

Nous  verrons  que  nos  faits  cadrent  également  avec  les  conceptions 
que  l’anatomie  suggère  au  sujet  des  fonctions  du  cervelet. 


(d  suivre). 


II 


LES  TROUBLES  DE  LA  RÉFLECTIVITÉ  SYMPATHIQUE 
DANS  LA  SYRINGOMYÉLIE 


ANDRÉ-THOMAS 

Communicalion  faite  û  la  Société  de  Neurologie  de  Paria. 

(Séance  du  4  mai  1922.) 

Les  perturbations  fonctionnelles  des  organes  innervés  par  le  système 
sympathique  commencent  à  être  étudiées  plus  méthodiquement  ;  le 
clinicien  s’attache  davantage  à  en  préciser  la  signification,  et  dans  plus 
d’un  cas  l’apparition  de  tel  ou  tel  symptôme  appartenant  à  ce  domaine 
est  susceptible  de  compléter  le  diagnostic  et  de  l’orienter  dans  la  bonne 
voie.  Cela  est  surtout  vrai  en  ce  qui  concerne  les  affections  organiques 
du  système  nerveux  central  ou  périphérique  ;  si  en  pathologie  générale 
les  réactions  du  système  végétatif  (sympathique  ou  parasympathique) 
ont  été  l’ohjet  de  nombreux  travaux,  dont  les  résultats  paraissent  éclairer 
d’un  jour  nouveau  la  pathogénie  de  divers  accidents  morbides,  elles 
ont  encore  besoin  d’être  interprétées  ;  et  les  conclusions  qu’on  en  tire 
ne  peuvent  se  dispenser  d’une  part  importante  d’hypothèse.  Au  contraire, 
celle-ci  est  réduite  au  minimum,  quand  il  s’agit  d’affections  organiques 
du  système  nerveux,  pour  lesquelles  les  données  de  la  clinique  sont  appelées 
à  s’appuyer  sur  les  assises  plus  solides  de  l’anatomie  pathologique. 
Apprendre  à  connaître  les  modifications  que  subissent  les  réflexes  sympa¬ 
thiques  au  cours  des  affections  organiques  du  système  nerveux,  c’est 
mieux  se  préparer  à  l’interprétation  des  perturbations  d’ordre  végétatif 
couramment  observées  au  cours  de  diverses  crises  morbides. 

Qu’il  se  passe  dans  le  domaine  de  la  vie  animale  ou  de  la  vie  de  relation, 
un  réflexe  suppose  toujours  une  irritation  périphérique,  un  neurone 
qui  la  recueille,  un  ou  plusieurs  neurones  qui  la  transmettent,  un  neurone 
qui  la  réfléchit.  On  se  représente  ainsi  qu’une  excitation  quelconque, 
pour  impre.ssionner  les  neurones  sympathiques,  puisse  suivre  tout  d’abord 
des  voies  qui  n’appartiennent  pas  en  propre  à  ce  système  et  par  consé¬ 
quent,  sans  que  celui-ci  soit  atteint  directement  par  une  lésion,  que  les 
réactions  ou  réflexes  qui  en  dépendent  directement  puissent  subir  quelque 
désordre.  Il  n’en  est  pas  moins  logique  de  s’attendre  à  observer  des  trou¬ 
bles  plus  saisissants  ou  plus  démonstratifs,  lorsque  le  système  sympathique 
est  lui-même  atteint  ou  bien  encore  lorsque  la  lésion  siège  sur  le  relais 
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ultime  entre  le  système  nerveux  central  et  le  système  sympathique  (gan¬ 
glions  et  chaîne),  c’est-à-dire  sur  la  colonne  sympathique. 

La  colonne  sympathique  de  la  moelle  occupe  la  corne  latérale  depuis 
la  moitié  inférieure  du  8®  segment  cervical  jusqu’au  3®  segment  lombaire  ; 
il  est  aisé  de  présumer  que  toute  lésion  de  cette  région  soit  particulièrement 
apte  à  entrainer  des  désordres  sérieux  dans  les  fonctions  du  système  sym¬ 
pathique. 

Parmi  les  affections  spinales,  les  compressions  lentes  de  la  moelle, 
par  les  troubles  circulatoires  qu’elles  occasionnent,  par  l’action  mécanique 
qu’elles  exercent,  sont  susceptibles  de  retentir  sur  les  fonctions  de  la  co¬ 
lonne  sympathique.  Plusieurs  maladies  affectent  spécialement  la  substance 
grise,  mais  avec  une  élection  spéciale  pour  les  cornes  antérieures  (polio- 
luyélite  antérieure  aiguë,  chronique,  sclérose  latérale  amyotrophique)  : 
si  on  exclut  les  affections  traumatiques,  ce  sont  la  syringomyélie,  l’héma- 
tomyélie,  certaines  tumeurs  intramédullaires  qui  s’attaquent  le  plus 
souvent  à  la  substance  grise  de  la  moelle  et  à  la  corne  latérale,  sans  mé¬ 
nager  toutefois  la  corne  antérieure  et  la  corne  postérieure.  Non  seulement 
la  corne  latérale  est  directement  intéressée,  mais  les  prolongements 
cylindraxiles  des  cellules  de  la  corne  latérale  peuvent  être  atteints  dans 
leur  trajet  radiculaire,  les  rapports  de  la  corne  latérale  avec  les  cordons 
de  la  moelle,  avec  les  cornes  postérieures,  peuvent  être  bouleversés,  de 
telle  sorte  qu’il  en  résulte  des  désordres  importants  dans  le  fonctionnement 
de  la  colonne  sympathique.  La  syringomyélie  dont  les  lésions  s’étagent 
parfois  depuis  le  bulbe  jusqu’à  la  moelle  lombo-sacrée  est  la  maladie  qui 
compromet  le  plus  sûrement  la  continuité  de  la  colonne  sympathique, 
ainsi  que  ses  rapports  anatomiques  ftvec  les  autres  parties  de  la  moelle, 
avec  les  centres  encéphaliques.  Elle  la  refoule,  la  comprime,  l’irrite  ou  la 
détruit. 

La  fréquence  des  troubles  vasomoteurs  ou  trophiques  au  cours  de  la 
syringomyélie  est  connue  de  longue  date,  on  les  trouve  mentionnés 
dans  les  traités  classiques  et  dans  les  monographies  qui  concernent 
cette  affection  (Schlesinger).  Les  troubles  dits  trophiques,  dont  les  corré¬ 
lations  pathogéniques  a-vec  le  système  sympathique  sont  encore  sujettes 
à  discussion,  seront  laissés  de  côté  et  il  ne  sera  fait  mention  au  cours 
de  ce  travail  que  de  troubles  incontestablement-  liés  à  un  dérèglement 
du  système  sympathique  :  Ips  troubles  vasomoteurs,  les  troubles  pilo- 
nioteurs,  les  troubles  sudoraux.  Il  semble  qu’on  pourrait  dire  tout  aussi 
bien  perturbations  des  réflexes  vasomoteurs,  pilomoteurs,  sudoraux  ; 
cependant  si  on  les  envisage  à  un  point  de  vue  physiologique,  on  ne  saurait 
interpréter  tous  les  symptômes  observés  dans  ce  domaine  comme  impli¬ 
quant  une  modification  des  réflexes  ;  beaucoup  sont  révélateurs  d’une 
irritation,  ou  d’une  destruction  de  la  corne  latérale.  Seuls  doivent  être 
envisagés  comme  phénomènes  réflexes  ceux  qui  se  manifestent  à  l’occasion 
dune  excitation  périphérique  ou  centrale,  seuls  doivent  être  consi iérés 
comme  des  désordres  réflexes  ceux  qui  ne  peuvent  plus  être  provoqués 
dans  ces  conditions,  ceux  qui  le  sont  à  un  plus  faible  degré  ou  à  un  degré 
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excessif,  ceux  qui  le  sont  d'une  manière  anormale  par  la  nature  ou  le  siège 
de  l’irritation,  par  1  organe  qui  répond.  Ici,  comme  pour  tous  les  autres 
réflexes,  la  loi  de  l’asymétrie  conserve  ses  droits;  une  asymétrie  dans  la 
réflectivité  sympathique  doit  toujours  être  considérée  comme  un  phéno¬ 
mène  anormal,  et  c’est  en  cas  d’asymétrie  que  les  troubles  de  la  réflectivité 
sont  le  moins  discutables. 

L’observation  qui  suit  fera  comprendre  mieux  que  tout  commentaire 
l’utilité  de  ces  distinctions. 

OnsenvATiON  I.  --  M""  Col...,  âgôe  de  38  ans,  nous  a  été  adressée  à  l’hôpital  Saint- 
■loseph  au  mois  de  mars  1922  pour  de  très  vives  douleurs  de  la  paroi  abdominale  droite 
et  dos  troubles  urinaires  qui  ont  pris  récemment  une  plus  grande  acuité,  mais  qui  en 
réalité  remontent  beaucoup  plus  loin.  Il  y  a  très  longtemps  que  la  miction  se  fait  en 
plusieurs  temps  {environ  quinze  ans)  et  l’incontinence  se  serait  manifestée  à  plusieurs 
reprises  au  cours  des  dernières  années.  Elle  fut  prise  il  y  a  dix  mois  par  une  rétention 
d  ’urine  qui  nécessita  le  cathétérisme  ;  par  la  suite  elle  urinait  très  lentement  en  s’y  reprenant 
plusieurs  fois,  la  miction  était  très  douloureuse  et  s’accompagnait  de  sensations  do  brû¬ 
lure  dans  le  canal  et  au  méat.  Elle  fut  soignée  pour  une  cystite  tuberculeuse,  les  urines 
étaient  troubles,  laissaient  un  dépôt  abondant.  Actuellement  elle  souffre  encore  en  uri¬ 
nant,  les  envies  d’uriner  sont  fréquentes,  impérieuses,  la  miction  est  toujours  lente  et 
entrecoupée.  Les  examens  ont  montré  l’absence  de  toute  tuberculose  vésicale.  Elle  fait 
remonter  à  peu  près  à  la  même  époque,  des  crises  douloureuses,  très  pénibles,  qui  pren¬ 
nent  le  membre  inférieur  droit,  surtout  la  cuisse,  pour  remonter  au  pli  de  l’aine  et 
dans  la  moitié  droite  de  la  paroi  abdominale.  Elles  sont  plus  fréquentes  la  nuit  et  com¬ 
parées  à  une  brûlure  ;  la  malade  relève  son  drap  et  scs  couvertures  comme  si  la  chaleur 
en  augmentait  l’intensité.  Ces  douleurs  lui  auraient  fait  perdre  le  sommeil  depuis  trois 

La  malade  signale  encore  des  mouvements  brusques  dans  le  bras  et  la  jambe  gauches, 
des  sensations  d'impatience  dans  le  bras,  avec  besoin  de  mobilisation,  phénomènes  qui 
apparaîtraient  surtout  la  nuit  ;  le  bras  gauche  se  refroidirait  et  serait  toujours  plus  froid 
que  le  côté  droit.  Depuis  quelque  temps  elle  éprouve  encore  des  vertiges  qui  lui  donnent 
l’illusion  que  tout  tourne  autour  d’elle. 

De  taille  très  au-dessous  de  la  moyenne,  elle  e.st  atteinte  <rune  cy|ihoscolio„c  très  mar¬ 
quée  ;  cyphoscoliose  dorsale  supérieure  dont  la  concavité  est  orientée  à  droite  avec 
scoliose  de  compensation  dorsolombaire  à  concavité  orientée  à  gauche.  Cette  défor¬ 
mation  remonterait  à  l’.ôge  de  12  ou  13  ans 

Elle  est  maigre  et  le  teint  est  légèrement  plombé  ;  quand  on  la  découvre  on  est  frappé 
par  deux  phénomènes  assez  particuliers  :  une  chair  de  poule  très  accentuée  sur  le  côté 
yauclie  du  thorax  et  le  membre  supérieur  gauche,  une  pigmentation  très  marquée  de  l'ab¬ 
domen  symétrique,  qui  remonte  jusque  sous  le  sein.  Plus  haut  la  peau  s'éclaircit  assez 
brusquement. 

L’association  de  l’hypertonie  pilomotrice  du  côté  gauche  à  la  cyphoscolise  fait  penser 
immédiatement  é  l’existence  d’une  syringomyélie. 

Aux  quatre  membres,  la  force  est  normale,  l’atrophie  musculaire  fait  complètement 
défaut.  Les  réflexes  tendineux  et  périostés  sont  vifs.  Ebauche  de  clonus  du  pied  des 
deux  côté.s.  Légère  hyperextensibilité  des  muscles  de  la  hanche  droite,  le  genou  droit 
peut  être  rapproché  davantage  de  la  poitrine  que  le  genou  gauche  ;  de  même  la  main 
droite  peut  être  rapprochée  davantage  de  l’épaule  que  la  main  gauche. 

La  paroi  abdominale  se  contracte  bien,  le  réflexe  cutané  abdominal  inférieur  est  très 
vif  à  gauche  et  la  zone  d’excitabilité  s’étend  très  bas  sur  la  face  antérieure  de  la  cuisse  ; 
à  droite  il  eSt  faible  et  parfois  la  réponse  est  bilatérale.  Les  réflexes  moyen  et  inférieur 
font  défaut.  Réflexe  anal  conservé. 

Aucune  asymétrie  faciale.  Pupilles  égales.  Réflexe  photomoteur  et  cornéen  nor¬ 
maux.  Pas  de  nystagmus,  réflexe  massétéiin  un  peu  plus  vif  à  gauche. 


les  troubles  de  la  réflectivité  sympathique  S89 

La  sensibilité  est  très  altérée  sur  le  tronc.  A  gauche  :  anesthésie  thermique  et  doulou¬ 
reuse  extrêmement  marquée  depuis  Dv  compris  jusqu’à  la  ligne  ombilicale  ;  hypoes- 
thésie  en  Div  et  Dm  ainsi  qu’en  Dx,  l’hypoesthésie  se  prolonge  légèrement  sur  la  face 
interne  du  bras  gauche.  A  droite  :  hypoesthésie  beaucoup  moins  marquée  depuis  Dvi 
(compris)  jusqu’à  Dx  (compris)  :  très  légère  hypoesthésie  sur  la  racine  des  membres 
inférieurs,  descendant  plus  bas  sur  la  cuisse  gauche  que  sur  la  cutsse  droite. 

A  gauche,  le  tact  est  également  pris  dans  les  mêmes  zones,  mais  la  limite  inférieure  est 
située  moins  bas.  A  droite  la  sen.:;bilité  tactile  paraît  respectée. 

Les  limites  ne  sont  pas  lixes,  elles  présentent  une  certaine  variabilité  d’un  moment  à 
1  autre  et  même,  dans  les  territoires  anesthésiques  du  côté  gauche,  il  existe  quelques 
endroits  dans  lesquels  la  piqflre  produit  des  sensations  très  désagréables. 

Système  sympathique.  —  Lorsque  le  tronc  est  complètement  découvert,  l’hémi- 
thorax  gauche,  avec  une  prédominance  pour  la  région  mammaire,  et  le  membre  supé¬ 
rieur  gauche  sont  habituellement  le  siège  d’une  chair  de  poule  intense  qui  persiste 
assez  longtemps,  qui  disparaît,  pour  revenir  ensuite,  saris  que  l’on  puisse  saisir  tout 
(l’abord  les  influences  qui  interviennent.  C’est  souvent  après  avoir  mobilisé  la  malade, 
après  l’avoir  lait  passer  de  la  position  assise  à  la  position  couchée  que  la  chair  de  poule 
revient  avec  le  plus  d’intensité. 

L’excitation  cervicale  au  niveau  du  trapèze  produit  des  deux  côtés  une  belle  réaction 
pilomotrice  sur  toute  la  moitié  correspondante  du  corps,  la  réaction  n’est  pas  plus  forte 
d  un  côté  que  de  l’autre,  même  sur  la  région  mammaire  et  sur  le  membre  supérieur 
gauches  —  participation  égale  du  mamelon  et  de  l’aréole,  réflexe  mamilloaéroaire  symé¬ 
trique.  Lorsque  la  chair  de  poule  apparaît  spontanément  (d’apparence)  sur  le  côté 
gauche,  le  mamelon  du  même  côté  est  ei.  ^,iat  de  télotisme,  l’aréole  rétrécie  et  fripée, 
tandis  qu’à  droite  le  mamelon  ne  fait  pas  saillie  et  l’aréole  reste  étalée.  La  malade  a 
Wouffert  autrefois  d’une  mammite  droite,  mais  le  réflexe  mamilloaérolaire  est  symé¬ 
trique,  par  excitation  cervicaie,  cette  lésion  ancienne  n’intervient  nullement  pour 
produire  l’asymétrie  signalée  plus  haut. 

Les  excitations  superficielles  du  thorax  (face  antérieure)  ne  provoquent  généralement 
pas  le  réflexe  pilomoteur  unilatéral  et  total.  Par  contre,  des  excitations  profondes,  par 
frottement  sur  les  côtes,  produisent  un  réfiexe  plus  fort  sur  le  côté  gauche  que  sur  le 
côté  droit.  Le  chatouiliement  est  plus  désagréable  à  gauche  au-dessous  de  l’anesthésie, 
dans  cette  zone  où  l’excitation  provoque  le  réflexe  cutané  abdominal  inférieur,  et  il  en 
résulte  une  réaction  pilomotrice  à  gauche,  quand  l’excitation  porte  à  gauche. 

De  même  l’application  d’un  tube  très  chaud  sur  la  cuisse  gauche  est  suivie  d’une  beiie 
réaction  sur  le  côté  gauche. 

La  piqûre  de  certains  endroits  très  limités  de  la  peau,  dans  la  zone  d’anesthésie  tho¬ 
racique  gauche,  produit  une  très  beiie  réaction  pilomotrice  sur  l’bémithorax  gauche,  ie 
sein  et  le  membre  supérieur  gauches.  La  piqûre  est  appliquée  plusieurs  fois  de  suite  et 
•l  est  pas  sentie  comme  piqûre  ;  elle  donne  simplement  l’impression  d’un  contact. 

un  de  ces  endroits  siège  en  arrière  près  de  la  colonne  vertébrale,  quelques  centimètres 
au-dessous  de  la  ligne  épineuse  de  l’omopiate.  L’application  d’un  tube  de  glace  au  même 
endroit  donneàpeineunesensationde  froid  et  cependant  un  très  beau  réflexe  pilomoteur 
se  produit.  Dans  le  voisinage  il  existe  des  zones  dans  lesquelles  des  points  esthésiques  sont 
inélangés  avec  des  points  anesthésiques,  ou  bien  la  piqûre  n’y  est  sentie  que  sous  le  coup 

excitations  répétées  comme  par  une  sorte  de  sommation  ;  il  est  alors  dilllcile  de  dire 
SI  la  sensation  intervient  ou  n’intervient  pas  dans  la  production  du  réfiexe. 

.  ®  réflexe  qu’on  obtient  par  la  piqûre  de  la  peau  du  thorax  en  zone  sensible  ou  insen- 

si  e  remonte  souvent  sur  ie  cou  et  là  joue  ;  la  malade,  très  sensible  à  la  réaction,  accuse 
un  frissonnement  dans  la  joue  et  le  bras  gauches. 

articularité  encore  plus  intéressante  :  si  on  pique  plusieurs  fois  l’hémithorax  droit, 
m  me  dans  les  zones  hypoesthésiques, les  piqûres  répétées  produisent  souvent  une  sensa- 
lon  ®ssez  vive  et  désagréabie,  surtout  en  arrière  dans  une  région  symétrique  de  la  région 
insensible  gauche,  dont  l’excitation  produit  une  si  belle  réaction  ;  alors  la  malade  accuse 
et  *ii**^^  sensation  d’horripiiation  dans  la  joue  gauche,  le  membre  supérieur  gauche, 
se  produit  une  réaction  pilomotrice  très  vive  dans  l’hémithorax,  le  bras,  la  joue 
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gauches,  tandis  que  la  râaetion  à  droite  est  à  peine  ébauchée  ou  fait  complètement  défaut. 
Au  lieu  d’être  homolatéral,  le  réflexe  pilomoteur  est  controlatéral  et  il  n’envahit  pas 
toute  la  moitié  gauche  du  corps  :  il  est  à  peine  apparent  sur  la  paroi  abdominale  infé¬ 
rieure  et  sur  le  membre  inférieur. 

Si  le  fait  de  s’asseoir  et  de  passer  ensuite  de  la  position  assise  dans  le  décubitus  fait 
apparaître  le  réflexe,  il  semble  que  le  contact  ou  la  pression  des  épaules  avec  le  plan 
du  lit  constitue  la  principale  excitation  réflexogène. 

L’excitation  locale  de  la  peau  ou  de  l’aréole  est  suivie  des  mêmes  réactions  à  droite  et 
à  gauche. 

Spontanément  la  malade  nous  a  raconté  que  son  côté  gauche  lui  parait  souvent  plus 
froid  que  son  côté  droit  et  elle  a  constaté  que  la  main  et  le  pied  étaient  réellement  plus 

En  appliquant  la  face  dorsale  des  doigts  sur  le  thorax,  nous  avons  pu  nous  rendre  com¬ 
pte  plusieurs  fois  que  l’hémithorax,  le  sein,  la  joue  et  l’oreille  gauches  étaient  réellement 
plus  froids  ;  la  température  n’a  pas  été  prise  mais  la  différence  entre  les  deux  côtés  était 
sutllsamment  nette. 

Au  cours  d’examens  prolongés  sur  la  malade,  couchée,  le  torse  complètement  décou¬ 
vert  jusqu’à  la  ligne  inguinale,  dans  une  chambre  chauffée,  nous  avons  remarqué  que 
la  main  gauche  se  cyanose  progressivement  et  devient  plus  froide.  Au  début  la  diffé¬ 
rence  n’est  appréciable  qu’au  niveau  des  ongles,  de  la  face  dorsale  des  doigts  qui  prennent 
une  coloration  lilas,  puis  la  cyanose  s’accentue,  envahit  la  face  dorsale  de  la  main  et 
le  refroidissement  augmente.  Au  bout  d’une  heure  la  différence  entre  les  deux  côtés 
est  très  sensible.  La  main  droite  est  seulement  un  peu  refroidie  relativement  au  début 
de  l’expérience,  mais  elle  n’est  pas  cyanosée. 

Le  refroidissement  porte  non  seulement  sur  l'hémithorax,  mais  encore  sur  l’hémicou, 
sur  l’oreille,  le  moignon  de  l’épaule,  l’avant-bras  et  la  main.  Sur  le  tronc  la  différence 
s’arrête  à  la  limite  de  Dx  et  de  Dxi.  A  la  lin  des  examens  le  pied  gauche  est  un  peu  plus 
froid  et  plus  cyano.sé. 

La  raie  blanche  ne  peut  être  obtenue  sur  le  thorax.  La  raie  rouge  obtenue  par  simple 
passage  de  l’ongle  sur  toute  la  hauteur  du  thorax  eslt  égale  à  droite  et  à  gauche,  elle 
apparaît  et  elle  disparaît  dans  les  mêmes  délais  (peut-être  apparaît-elle  un  peu  moins 
rapidement  dans  la  région  mammaire  gauche  ?).  Elle  diffuse  assez  loin  de  l’excitation. 

Sur  le  même  territoire  thoracique  que  celui  de  la  chair  de  poule,  la  main  perçoit,  en 
même  temps  qu’une  diminution  thermique,  une  moiteur  assez  marquée,  surtout  au 
niveau  de  la  région  mammaire.  Elle  remonte  sur  le  cou,  la  face,  exclusivement  à  gauche, 
et  elle  ne  franchit  pas  en  bas  le  territoire  de  Dxi  inclus. 

La  main  gauche  a  été  toujours  trouvée  sèche  au  cours  des  examens  ;  il  n’en  est  pas 
de  même  de  la  main  droite,  :  les  piqûres  de  la  région  thoracique  droite  produisent  cons¬ 
tamment  une  sudation  assez  marquée  dans  la  paume  de  la  main  droite  et  les  espaces 
interdigitaux.  Les  extrémités  digitales  et  la  face  dorsale  de  la  main  restent  sèches. 
La  même  réaction  sudorale  apparaît  quand  la  piqûre  est  appliquée  sur  la  cuisse. 

La  moiteur  de  l’iiéraithorax  gauche  augmente  au  cours  des  examens,  avec  la  répé¬ 
tition  des  excitations. 

Epreuve  à  la  pilocarpine  (un  centigramme  en  injection  sous-cutanée).  La  sueur  appa¬ 
raît  d’abord  à  gauche  (thorax,  aisselle,  tempe)  ;  par  contre  la  main  droite  sue  davantage. 
La  sueur  apparaît  ensuite,  moins  abondante,  à  droitesur  la  région  sous-ombilicale  de  l’ab¬ 
domen  en  Ox  et  Dxi  ;  quinze  minutes  plus  tard  la  sueur  remonte  sur  le  thorax  droit, 
puis  elle  envahit  la  main  gauche.  Vingt  minutes  après  l’injection,  la  sueur  est  à  peine 
apparente  sur  le  sein  droit.  Trente  minutes  après  l’injection  la  sueur  n’a  guère  augmenté 
sur  cette  région  ;  elle  manque  sur  les  cuisses,  elle  est  constatée  sur  la  face  dorsale  des 
deux  pieds.  L’observation  n’a  pas  été  poursuivie  au  delà  de  ce  délai. 

La  pigmentation  du  tronc  remonte  à  peu  près  jusqu’au  sein  et  descend  jusqu’à  Dxi, 
Dxn.  Elle  est  bilatérale  et  symétrique. 

La  croissance  des  ongles  est  plus  rapide  sur  la  main  gauche  q\ie  sur  la  droite. 

Cette  observation  se  signale  par  la  longue  durée  de  l’évolution  ;  la 
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cyphoscoliose  a  précédé  de  plusieurs  années  l’apparition  des  autres  symp¬ 
tômes;  ce  fait  n’est  pas  exceptionnel,  et  M.Foix  en  a  rapporté  récemment 
plusieurs  exemples  (Soc.  de  Neur.,  janvier  1922)  ;  par  la  précocité  des 
troubles  sphinctériens  et  la  place  importante  qu’ils  occupent  dans  le  ta¬ 
bleau  symptomatique  avec  les  douleurs  très  vives  à  caractère  de  brûlure  ; 
enfin  par  la  présence  de  tioubles  sympathiques  d’un  ordre  un  peu  spécial. 

Avant  d’aborder  ce  dernier  point,  il  semble  qu’il  y  ait  quelque  intérêt 
à  souligner  l’intensité  des  douleurs  qui  atteint  un  degré  extrêmement  pro¬ 
noncé  dans  quelques  cas  de  syringomyélie,  c’est  elle  qui  a  fait  adresser 
cette  malade  chez  un  spécialiste  et  qui  a  attiré  l’attention  vers  le  oystème 
nerveux.  Ces  douleurs  peuvent  être  si  tenaces,  si  précoces,  si  vives  qu’elles 
dominent  en  quelque  sorte  la  situation  et  donnent  à  la  maladie  au  moins 
pendant  une  période  plus  ou  moins  longue  une  allure  spéciale  comme 
dans  une  observation  publiée  par  Raymond  et  Lhermitte.  C’est  la  forme 
douloureuse  de  la  syringomyélie  (1). 

L’observation  suivante  est  particulièrement  intéressante  à  cet  égard, 
en  même  temps  qu’au  point  de  vue  des  troubles  sympathiques  très  com¬ 
parables  à  ceux  qui  ont  été  constatés  chez  notre  première  malade. 

Observation  II.  —  M""»  Ros...  a  été  présentée  à  la  Société  de  Neurologie  par  M.M.  De- 
jerme,  Leenhard  et  Norero  en  1905  comme  un  type  de  névralgie  radiculaire  cervico- 
dorsale.  L’affection  avait  débuté  un  an  et  demi  auparavant,  vers  l’âge  de  30  ans,  par  des 
sensations  de  picotement  et  de  tiraillement  derrière  l’oreille  et  l’angle  de  la  mâchoire 
du  côté  droit.  La  malade  se  rendait  compte  que  l’oreille,  le  cou  et  la  surface  rétroauri- 
culaire  droite  étaient  insensibles.  Elle  éprouvait  en  même  temps  une  douleur  extrême¬ 
ment  vive  dans  la  moitié  droite  du  cou  et  dans  le  membre  correspondant,  lorsqu’elle 
éternuait,  douleur  qui  s’atténua  par  la  suite,  puis  disparut  à  mesure  que  l’anesthésie 
augmentait.  Lorsqu’elle  fut  examinée  par  M.  Dejerine  et  ses  élèves,  elle  souffrait  encore 
de  douleurs  extrêmement  vives  sous  forme  d’élancements  dans  le  membre  supérieur  droit, 
la  main  s’engourdissait  ;  par  la  suite  elle  s’affaiblit  et  devint  maladroite.  Les  symptômes 
étaient  exclusivement  limités  à  la  moitié  droite  de  la  tête  et  du  cou,  du  thorax  et  au 
membre  supérieur  correspondant.  Aucun  symptôme  sur  le  membre  supérieur  gauche, 
l’hémithorax  gauche,  l’abdomen,  les  membres  inférieurs. 

A  cette  époque  la  force  musculaire  était  diminuée  dans  le  membre  supérieur,  davantage 
au  bras  et  â  la  main  :  l’atrophie  musculaire  faisait  défaut  de  même  que  les  contractions 
fibrillaires  ;  la  main  droite  était  plus  froide,  souvent  violette  et  marbrée. 

Une  zone  d’anesthésie  complète  comprenait  le  côté  droit  du  crâne,  en  arrière  de  la 
‘gne  biauriculaire,  la  nuque  jusqu’aux  vertèbres,  l’ourlet  et  le- lobule  de  l’oreille,  l’angle 
de  la  mâchoire,  et  elle  s’étendait  sur  le  cou  presque  jusqu’à  la  ligne  médiane.  Cette  zone 
se  prolongeait  sur  le  moignon  de  l’épaule  plus  en  avant  qu’en  arrière  et  occupait  au 
ras  et  à  l’avant-bras  le  côté  externe  et  toute  la  face  postérieure,  moins  le  quart  interne, 
a  a  main  toute  la  face  postérieure  et  de  plus  la  face  antérieure  des  phalangettes  des 
cinq  doigts.  Le  reste  du  membre  était  le  siège  d’une  hypoesthésie  qui  s’étendait  à  l’ais¬ 
selle,  au  sein  qu’elle  recouvrait  en  partie.  En  arrière  elle  descendait  en  s’affaiblissant 
jusqu’à  l’angle  inférieur  de  l’omoplate. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  étaient  donc  répartis  dans  le  domaine  des  II,  III,  IV, 
’  VII,  VIII  cervicales,  et  la  I  dorsale,  se  prolongeant  en  avant  jusqu’à  la  V  dorsale 
et  en  arrière  jusqu’à  la  VIL 
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l.’ancslhtaio  portail  sur  la  sensibilité  tactile  douloureuse  et  thermique,  la  bares- 
Ihésie  ;  le  sens  des  attitudes  était  conservé,  le  sens  stéréognostique  légèrement  touché, 
surtout  pour  les  objets  de  petites  dimensions.  La  sensibilité  au  diapason  était  très 
altérée.  Pas  d’incoordination.  Tous  les  réflexes  tendineux  étaient  abolis  au  membre 
supérieur  droit,  normaux  à  gauche. 

Le  diagnostic  fut  alors  :  névrite  radiculaire  cervico-dorsale,  prédominant  sur  les 
racines  postérieures.  L’origine  spécilique  était  assez  vraisemblable  (deux  fausse  couches, 
l’une  de  7  mois,  l’autre  de  3  mois). 

Cotte  malade  fut  revue  par  nous  en  1910  et  notre  attention  fut  attirée  par  la  présence 
de  quelques  nouveaux  symptômes,  l’extension  des  troubles  de  la  sensibilité  sur  le  tronc, 
l’exagération  des  réflexes  et  le  clonus  bilatéral  aux  membres  inférieurs,  la  dissociation 
syringomyélique  de  la  sensibilité,  symptômes  qui  permettaient  d’allirmer  que  le  pro¬ 
cessus  morbide  n’était  pas  resté  exclusivement  radiculaire,  mais  s’était  étendu  aux 
centres  nerveux.  Nous  avons  revu  cette  malade  plusieurs  fois  au  cours  des  années  1915- 
191G-19I7-1918  ;  elle  venait  consulter  pour  des  céphalées  extrêmement  pénibles.  Les 
algiesdu  membresupéricurs’étaientau  contraire  considérablement  atténué  s.  L’état  ne 
SC  modifia  guère  au  cours  de  ces  divers  examens  (en  1918  elle  partit  pour  l’Amérique  et 
depuis  elle  a  été  perdue  do  vue)  :  il  sulTIra  donc  de  résumer  la  dernière  observation  en 
soulignant  les  modifications  sui  se  sont  produites  et  les  symptômes  dont  l’apparition 
met  définitivement  en  cause  le  système  nerveux  central  : 

Les  symptômes  prédominent  toujours  dans  le  membre  supérieur  droit,  Thémithorax 
droit  et  Thémitête  droite. 

Le  membre  supérieur  droit  est  plus  faible  (pie  le  gauche  et  la  différence  se  fait  davan¬ 
tage  sentir  pour  les  doigts  que  pour  la  main,  pour  la  main  que  pour  l’avant-bras.  Les 
mouvements  de  l’épaule  sont  normaux.  Ce  sont  les  mouvements  d’écartement  et  de 
rapprochement  des  doigts,  l’extension  des  dernières  phalanges  qui  sont  le  plus  affai¬ 
blis,  l’opposition  du  pouce  et  de  l’auriculaire  est  insulllsante.  L’extension  de  la  main 
est  un  peu  plus  prise  (pie  la  flexion.  Le  membre  supérieur  droit  est  plus  maigre  que  le 
gaucho  ;  l’émaciation  est  masquée  en  partie  par  l’adipose. 

Les  deux  dernières  phalanges  des  deux  derniers  doigts  sont  en  flexion  permanente, 
les  premières  phalanges  en  hyperexl(;nsi()n.  Hypotonie  des  extenseurs  du  poignet;  au 
contraire  l’avant-bras  est  moins  facilement  rapproché  du  bras  et  l’extension  complète 
du  coude  rencontre  quelque  résistance,  due  en  grande  partie  à  l’épaississement  de  la 
peau,  conditionné  lui-même  par  les  cicatrices  de  nombreuses  injections  do  mor- 

Héflexes  tendineux  et  périostés  abolis  ;  secousse  musculaire  mécanique  bonne  et 
même  assez  vive  pour  tous  les  muscles,  sauf  pour  les  interosseux  et  hypothénar. 

Anesthésie  totale  [lour  tout  le  membre  supérieur  droit  (sensibilité  superficielle  et  pro- 

Les  troubles  de  la  sensibilité  s’étendent  à  toute  la  moitié  droite  du  cou.  Anesthésie 
de  la  moitié  droite  de  la  tête  (m  arrière  de  la  ligne  auriculaire  (anesthésie  totale  pour  la 
température  et  la  piqûre,  hypoesthésie  pour  le  tact);  en  avant  de  la  ligne  biauriculairc, 
liypoesthésie  pour  tous  les  modes  ;  un  seul  territoire  reste  complètement  épargné  :  le 
pourtour  du  conduit  auditif  externe  et  la  partie  adjacente  de  la  conque. 

Sur  l’hémitronc  droit,  les  troubles  sensitifs  sont  plus  étendus  qu’ils  ne  l’étaient  il  y 
a  13  ans,  ils  descendent  jusqu’au  pli  inguinal  et  affectent  tous  les  modes.  L’anesthésie 
e.xiste  également  sur  la  moitié  droite  de  la  langue. 

L((s  troubles  de  la  sensibilité  ont  ainsi  débordé  sur  le  domaine  du  trijumeau.  La  péné¬ 
tration  bulbaire  est  (mcore  (lérn()ntré((  par  l’hémiatrophie  linguale,  par  le  nystagmus 
rotatoire  qui  apparaît  dans  l’orientation  du  regard  vers  la  droite.  Le  voile  du  palais  est 
paralysé  avec  une  prédominance  maniuée  pourla  moitié  droite,  les  liquides  refluent  par 
1((  nez,  peut-être  moins  souvent  dans  ces  derniers  temps  que  pendant  les  années  précé¬ 
dentes.  Enfin  la  voix  est  bitonale,  et  bien  (pi’on  n’ait  pu  pratiquer  un  examen  laryngos- 
copique,  l’existence  d’une  paralysie  laryngée  n’est  pas  douteuse. 

Le  côté  droit  n’est  pas  S(ml  affecté.  Les  réflexes  tendineux  et  périostés  sont  abolis 
sur  le  membre  supérieur  gauche  ;  sensibilité  à  la  piqûre  et  à  la  température  diminuée 
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sur  toute  la  hauteur  jusqu’à  la  limite  inférieure  de  la  IV'  racine  cervicale.  Tact 
épargné  ainsi  que  la  sensibilité  articulaire. 

Sur  l’hémitronc  gauche,  la  sensibilité  thermique  et  douloureuse  est  altérée  depuis 
le  territoire  de  la  II®  racine  dorsale  jusqu’à  celui  de  la  X'  ;  la  sensibilité  tactile  n’est 
prise  qu’à  partir  de  la  V«  dorsale,  tandis  qu’elle  est  encore,  diminuée  dans  le  territoire 
de  Dxi  et  Dxii. 

Les  vibrations  du  diapason  ne  sont  pas  perçues  de  la  II'  à  la  XII'  côte,  a  peine  per¬ 
çues  sur  l’omoplate. 

Membre  inférieur  droit  faible  et  maladroit,  le  talon  est  appliqué  avec  moins  d  assu¬ 
rance  sur  le  genou  gauche.  Les  réflexes  tendineux  et  osseux  sont  exagérés  du  même  côté  ; 
une  ébauche  de  clonus  est  obtenue. 

Troubles  sympathiques.  —  Quand  la  malade  se  découvre,  la  chair  de  poule  fait 
complètement  défaut  sur  l’hémithorax  droit,  tandis  qu’e'le  est  très  manifeste  a  gauche, 
en  particulier  au  niveau  de  la  région  mammaire.  En  outre,  le  réflexe  mamilloaréolaire 
est  très  vif  et  les  excitations  de  la  peau  au  voisinage  du  mamelon  le  font  apparaître 
immédiatement.  Le  tonus  pilomoteur  est  plus  fort  sur  le  membre  supérieur  gauche 
où  les  poils  sont  constamment  en  demi-érection.  La  réaction  pilomolrice  locale  est  plus 
marquée  à  gauche. 

Les  deux  mains  sont  froides  et  cyanosées.  Température  asymétrique,  habituellement 
plus  basse  sur  la  main  droite,  mais  elle  devient  parfois  plus  chaude. 

Dermographisme  beaucoup  plus  accentué  sur  le  sein  gauche  que  sur  le  sein  droit. 
Sudation  de  la  face  limitée  au  côté  gauche.  Sudation  permanente  sur  l’hémitronc 
gauche,  depuis  la  limite  supérieure  de  Dv  jusqu’à  la  limite  inférieure  de  Dxi.  (L  aisselle 
gauche  sue  davantage.  Dans  la  même  région,  la  peau  est  plus  froide,  le  tégument  est 
plus  pigmenté  d’un  côté  que  de  l’autre. 

Des  amas  crayeux  se  sont  déposés  sur  les  ongles  des  deux  mains,  davantage  sur  les 
deux  premiers  doigts  de  la  main  gauche.  Les  ongles  de  la  main  droite  auraient  été  creuses 
de  stries,  qui  ont  presque  complètement  disparu. 

Les  troubles  sympathiques  au  cours  de  la  syringomyélie  sont  décrits 
dans  tous  les  ouvrages  classiques  ;  la  plupart  des  auteurs  y  font  rentrer 
les  hyperémies  actives  et  passives,  les  anémies,  les  œdèmes,  la  main 
succulente,  les  hyperidroses  et  les  anidroses,  le  dermographisme,  etc. 

Conformément  au  but  que  nous  nous  sommes  proposé,  nous  n’envisa¬ 
gerons  que  les  phénomènes  qui  sont  susceptililes  d’être  interprétés 
comme  un  trouble  des  réflexes  (affail)lissement,  exagération,  asymétrie). 

Les  réflexes  pilomoteurs  n’ont  guère  attiré  l’attention  des  cliniciens  ; 
les  examens  de  l’appareil  pileux  n’ont  eu  pour  résultat  que  de  mettre  en 
évidence  des  faits  qui  se  rapportent  à  la  croissance  ou  à  la  chute  des  poils, 
à  leur  changement  de  couleur  (alopécie  en  aires,  hypertrichose  en  rapport 
avec  le  côté  le  plus  ou  moins  malade).  Les  réactions  pilomotrices,  la  chair 
do  poule  ne  sont  signalées  qu’exceptionnellement  et  encore  la  réaction 
au  lieu  de  l’excitation  ou  réaction  locale  n’est-elle  guère  distinguée 
du  réflexe  provoqué  par  une  excitation  à  distance. 

Au  cours  de  l’examen  clinique,  l’attention  peut  être  attirée  par  la  perma¬ 
nence  ou  le  retour  fréquent  de  la  chair  de  poule  dans  une  région  déter¬ 
minée,  toujours  la  même,  bien  qu’aucune  excitation  appai ente  n’ait  été 
appliquée  à  la  surface  du  corps.  On  est  tenté  d’en  déduire  que  le  tonus  des 
muscles  pilomoteurs  est  exalté,  expression  qui  désigne  un  état  assez 
complexe,  dans  lequel  intervient  peut-être  l’irritabilité  excessive  d’un 
segment  plus  ou  moins  haut  de  la  colonne  sympathique,  occasionnée 
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par  la  lésion  elle-même,  et  aussi  une  excitation  périphérique  qui  met 
en  jeu  cette  irritabilité.  L’exaltation  du  tonus  doit  être  alors  envisagée 
comme  une  exaltation  réflexe  ;  ce  qui  semble  bien  démontrer  que  ces  chairs 
de  poule  partielles  doivent  être  considérées  comme  des  réflexes,  c’est 
qu’en  réalité  il  est  rare  qu’elles  persistent  indéfiniment  avec  la  même 
intensité,  c’est  qu’elles  reviennent  par  poussées  qui  ne  sont  très  vraisem¬ 
blablement  spontanées  que  d’apparence,  puisqu’après  avoir  multiplié 
les  épreuves,  on  finit  par  surprendre  un  certain  nombre  d’excitations 
qui  les  déclenchent  à  coup  sûr.  On  sait  d’autre  part  que  de  telles  poussées 
se  produisent  au  cours  d’un  certain  nombre  d’affections,  telles  les  para¬ 
plégies  par  traumatisme  grave  de  la  moelle,  et  que  sous  leur  spontanéité, 
leur  automatisme, se  dissimule  une  excitation  assez  banale,  qu’elle  prenne 
son  origine  à  la  périphérie  (excitations  superficielles  et  profondes)  ou  même 
dans  les  viscères  (contraction  vésicale,  intestinale).  La  multiplicité 
des  causes  périphériijues,  centrales,  psychoémotives  qui  sont  susceptibles 
d’intervenir,  est  un  des  éléments  à  la  fois  les  plus  intéressants  et  les  plus 
déconcertants  de  cette  étude,  parce  qu’il  n’est  pas  toujours  possible  de 
rapporter  une  réaction  à  sa  véritable  cause,  la  réactivité  est  elle-même 
si  individuelle  et  si  occasionnelle  !  On  touche  là  aux  processus  si  mys¬ 
térieux  et  si  complexes  de  la  vie  végétative. 

La  topographie  qu’affectent  ces  poussées  régionales  est  parfois  assez 
particulière  ;  elles  n’envahissent  pas  d’emblée  le  territoire  qu’elles  doivent 
recouvrir,  (dles  se  manifestent  d’abord  par  îlots  disséminés  qui  se  fu¬ 
sionnent  ensuite,  et  lorsqu’elles  disparaissent,  des  îlots  semblables  per¬ 
sistent  plus  longtemps.  Il  en  est  de  même  lorsque  la  réaction  n’est  plus 
spontanée,  mais  provoquée.  D’ailhmrs  cette  disposition  insulaire  est  un 
fait  assez  banal,  (pii  se  rencontre  chez  des  individus  indemnes  de  toute 
affection  organique  du  système  nerveux  au  début  de  la  réaction. 

Il  serait  intéressant  d’être  renseigné  sur  les  lois  qui  président  normale¬ 
ment  à  la  disposition  de  ces  îlots  ;  sont-ce  toujours  les  mêmes  qui  appa¬ 
raissent  les  jiremiers  ou  disparaissent  les  derniers  ?  Ils  sont  comparables 
aux  taches  qui  marquent  sur  le  cou,  la  poitrine  ou  les  membres,  l’apparition 
ou  la  disjiarition  de  ces  érythèmes  dits  de  la  pudeur,  que  l’on  voit  sur¬ 
venir  chez  (juchpies  sujets,  plus  souvent  chez  la  femme,  au  cours  de  l’inter¬ 
rogatoire  ou  de  l’examen  et  (ju’il  serait  plus  judicieux  d’appeler  psycho- 
affectifs.  Dans  le  cas  où  ces  îlots  de  chair  de  poule  auraient  une  distri- 
bution  constante,  ne  pourrait-on  pas  les  considérer  comme  des  territoires 
jouissant  d’une  inactivité  plus  grande  :  Vulpian  s’était  posé  la  même 
ipiestion  à  projios  des  placards  érythémateux. 

Les  réactions  en  Mots  se  manifestent  après  section  de  la  moelle  aussi 
bien  dans  les  parti(3S  qui  sont  en  rapport  avec  l’encéphale  (réfhi.xe  encé¬ 
phalique)  que  dans  celles  qui  en  sont  séparées  (réflexe  spinal)  :  les  îlots 
se  rencontrent  alors  de  préférence  à  la  limite  des  réactions,  à  la  limite  infé- 
rieunî  du  réflexe  encéphali([ue,  à  la  limite  supérieure  du  réfhexe  spinal, 
<'t  parfois,  (jiudque  longue  ou  vive  que  soit  l’excitation,  les  places  vidcis 
ne  sont  pas  comblées  ])ar  les  grains  de  chair  de  poule.  C’<!st  pourquoi 
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I  hypothèse  que  les  parties  qui  réagissent  plus  tardivement  sont  des 
zones  moins  excitables  est  assez  plausible  ;  l’hyporéflexie  n’est  pas  la 
conséquence  d’une  hypoexcitabilité  périphérique  des  muscles  pilo- 
moteurs,  mais  d’une  hypoexcitabilité  du  centre  nerveux  correspondant. 

La  très  longue  persistance  de  quelques  îlots,  alors  que  la  réaction  est 
éteinte  partout  ailleurs  (de  plusieurs  secondes  à  plusieurs  minutes),  n’est 
pas  un  phénomène  banal  ;  nous  l’avons  observé,  non  seulement  chez  des 
paraplégiques  par  blessure  de  guerre,  mais  encore  dans  un  cas  d’héma- 
tomyélie,  dans  plusieurs  cas  de  syringomyélie,  entre  autres  l’observa¬ 
tion  Ros...  résumée  plus  haut.  La  disposition  en  îlots  de  la  chair  de  poule, 
quelle  soit  spontanée  d’apparence  ou  provoquée,  en  tout  cas  persistanie 
dans  un  territoire  restreint  et  toujours  le  même,  est  un  phénomène 
pathologique,  et  se  rencontre  assez  fréquemment  dans  la  syringomyélie. 
Lorsque  le  réflexe  pilomoteur  est  déclenché  par  une  excitation  cervicale, 
on  peut  admettre  que  l’excitation  partie  des  centres  supérieurs  se 
propage  de  haut  en  l)as  aux  divers  étages  de  la  colonne  sympathique  —  il 
est  rigoureusement  symétrique  chez  un  sujet  normal.  Chez  quelques 
syringomyéliques  le  réflexe  cervical,  n’est  pas  symétrique,  soit  qu’il  se 
montre  plus  précoce,  plus  fort  ou  plus  persistant  d’un  côté  que  de  l’autre, 
en  totalité  ou  en  partie,  soit  qu’il  s’arrête  d’un  côté  à  un  certain  niveau, 
tandis  que  de  l’autre  côté  il  couvre  tout  l’hémicorps,  comme  si  la  voie 
descendante  suivant  laquelle  se  propage  l’excitation  centrifuge  dans  la 
moelle  était  interrompue  quelque  part  (voir  le  cas  Hu...,  page  163)  (1). 

L’arrêt  du  réflexe  à  tel  ou  tel  étage  radiculaire  n’implique  pas  que  la 
colonne  sympathique  soit  interrompue  ou  disparue  dans  toutle  segment 
spinal  qui  correspond  à  la  zone  d’aréflexie  ;  il  indique  seulement  que  l’exci¬ 
tation  n’est  pas  transmise  plus  bas.  En  effet,  le  réflexe  peut  être  obtenu 
quelquefois  dans  cette  zone  en  excitant  un  autre  point  de  la  peau  en 
relation  plus  directe  avec  elle,  ce  qui  a  été  constaté  chez  Gabr...,  page  163, 
atteint  d’hématomyélie,  chez  Len...,  page  163  :  ce  réflexe  partiel  est  vrai¬ 
semblablement  un  réflexe  exclusivement  spinal,  puisqu’il  peut  se  pro¬ 
duire  par  excitation  dans  une  région  anesthésique. 

Ces  réflexes  partiids  qui  se  rencontrent  assez  fréquemment  dans  la 
syringomyélie  sont  très  souvent  asymétriques,  et  le  fait  concorde  avec  les 
notions  que  nous  possédons  sur  les  irrégularités,  les'caprices  anatomiques 
n  processus  syringomyélique.. 

Les  réflexes  partiels  sont  comparables  dans  une  certaine  mesure  aux 
10  exes  spinaux  de  défense,  et  d’ailleurs  le  réflexe  spinal  pilomoteur  peut 
accompagner  les  mouvements  réflexes  de  défensequi  nesont  pasexception- 
tiei*  syringomyéliques  (obs.  de  Jacks...,  page  162).  Les  réflexes  par- 

C  S  présentent  (îiicore  cette  particularité  un  peu  paradoxale  d’être  plus 
ornent  provoqués  [lar  des  excitations  appliquées  en  zone  anesthésique 
que  e  réflexe  encéphaliuue  sur  le  côté  sain  par  des  excitations  en  zones 

sensibles. 
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Il  est  presque  superflu  de  rappeler  que  le  territoire  dans  lequel  s’est 
produit  le  réflexe  partiel  correspond  assez  exactement  à  celui  dans  lequel 
apparaît  spontanément  la  chair  de  poule.  (Obs.  Coll.) 

Le  réflexe  partiel  ne  paraît  pas  toujours  impliquer  une  irritabilité 
exagérée  ou  une  irritation  permanente  de  la  colonne  sympathique;  en 
effet,  chez  notre  première  malade  (Coll...)  le  réflexe  par  excitation  cervi¬ 
cale  est  parfaitement  symétrique  sur  les  deux  côtés,  et  cependant  le  réflexe 
partiel  ne  s’obtient  que  sur  l’hémithorax  gauche  et  avec  une  très  grande 
intensité.  En  outre,  il  peut  ne  pas  apparaître  quand  l’excitation  est  appli¬ 
quée  sur  un  segment  radiculaire  et  apparaître  lorsque  l’excitation 
est  appliquée  sur  le  segment  sus  ou  sous-jacent,  comme  cela  se  présente 
chez  la  même  malade.  Les  racines  qui  recueillent  les  excitations  parties 
de  la  périphérie  peuvent  être  interrompues  à  leur  pénétration  dans  la 
moelle,  dans  ce  cas  le  réflexe  est  impossible  ;  ou  bien  ces  excitations  sont 
transmises  jusqu’è  la  substance  grise,  mais. elles  sont  arrêtées  au  delà,  elles 
ne  suivent  plus  les  voies  de  conduction  habituelle,  c’est  pourquoi  elles 
ne  sont  plus  perçues  ;  l’excitation  se  propage  alors  par  diffusion  jusqu’à 
la  colonne  sympathique  du  même  côté.  Ces  territoires  dont  l’excitation 
produit  un  réflexe  pilomoteur  localisé  sont  quelquefois  très  limités  ; 
loin  d’occuper  tout  un  segment  radiculaire,  ils  n’en  occupent  qu’une 
portion,  un  îlot  plus  ou  moins  vaste,  situé  en  avant,  en  arrière,  latérale¬ 
ment.  Chez  un  syringomyélique  revu  il  y  a  quelques  jours,  la  chair  de  poule 
ne  s’obtient  sur  la  partie  voisine  du  thorax  et  le  membre  supérieur  homo¬ 
latéral  —  davantage;  sur  l’épaule  —  qu’en  piquant  ou  en  grattant  la  peau 
entre  le  bord  spinal  de  l’omoplate;  et  la  colonne  vertébrale.  La  chair  de 
poule  apparaît  d’abord  par  îlots  et  disparaît  de  même. 

Le  réflexe  encéphalique  peut  être  troublé  chez  les  syrlngomyéliques 
pour  des  raisons  diverses  ;  la  dissociation  de  la  sensibilité  fréquente,  mais 
inconstante,  permet  de  comprendre  pourquoi  des  excitations  d’un  certain 
ordre,  appliquées  dans  um;  région  déterminée,  déclenchent  un  réflexe, 
tandis  que  des  excitations  de  qualité  différente  ne  le  provoquent  pas. 
Ce  n’est  d’aill(;urs  pas  tant  la  qualité  de  l’excitation  (jui  déclenche  le  ré¬ 
flexe  qin;  son  caractère  affectif,  horripilogène  ;  même  chez  un  sujet  normal, 
la  piqûre  est  souvent  moins  horripilogène  que  le  contact.  Chez  quelques 
malades,  les  excitations  doivent  être  répétées  au  même  endroit  pour 
produire  la  réaction,  comme  si  l’excitation  avait  besoin  d'être  renouvelée 
pour  être  j)erçue  ou  pour  d(!venir  horripilogène.  La  sommation  est 
nécessaire. 

Parmi  les  modifications  subies  par  les  réflexes  chez  notre  première 
malade,  l’existence  d’un  réflexe  croisé  est  une  des  particularités  les  plus 
curieuses.  Nous  avions  eu  déjà  l’occasion  d’observer  le  phénomène  chèz 
un  hématomyélique  (Gab...),  mais  comme  il  est  exceptionnel,  nous  nous 
étions  méfié  qu’une  cause  d’erreur  ne  se  soit  glissée  au  cours  des  examens 
et  qu’une  excitation  homolatérale  ait  pu  échai)per  à  notre  vigilance. 
Au  cours  d’épreuves  multiples  poursuivies  avec  le  plus  grand  soin,  le 
réflexe  croisé  avait  persisté  :  s’il  restait  inexplicabh;,  son  authenticité 
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ne  paraissait  pas  douteuse.  Prévenu  par  ces  premières  observations,  nous 
nous  sommes  attachés  à  placer  notre  malade  dans  des  conditions  telles 
qu  aucune  autre  excitation  que  celle  que  nous  voulions  provoquer  ne  se 
glisse  à  notre  insu  dans  l’épreuve. 

Le  réflexe  croisé  s’est  produit  alors  avec  une  telle  régularité  sous 
1  influence  de  la  même  excitation  qu’il  ne  peut  subsister  aucun  doute. 
L  explication  reste  difficile  d’autant  plus  que  l’excitation  est  sentie  dou¬ 
loureusement  et  qu’elle  ne  provoque  à  droite  (du  même  côté),  aucun 
réflexe  ou  un  réflexe  insignifiant.  L’hypothèse  suivante  peut  être  faite. 
Le  réflexe  controlatéral  ne  semble  pas  devoir  être  considéré  comme  un 
réflexe  encéphalique  mais  plutôt  comme  un  réflexe  spinal.  Quoique  les 
excitations  soient  senties  et  m  me  péniblement  senties,  elles  sont  appli¬ 
quées  dans  une  région  où  la  sensibilité  ne  peut  être  considérée  comme 
normale;  U  est  nécessaire  qu’elles  soient  répétées  pour  que  la  chair  de 
poule  apparaisse.  Il  est  vraisemblable  que  dans  la  série  des  piqûres,  un 
certain  nombre  n’atteignent  pas  le  seuil  de  la  conscience  et  qu’elles  sont 
arrêtées  quelque  part  dans  la  moelle.  Voici  comment  on  peut  se  repré¬ 
senter  la  voie  parcourue  par  le  réflexe.  On  admet  que  parmi  les  fibres 
fies  racines  postérieures  un  certain  nombre  se  terminent  autour  fies 
cellules  de  la  base  de  la  corne  postérieure  et  que  de  ces  cellules  partent  des 
fibres  qui  suivent  la  commissure  pour  monter  ensuite  dans  le  cordon 
antérolatéral  croisé.  Ces  fibres  peuvent  être  interrompues  par  les  lésions 
synngomyéliques  ou  hématomyéliques  à  leur  passage  dans  la  substance 
grise  controlatérale  et  au  voisinage  de  la  corne  latérale.  L’excitation 
se  perd  ainsi  dans  la  substance  grise  et  se  transmet  au  secteur  corres¬ 
pondant  de  la  colonne  sympathique.  Cette  explication  est  très  comparable 
à  celle  qui  a  été  proposée  plus  haut  à  propos  du  réflexe  partiel  homola¬ 
téral,  mais  bien  entendu  à  titre  de  simple  hypothèse. 

Les  réactions  locales  par  excitation  directe  des  fibres  lisses  sont  assez 
variables  d’un  sujet  à  l’autre.  Parfois  comme  chez  M™®  Col...  les  réactions 
sont  égales,  symétriques,  de  durée  et  d’intensité  normales  ;  chez  Jack... 
(page  162),  le  dermographisme  par  pression  apparaît  facilement  et 
a  réaction  pilomotrice  locale  persiste  un  certain  temps. 

n  en  est  pas  toujours  ainsi  ;  chez  un  autre  syringomyélique  (Hu..., 
page  163),  le  simple  contact  avec  la  peau  de  la  paroi  thoracique  fait  appa- 
trè  touché  une  plaque  de  chair  de  poule  dont  les  grains  sont 

l’as  saillants  et  persistent  très  longtemps  ;  simultanément  apparaît 
La^  fiermographisme  (rouge)  qui  persiste  également  et  s’étend, 

de  1*^  poule  diffuse  ensuite  dans  le  voisinage  comme  si  la  congestion 

des  ré^^^^  amorçait  une  action  excitante  sur  les  pilomoteurs.  L’exagération 
du  d  pilomotrices  locales  n’est  pas  toujours  liée  à  une  exagération 

mographisme,  mais  il  semble  exister  un  rapport  entre  les  deux  phé- 
enes  dans  d’autres  affections  que  la  syringomyélie.  Chez  un  paraplégique 
la^ch  ^^®osverse  de  la  moelle  (vraisemblablement  une  compression), 
®  a  air  de  poule  apparaît  facilement  sur  les  membres  paralysés,  quand  on 
provoque  les  mouvements  de  défense  des  membres  inférieurs.  Chaque 
«kvue  neurologique.  -  T.  XXXVIII  .r.8 
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pincement  de  la  peau  laisse  une  plaque  de  dermographisme  très  maf«|Bé^ 
la  peau  devient  rouge,  se  surélève,  puis  la  chair  de  poule  apparaît  dans 
l’aire  de  la  plaque  ;  lorsque  la  rougeur  a  disparu,  la  chair  de  poule  persiste 
encore  et  la  peau  conserve  à  ce  niveau  un  aspect  gaufré  tout  à  fait  carac¬ 
téristique.  Les  grains  de  chair  de  poule  augmentent  de  nouveau  quand  on 
provoque  des  mouvements  de  défense  des  membres  inférieurs.  Par  con¬ 
séquent  la  chair  de  poule  paraît  être  influencée,  dans  certaines  conditions, 
parle  dermographisme,  et  le  fait  n’a  rien  de  surprenant;  lorsqu’un  membre 
a  été  anémié  par  application  de  la  bande  d’Esmarch,  au  moment  où  la 
cOnstriction  est  levée,  le  sang  afflue  dans  les  régions  exsangues  et  en  même 
temps  il  se  produit  une  chair  de  poule  intense.  Cependant  les  relations 
du  dermographisme  et  de  la  chair  de  poule  ne  se  présentent  pas  toujours 
sous  le  même  aspect  comme  nous  avons  pu  nous  en  assurer  au  cours 
de  nombreuses  observations.  L’interprétation  de  ces  phénomènes  est 
extrêmement  délicate  et  doit  être  réservée. 

Si  on  envisage  d’autre  part  les  rapports  du  dermographisme  et  des 
réflexes  pilomoteurs,  indépendamment  de  l’action  locale  qu’ils  exercent 
l'un  sur  l’autre,  on  constate  parfois  entre  eux  quelque  relation.  Il  existe 
des  asymétries'dans  le  dermographisme  comme  dans  le  réflexe  pilomoteur, 
mais  l’étude  de  cette  question  doit  être  reprise  à  cause  des  variations 
qu’on  peut  observer  dans  le  dermographisme  d’un  moment  à  l’autre, 
d’un  jour  à  l’autre.  Chez  notre  malade  (Coll...)  l’asymétrie  du  dermogra¬ 
phisme  n’a  pu  être  constatée  tandis  que  l’asymétrie  du  réflexe  pilomoteur 
était  très  nette  ;  elle  a  été  au  contraire  mentionnée  chez  Jack...  (page  162) 
et  Gab...  (page  164)  et  retrouvée  encore  chez  une  autre  malade. 

Cet  examen  est  plus  difficile  qu’il  ne  paraît  au  premier  abord  ;  les  résul¬ 
tats  doivent  être  contrôlés  plusieurs  fois  et  interprétés  avec  beaucoup 
de  prudence  h  cause  des  influences  multiples  qui  peuvent  intervenir. 

Le  réflexe  marnilloaréolaire  subit  des  modifications  du  même  ordre 
que  le  réflexe  pilomoteur  ;  chez  Coll...,  l’aréole  est  constamment  fripée 
et  le  mamelon  saillant  du  côté  gauche,  toutes  les  incitations  qui  déclenchent 
le  réflexe  pilomoteur,  qu’elles  soient  appliquées  à  droite  ou  à  gauche, 
déclenchent  en  môme  temps  le  réflexe  marnilloaréolaire,  réflexe  homolatéral 
et  controlatéral.  La  même  constatation  a  été  faite  chez  Ros...  Cette  règle 
n’est  i)as  absolue  ;  nous  avons  eu  l’occasion  de  revoir  récemment  une 
malade  atteinte  de  syringomyélie  qui  a  été  présentée  à  la  Société  de  neuro¬ 
logie  (6  février  1913)  (il  existait  alors  chez  elle  une  hémihypéridrose 
droite)  ;  la  picp'ire  appliciuée  sur  la  région  thoracique  gauche  fait  appa¬ 
raître  du  même  côté,  sur  le  sein,  des  plaques  de  chair  de  poule  dont  les 
grains  sont  très  saillants  ;  cependant  la  zone  qui  entoure  le  mamelon 
en  est  dépourvu(ï  ;  le  mamelon  et  l’aréole  ne  réagissent  pas. 

Les  poussées  de  chair  de  poule  spontanées  doivent  donc  attirer  l’atten¬ 
tion  vers  la  substance  grise  de  la  moelle,  qu’elles  ne  couvrent  partiellement 
qu’une  moitié  du  corps  ou  qu’elles  soient  bilatérales  et  presque  toujours 
asymétriques.  Nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  à  l’hôpital  des  Invalides 
en  1918  un  malade  qui  prés(,‘ntait  des  poussées  ansérines  très  intenses,. 
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associées  à  des  troubles  des  réflexes  pilomoteurs,  à  une  hypersécrétion 
sudorsJe  et  à  des  troubles  vasomoteurs.  L’examen  anatomique  publié 
par  MmeDejerine  et  Jumentié  (Soc.  de  Neurologie,  3  novembre  1901)  a 
montré  la  présence  dans  la  moelle  d'une  tumeur  épendymaire  avec  for¬ 
mation  de  cavités  occupant  plusieurs  segments  spinaux.  En  outre,  il 
existait  un  foyer  de  myélomalacie  dans  la  région  de  transition  entre  les 
segments  spinaux  Du  et  Dm. 

L’asymétrie  thermique  est  fréquente  chez  les  syringomyéliques.  Banale 
et  d’interprétation  complexe  quand  elle  est  associée  à  un  état  paralytique 
qui  laisse  l’un  des  membres  dans  un  état  d’inactivité  relative  et  dans  une 
situation  déclive,  elle  devient  plus  intéressante  quand  l’asymétrie  ther¬ 
mique  est  constatée  sur  les  membres  supérieurs  ou  inférieurs,  tandis  que 
la  force  musculaire  et  les  réflexes  sont  eux-mêmes  égaux  et  symétriques, 
comme  c’est  le  cas  pour  Coll...  Chez  elle,  l’asymétrie  thermique  n’est  pas 
constante,  elle  manque  où  elle  est  à  peine  perceptible  au  début  d’un  examen, 
elle  apparaît  lorsque  les  examens  se  prolongent  et  que  les  expériences 
(examen  de  la  sensibilité,  provocation  de  réflexes  pilomoteurs,  exposition 
à  l’air)  se  multiplient.  Plus  longue  est  la  durée  de  la  séance,  plus  grande 
est  la  différence  entre  la  température  du  début  et  celle  de  la  fin  sur  la 
main  gauche,  plus  grande  est  l’asymétrie  aussi  bien  pour  la  coloration 
que  pour  la  température.  La  différence  est  toujours  plus  grande  pour 
la  main  que  pour  le  pied  ;  elle  est  encore  très  appréciable  pour  le  thorax, 

le  cou  et  l’oreille. 

Les  deux  côtés  du  corps  se  trouvant  constamment  dans  les  mêmes 
conditions  d’immobilité,  d’exposition  à  la  température  embiante,  diverses 
hypothèses  peuvent  être  faites  pour  expliquer  l’asymétrie  :  par  exemple  le 
refroidissement  du  côté  gauche  serait  envisagé  comme  la  conséquence 
d  une  vasoconstriction  par  exposition  à  l’air  et  par  immobilité,  non  com¬ 
pensé  par  les  actions  vasodilatatrices,  ou  bien  le  refroidissement  serait 
causé  au  moins  en  partie  par  une  exagération  de  la  réflectivité  vasomotrice 
du  même  côté.  Dans  l’un  comme  dans  l'autre  cas,  il  faut  faire  intervenir 
une  perturbation  des  réflexes.  Cette  hypothèse  est  d’autant  plus  fondée 
9^6  1  asymétrie  est  à  peine  apparente  quand  on  s’informe  de  la  tempé¬ 
rature  avant  de  commencer  l’examen  ;  il  est  très  vraisemblable  que  les 
excitations  appliquées  sur  le  tronc  (piqûre,  tube  de  glace,  etc.)  contribuent 

produire  l’asymétrie  thermique  de  même  qu’elles  contribuent  à  produire 
1  asymétrie  pilomotrice. 

ous  avons  présenté  à  la  Société  de  Neurologie,  le  3  mars  1921,  un 
^a  a  e  atteint  .de  syringomyélie,  particulièrement  intéressant  à  cause 
à^d  *  de  mouvements  involontaires  dans  le  bras  gauche  associés 

L  troubles  de  la  sensibilité  et  à  des  fourmillements  dans  la  main. 

a  r  exe  pilomoteur  était  asymétrique,  plus  vif  sous  l’influence  de  di- 
verses  excitations  dans  le  côté  gauche.  La  température  des  extrémités 
ait  habituellement  symétrique.  Le  pincement  répété  au  niveau  de  la 
gion  axillaire  (particulièrement  désagréable  à  ce  niveau)  ne  produisait 
pas  seulement  une  recrudescence  de  fourmillements  dans  la  main  gauche, 


900 


ANDFtÉ-THOMAS 


il  provoquait  encore  un  abaissement  thermique  très  sensible,  en  même 
temps  qu’une  accentuation  des  mouvements  involontaires  au  bout  de 
quelques  secondes.  L’expérience  a  été  renouvelée  plusieurs  fois  et  a  tou¬ 
jours  fourni  les  mêmes  résultats. 

La  réflectivité  de  l’appareil  vasomoteur  est  justiciable  d’investigations 
semblables  à  celles  qui  ont  été  instituées  pour  les  pilomoteurs,  mais  il 
n’est  pas  douteux  que  l’étude  n’en  soit  plus  difficile  et  plus  longue.  Elle 
n’en  sera  peut-être  pas  moins  fructueuse. 

Il  existe  un  certain  parallélisme  entre  la  surréflectivité  pilomotrice 
et  l’asymétrie  thermique  provoquée  ainsi  que  l’hyperidrose.  Dans  plusieurs 
cas  de  paraplégie  totale  avec  blessure  de  la  moelle,  notre  attention  avait 
été  retenue  par  la  possibilité  d’obtenir  l’hyperidrosc,  une  chair  de  poule 
intense  et  un  abaissement  thermique  en  provoquant  des  mouvements 
de  défense.  Chez  quelques  blessés  dont  la  température  était  un  peu  diffé¬ 
rente  sur  les  deux  membres  inférieurs,  les  mouvements  spontanés  étaient 
aussi  plus  accentués  sur  le  membre  le  plus  froid  et  le  plus  moite,  et  la 
provocation  des  mouvements  de  défense  accentuait  toutes  les  différences 
habituellement  observées  dans  le  système  sympathique.  Cette  concor¬ 
dance  existait  également  chez  le  malade  dont  l’observation  a  été  publiée 
par  M“®  Dejerine  et  Jumentié. 

Toutefois  cette  concordance  pilomotrice,  vasomotrice  et  sudoralo 
n’est  pas  constante  dans  toutes  les  affections  du  système  nerveux  ;  ces 
trois  ordres  de  réactions  peuvent  être  troublés  chez  le  même  malade,  dans 
les  mêmes  parties  du  corps,  mais  pas  toujours  simultanément,  l’hyperi- 
drosc  n’apparaît  pas  toujours  en  même  temps  que  les  autres  réflexes.  La 
topographie  de  ces  troubles  n’est  pas  toujours  absolument  la  même  pour 
les  divers  modes  de  la  réflectivité  sympathique.  Il  faut  compter  non  seu¬ 
lement  avec  la  réactivité  générale  du  système  sympathique,  mais  aussi 
avec  les  réactivités  locales,  la  réactivité  propre  à  chaque  élément  anato¬ 
mique,  leur  excitabilité  élective. 

Si  les  centres  vasomoteurs  sont  très  voisins  des  centres  pilomoteurs 
pour  la  même  partie  du  corps,  il  est  généralement  reconnu  que  les  premiers 
s’étagent  sur  une  plus  grande  hauteur  que  les  autres  dans  la  moelle.  Pour 
expliquer  la  grande  variabilité  d’un  cas  à  l’autre,  ne  faut-il  pas  aussi 
faire  entrer  en  ligne  de  compte  la  gravité  et  la  répartition  des  lésions, 
l’atteinte  ou  l’intégrité  de  tel  ou  tel  système  de  fibres,  etc... 

L'existence  des  troubles  sudoraux,  anidrose,  hyperidrose,  dans  la 
syringomyélie  est  trop  connue  pour  que  nous  nous  y  arrêtions  ;  elle 
est  mentionnée  dans  un  très  grand  nombre  d’observations.  Le  phénomène 
qui  à  cet  égard  se  rapproche  davantage  des  réflexes  pilomoteurs  est 
l’apparition  ou  l’augmentation  de  la  sueur  limitée  à  un  territoire  déterminé 
dans  certains  cas  de  syringomyélie  sous  l’influence  des  mêmes  excitations 
périphériques.  La  sueur  se  comporte  alors  avec  toutes  les  apparences 
d’un  réflexe  ;  cette  surréflectivité  sudorale  était  manifeste  chez  notre 
malade  (Coll...),  non  seulement  la  sueur  augmentait  sur  la  moitié  gauche 
du  corps  au  cours  de  l’examen  et  sous  l’influence  des  excitations,  mais 
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les  piqûres  du  côté  droit  produisaient  une  sudation  locale  dans  la  main 
droite,  qui  par  la  rapidité  de  son  apparition,  par  son  augmentation  ou  sa 
réapparition  à  chaque  excitation  nouvelle  en  imposait  pour  un  véritable 
réflexe  ;  réflexe  asymétrique  et  singulier,  puisque  les  mêmes  excitations 
appliquées  sur  le  côté  gauche  du  thorax  ne  déterminaient  aucune  sudation 
<Je  la  main  gauche,  tandis  que  la  sueur  augmentait  sur  l’hémithorax 
gauche.  L’apparition  tardive  et  la  très  faible  intensité  de  la  sudation 
sous  le  sein  droit  après  injection  de  pilocarpine  n’est-elle  pas  explicable 
à  son  tour  par  des  lésions  en  évolution  dans  la  substance  grise  du  côté 
droit  ? 

Comme  le  réflexe  pilomoteur  et  le  réflexe  vasomoteur  se  comportent 
souvent  de  la  même  manière,  on  peut  se  demander  si  le  parallélisme  des 
réactions  n’est  pas  l’indice  d’une  certaine  subordination  de  l’un  à  l’autre. 
Les  modifications  vasomotrices  analogues  à  celles  qui  sont  observées 
dans  la  peau  ne  se  produisent-elles  pas  dans  la  moelle  et  n’est-ce  pas 
en  partie  par  leur  intermédiaire  (surtout  dans  la  syringomyélie  où  les 
vaisseaux  sont  parfois  si  sérieusement  atteints)  que  se  transforme  à  son 
tour  l’irritabilité  des  centres  pilomoteurs  et  par  suite  leur  réflectivité  ? 
Simple  hypothèse  qui  a  pour  but  de  souligner  la  complexité  du  problème 
et  les  questions  multiples  qui  doivent  être  posées. 

En  résumé,  la  réflectivité  sympathique  est  troublée  de  deux  manières 
au  cours  de  la  syringomyélie  :  les  réflexes  qui  s’observent  normalement 
s  exagèrent  ou  diminuent  ou  disparaissent  ;  des  réflexes  nouveaux  appa¬ 
raissent.  A  ce  point  de  vue,  il  en  est  de  la  réflectivité  sympathique  comme 
es  réflexes  observés  dans  le  domaine  de  la  musculature  striée. 

Ces  variations  de  la  réflectivité  se  traduisent  souvent  par  une  asymétrie 
ou  des  bizarreries  dans  les  réactions  qui  ne  sont  pas  dénuées  de  signi- 
ication  sémiologique  ou  diagnostique.  Pour  mieux  les  surprendre,  c’est 
par  une  exploration  du  système  sympathique  que  doit  commencer  tout 
examen  méthodique  du  système  nerveux;  il  suffit  de  voir  et  de  toucher 
rapidement  la  peau  dans  les  parties  symétriques  pour  être  renseigné 
grossièrement  il  est  vrai,  mais  suffisamment  sur  le  fonctionnement  du 
système  sympathique  cutané  (vasomoteur,  pilomoteur,  sueur).  En  renou- 
0  ant  cette  épreuve  à  plusieurs  reprises  au  cours  des  examens,  on  a  quel- 
des  saisir  dès  leur  apparition  les  anomalies  et  les  asymétries 

6S  réflexes  et  d’en  découvrir  les  éléments  provocateurs. 

es  modifications  de  la  réflectivité  sympathique  sont  coinplexes  anato- 
physiologiquement  pour  les  raisons  déjà  indiquées  au 
U  de  cet  article.  Ce  ne  sont  pas  seulement  les  lésions  de  la  substance 
Hnse,  de  la  corne  latérale  qui  entrent  enjeu,  mais  encore  les  lésions  des 
an^^T^*  •  cornes  postérieures,  des  fibres  cordonales,  les  conditions 
caïques  et  physiologiques  de  la  vascularisation,  les  troubles  de  la 

sensibilité.  ^  e 

à  les  épreuves,  on  réussira  sans  douteà  fixer  la  part  qui  revient 

cuncle  ces  éléments  dans  l’apparition  des  désordres  de  la  réflectivité 

sympathique. 
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SUR  UN  CAS  DE  SECTION  COMPLÈTE  DE  LA  MOELLE 
DORSALE  PAR  CONTUSION  DIRECTE.  —  ÉTUDE 
ANATOMO-CLINIQUE 


A.  BOISSEAU,  J.  LHERMITTE  et  L.  CORNIL 

Le  tableau  clinique  de  la  transsection  complète  de  la  moelle  dorsale 
autrefois  aux  lignes  si  simples  et  parfaitement  immuables  a  été 
considérablement  modifié  par  l’expérience  de  la  guerre.  Les  recherches 
que  celle-ci  a  suscitées  de  la  part  de  l’un  de  nous  (1)  avec  H.  Claude  et 
G.  Roussy,  de  Head  et  Riddoch  en  particulier,  ont  montré  que  la  section 
totale  de  la  moelle  présentait  non  seulement  une  physionomie  changeante 
en  rapport  avec  la  récupération  des  fonctions  élémentaires  du  tronçon 
spinal  inférieur,  mais  encore  que  l’activité  automatique  et  réflexe  du 
segment  sous-lésionnel  s’exprimait  par  une  série  de  manifestations  du 
plus  grand  intérêt  physiologique.  L’observation  que  nous  rapportons 
aujourd’hui  est  un  nouvel  exemple  de  la  variabilité  et  de  la  complexité 
du  tableau  clinique  de  la  transsection  de  la  moelle  dorsale  ;  mais,  de  plus, 
ce  fait  nous  permet  de  préciser  certains  symptômes.  Telle  est  la  raison  qui 
nous  autorise  à  le  publier. 

Observalion.  —  Be...  Urbain,  ügé  de  23  ans,  cultivateur,  fut  blessé  le  23  juin  1918  il 
Chûtillon,  étant  dans  une  tranchée  de  départ  avant  l’attaque.  Perte  immédiate  de  con¬ 
naissance  pendant  5  minutes  environ.  Paraplégie  complète  immédiate  avec  rétention  des 
urines.  Le  blessé  fut  feondé  le  lendemain,  les  urines  recueillies  n’étaient  pas  sanglantes. 
Rétention  des  matières  pendant  10  jours. 

Durant  la  première  quinzaine  :  abolition  des  érections,  puis,  à  partir  du  5'  jour,  appa¬ 
rition  du  priapisme  surtout  le  matin  ou  à  la  suite  des  mouvements  passifs  exigés  par 
le  pansement  quotidien. 

L’évacuation  du  blessé  fut  faite  le  jour  même  de  la  blessure.  A  Martigny,  on  débride 
la  plaie  dorsale.  La  température  s’éleva  le  25  à  38“  puis  s’abaissa  ii  la  normale  en  quel¬ 
ques  jours.  Depuis  cette  époque,  l’hyperthermie  ne  survint  plus. 

Le  13  juillet  1918,  Bc...  fut  dirigé  sur  l’hôpital  70  à  Nice  dans  le  service  du  D'  Dutil, 
où  l’on  constate  :  Paraplégie  flasque  totale.  Plaie  en  sillon  de  10  centimètres  de  long., 
dans  la  région  médiane  du  dos,  en  voie  de  cicatrisation.  Anesthésie  totale  atteignant  en 
avant  le  rebord  costal.  Abolition  des  réflexes  rotuliens.  Réflexes  cutanés  plantaires  ;  à 
gauche  abolis,  à  droite  ébauche  d’extension  du  gros  orteil. 

Troubles  sphinctériens.  Escarre  grande  comme  une  paume  dans  la  région  sacro-ooccy- 
gienne. 

(1)  J.  Lhkrmittk,  La  section  totale  de  la  moelle  dorsale,  1  vol.  Maloine,  1919.  J.  Lher- 
MXTTE  et  G.  Roussy.  Les  blessures  de  la  moelle  épinière.  Coll,  horizon,  1  vol.,  1918, 


surt  UN  CAS  DE  SECTION  COMPLÈTE  DE  LA  MOELLE  DORSALE  903 

Le  10  février  1919,  le  blessé  est  examiné  par  l’un  de  nous  (D'  Cornil)  qui  constate  les 
^faits  suivants.  Dans  la  région  rachidienne  médiane  existe  une  cicatrice  s’étendant  de  la 
4®  apophyse  épineuse  dorsale  à  la  7®.  La  6®  apophyse  a  été  fracturée. 

Motilité.  —  Paralysie  flasque  totale  et  absolue,  accompagnée  de  raideurs  des  arti¬ 
culations  des  genoux  et  des  cous-de-pied  masquant  l’hypotonie.  Les  petits  orteils  sont 
immobilisés  en  flexion  et  les  pieds  en  extension.  Les  jambes  sont  en  demi-flexion  sur  les 
cuisses  et  le  mouvement  passif  d’extension  ne  dépasse  pas  120®.  léger  œdème  des  membres 
inférieurs. 

Sensibilité.  —  Anesthésie  complète,  superficielle  et  profonde  dont  la  limite  supé¬ 
rieure  atteint  la  7®  bande  radiculaire  dorsale. 

Aucune  perturbation  de  la  sensibilité  subjective.  Le  sujet  ne  ressent  aucune  sensa¬ 
tion  provenant  des  membres  paralysés.  Les  érections  ne  sont  pas  perçues. 

Réflexes  tendineux  et  cutanés.  —  Les  réflexes  tendineux  rotuliens  sont  nels  des 
deux  côtés  et  la  contraction  des  quadrieeps  s’accompagne  de  celle  des  adducteurs  homo  et 
hétérolatéraux. 

Les  réflexes  achilléen  et  médio-plantaire  sont  nets  à  droite  et  abolis  à  gauche. 

Du  côté  droit,  la  percussion  du  bord  interne  du  talon  provoque  une  adduction  mar¬ 
quée  de  la  pointe  du  pied.  (Roussy  et  Cornil,  réflexes  d’adduction  talonnière). 

Le  réflexe  cutané  plantaire  est  aboli  à  gauche,  tandis  que,  à  droite,  l’extmsion  du 
gros  orteil  est  ébauchée  à  la  suite  de  l’excitation  plantaire  et  même  de  la  peau  de  la  face 
interne  de  la  cuisse. 

Les  réflexes  crémastériens  sont  conservés.  Les  contractions  vermiculaires  du  dartos 
sont  nettes. 

Le  réflexe  anal  est  très  faible  mais  conservé. 

Les  réflexes  d’automatisme  médullaire  sont  très  nets.  Signe  des  raccourcisseurs 
positif.  L’excitation  plantaire,  le  pincement  du  dos  du  pied  provoquent  la  triple  flexion 
des  articles  des  membres  inférieurs. 

L’excitation  de  la  face  interne  de  la  cuisse  provoque  la  contraction  des  adducteurs 
contro-latéraux.  Réflexe  d’adduction  croisée. 

La  limite  supérieure  des  réflexes  de  défense  ne  dépasse  pas  la  10®  bande  radiculaire 
dorsale. 

Mouvements  spontanés,  automatiques.  —  Mouvements  rythmiques  spontanés  dé 
flexion  des  membres  inférieurs  qu’on  observe  après  un  examen  prolongé  et  que  l’on  peut 
faire  apparaître  par  une  excitation  du  dos  du  pied.  Les  mouvements  se  reprodui¬ 
sent  toutes  les  2  secondes  et  sont  synchrones.  . 

L’excitation  simultanée  des  deux  pieds  détermine  le  retrait  des  membres  inférieurs 
mais  peut-être  un  peu  moins  vigoureux  qu’après  une  excitation  uniiaWrale. 

Troubles  vaso-moteurs.  —  Si  l’on  excite  le  tégument  du  tronc  en  passant  de  haut 
en  bas  sur  le  thorax  et  l’abdomen  une  pointe  mousse,  on  provoque  dans  le  segment 
sus-lésionnel  l’apparition  d’une  raie  rouge  normale  tandis  que,  à  partir  d’un  plan  situé 
à  3  travers  de  doigt  au-dessus  de  la  limite  supérieure  de  l’anesthésie,  la  ligne  rouge  est 
remplacée  par  une  ligne  blanche. 

Réflexe  pilo-moteur.  —  Pour  l’excitation  des  trapèzes,  on  détermine  facilement  1  é- 
rection  des  poils  dans  toute  la  zone  ^us-lésionnelle,  l’horripilation  est  moins  nette  dans 
la  région  abdominale  anesthésique.  ,  , 

Troubles  des  sphincters.  —  Rétention  habituelle  des  urines,  cependant  il  est 
aisé  de  provoquer  une  miction  réflexe  en  excitant  par  la  pointe  d’une  aiguille  la  région 

sus-pubienne. 

Constipation  avec  des  alternatives  de  diarrhée. 

Fonctions  génitales.  —  L’excitation  des  téguments  des  membres  intérieurs  déter¬ 
mine  l’apparition  d'érections  persistantes  sans  éjaculation. 

Examen  radiographique.  —  On  constate  l’existence  d’un  projectile  de  la  grosseur 
<l’un  petit  pois  situé  dans  le  médiastin  postérieur  à  3  centimètres  de  ta  face  antérieure 
des  corps  vertébraux,  à  gauche  de  la  ligne  médiane,  à  9  centimètres  de  i’apophyse  trans¬ 
verse  gauche  de  la  9®  ver’.èbre  dorsale. 

Les  urines  ne  contiennent  ni  sucre  ni  albumine. 
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Le.  15  décembre  1919,  le  sujet  est  examiné  par  le  D'  Boisseau,  lequel  constate  que  les 
réflexes  tendineux  patellaires  sont  vifs  des  deux  côtés,  que  les  réflexes  achilléen  et 
médio-plantairc  sont  également  vifs  à  droite  tandis  qu’ils  sont  abolis  à  gauche.  Les 
membres  inférieurs  sont  en  hypertonie.  Pas  do  clonus  du  pied  mais  ébauche  de  danse 
de  la  rotule  surtout  du  côté  gauche.  La  percussion  du  tendon  d’Achille  provoque 
un  mouvement  général  de  retrait  des  membres  inférieurs  (réflexe  de  défense). 

Le  réflexe  plantaire  s’effectue  en  extension  gauche  ô  droite.  Les  réflexes  crémas- 
tériens  cutanés  et  les  réflexes  abdominaux  sont  abolies.  La  pression  profonde  de  la  face 
interne  de  la  cuisse  libère  au  contraire  les  réflexes  crémastériens. 

Les  sensibilités  superficielles  et  profondes  demeurent  abolies  dans  tout  le  segment 
du  corps  sous-jacent  à  l’appendice  xyphoïde.  On  constate  enfin  des  pseudo-mouve¬ 
ments  volontaires  limités  au  gros  orteil  droit  ;  ceux-ci  sont  intermittents. 

Le  18  janvier  1921,  le  blessé  désespéré  de  son  état,  délimita  la  zone  de  son  anesthésie 
et,  après  s’ôtro  plongé  un  couteau  dans  la  fosse  iliaque  droite  jusqu’au  péritoine,  s’am¬ 
puta  la  verge  à  la  racine.  La  mort  survint  le  lendemain  19  janvier  1921  par  suite  de 
l’hémorrhagie. 

Anatomie  PATHOLOGIQUE.  —  L’autopsie  ne  montre  pas  de  lésions  viscérales  impor¬ 
tantes  en  dehors  de  l’augmentation  de  volume  des  reins,  par  néphrite  ascendante. 

On  constata  une  ancienne  fracture  de  la  colonne  vertébrale  provoquée  par  le  passage 
d’un  projectile  dans  le  canal  rachidien  au  niveau  des  VI  et  Vil»  vertèbres  dorsales. 

Extraite  facilement  du  canal  rachidien,  la  moelle  entourée  de  son  enveloppe  dure- 
méricnne  présentait  un  épaississement  scléro-lipomateux  au  niveau  du  traumatisme 
rachidien. 

Les  coupes  macroscopiques  de  la  moelle  permettaient  de  constater  que  l’axe  spinal 
bien  conservé  jsuqu’au  7®  segment  dorsal  s’amincissait  brusquement  au-dessous,  c’est- 
à-dire  au  niveau  du  8“  segment  dorsal  réduite  sur  ce  point  en  un  tissu  cavitaire  rou¬ 
geâtre.  Le  9“  segment  s’eflllait  en  un  bloc  démyélinisé  se  terminant  librement  par  une 
extrémité  de  forme  pyramidale. 

Au-dessous  apparaissait  l’extrémité  supérieure  libre  du  tronçon  spinal  inférieur  très 
altéré  avec  seulement  un  îlot  de  substance  blanche  appartenant  aux  cordons  postérieurs. 

11  existait  ainsi  une  solution  absolue  de  la  continuité  de  la  moelle  correspondant  à  la 
destruction ’dc  la  partie  inférieure  de  D  à  D  **  et  à  la  partie  supérieure  de  D 

Elude  histologique.  (Méthode  de  Bielschowsky  sur  blocs.) 

G^.  Dégénération  de  la  partie  interne  des  cordons  de  Goll  surtout  apparente  dans  le 
triangle  postéro-interne.  Pas  d’autre  lésion  des  cordons  postérieurs. 

Le?  racines  spinales  sont  intactes. 

Dégénération  des  f.  de  Klecbsig  et  de  Gowers  avec  sclérose  marginale.  La  substance  grise 
est  normale. 

G''.  Dégénération  des  f'.  de  Elechsig  de  Gowers  très  marquée.  Dôgénération  des  cor¬ 
dons  de  Goll  affectant  la  forme  d’un  sablier. 

Racines  antérieures  et  postérieur  esintactes.  Ependyme  normal  ain,si  que  la  sub¬ 
stance  grise.  Pas  de  modification  des  méninges  pas  plus  que  dans  les  segments  sus- 
jacents. 

D’^.  Dégénération  complète  des  cordons  de  Goll  avec  sclérose  intense;  dégénération  des 
cordons  de  Elechsig  et  de  Burdach.  Substance  grise  intacte.  L’épendyme  est  oblitéré. 

Dans  l’aire  du  f.  pyramidal  croisé,  sclérose  légère  avec  cellules  névrogliques  à  longues 
expansions  protoplasmiques.  E.  pyramidal  direct  normal. 

D-.  Dégénération  complète  des  f.  de  Gidl,  de  Gowei-s  et  de  Elechsig  avec  sclérose 
intense.  Sclérose  diffuse  des  cordon.,  latéraux,  n’affectant  aucune  prédilection  pour  les 
r.  pyramidaux  croisés.  Dans  les  territoires  atteints  des  f.  latéraux,  quelques  cylindres- 
axes  nous  apparaissent  hypertrophiés  et  onduleux. 

L’épondyme  est  oblitéré.  La  substance  grise  et  les  racines  antérieures  et  postérieures 
sont  normales. 

D'i.  Dégénération  dos  f.  de  Goll,  de  Elechsig  et  de  Gowers.  Dans  l’aire  dégénérée  des 
c.  postérieurs  pénètrent,  venus  des  c.  de  de  Burdach,  quelques  cylindres-axes  groupés  en 
faisceaux. 
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Dans  les  cordons  latéraux,  les  fibres  sont  raréfiées,  certaines  hypertrophiées  et  ondu- 
euses  ;  dans  ce  territoire,  on  constate  que  la  trame  névroglique  hypertrophiée  contient 
es  cellules  à  longues  expansions  protoplasmiques. 

•  Dégénération  des  c.  de  Goll  et  de  la  partie  interne  des  c.  de  Burdach.  Les  racines 
postérieures  sont  intactes  ;  les  zones  de  Lissauer  internes  sont  conservées  tandis  que  les 
zones  externes  sont  dégénérées  et  sclérosées. 

Dégénération  des  f.  de  Flechsigot  de  Oowers  avec  sclérose  marginale  intense. 


Dans  les  c 


antéro-latéraux,  les  fibres  sont  clairsemées,  surtout  dans  le  segment 


spinal  situé  en  arrière  d’un  plan  transversal  passant  par  l’épendyme;  dans  ces  régions 
^ ^sclérose  névroglique  est  évidente  ainsique  la  prolifération  de  cellules  névrogliques 
ongues  expansions  protoplasmiques;  certains  de  ces  éléments  prennent  môme  des 
Qifnensions  excessives. 

Dans  le  cordon  latéral,  on  constate  la  présence  d’un  petit  foyer  hémorragique  con- 
enant  des  hématies  non  altérées.  La  raréfaction  des  fibres  nerveuses  et  l’hyperplasie 
rogliquc  sont  diffuses  et  n’affectent  particulièrement  aucun  territoire  fasciculaire. 
ependant  il  est  remarquable  que  la  région  la  moins  lésée  correspond  au  territoire  du 
i-  fondamental  latéral. 

Les  cellules  radiculaires  antérieures  sont  diminuées  de  nombre  et  les  racines  antérieures 
pr  sentent  une  raréfaction  de  leurs  fibres  avec  sclérose  modérée. 

n  relève  une  petite  hémorragie  dans  la  gaine  d’une  artériole  de  la  corne  antérieure 
ont  le  réseau  fibrillaire  se  montre  raréfié. 

as  de  lésions  des  méninges  ni  des  vaisseaux  spinaux. 

'.  La  dure-mère  est  très  hypertrophiée  et  scléreuse  dans  la  cavité  qu’elle  entoure, 
moelle  a  complètement  disparu.  Cette  cavité  est  cloisonnée  par  des  tractus  con- 
J  actifs  et  élastiques  entre  lesquels  apparaît  un  grêle  fascicule  de  fibres  radiculaires 
HPar  enant  aux  racines  postérieures  car  les  cylindres-axes  sont  parfaitement  impré- 


.  Même  aspect  de  la  dure-mère  complètement  symphysée  avec  l’arachnoïde  et 
a  pie-mère,  lesquelles  ne  sont  plus  reconnaissables. 

-a  cavité  entourée  par  les  méninges  apparaît  ici,  comme  dans  le  segment  sus-jacent, 
tajg  Po*’  d’épais  tractus  conjonctivo-élastiques  entre  les  mailles  desquels  on  cons- 
6  a  présence  de  quelques  fascicules  radiculaires  épars  contenant  des  cylindres-axes 
^  t/*  mfensément  colorés,  vraisemblablement  des  fibres  régénérées. 

ans  la  partie  inférieure,  apparaît  un  tronçon  de  tissu  névroglique  dans  lequel  on 
naît  quelques  fibres  nerveuses  tronçonnées  et  squelettiques.  Les  vaisseaux  ne 
sont  pas  sensiblement  modifiés. 

ricur^'d^'^*  ®P*“®fo  antérieure  est  intacte,  perméable,  tandis  que  dans  la  partie  supé- 
nal  segment  et  dans  ce  vaisseau  n’est  plus  reconnaissable.  La  veine  spi- 

^^antérieure  au  contraire  peut  être  suivie  sur  tout  son  trajet. 

•  a  moelle  réapparaît  ici  entourée  de  la  pie-mère  identifiable,  non  épaissie.  On 
Le  **  fissure  médiane  antérieure  et  l’artère  spinale  vide  de  sang  mais  perméable. 

segment  préépendymaire  de  la  moelle  est  mieux  respecté  que  le  segment  rétroé- 
pendymaire. 

dé^****  '  îlot  de  substance  grise  antérieure  apparaissent  de  rares  cellules  radiculaires 
de  c'^lfV^*  neuro-llbrillaire.  L’épendyme  oblitérée  ne  contient  plus 

taillée*^  épithéliales  et  est  entouré  d’une  gaine  névroglique  fibrillaire  dense.  Cavité 
comnlèr  contours  irréguliers  dans,  la  zone  rétroépèndymaire.  Dégénération 

Dans  1  ^olérose  des  cordons  postérieurs 

reconnaît  cordons  latéraux,  les  fibres  nerveuses  normales  font  défaut  ;  on  ne 

Le  f  tronçons  de  cylindres-axes  squelettiques  et  irréguliers. 

f  cordons  antéro-latéraux  est  formé  d’une  trame  névroglique  fibrillaire 

coiuenant  des  astrocytes. 

Pyram'd  cordons  po-térieurs  sont  complètement  normaux.  Dégénération  des  faisc. 
ont  con  cellules  des  cornes  antérieures  sont  en  général  atrophiées,  certaines 

^ervé  leurs  neuroflbrilles.  Pas  de  prolifération  des  cellules  névrogliques.  Pas  de 
tesions  vasculaires. 
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L®.  Mêmes  lésions  faaciculaireo.  Foyer  hémorragique  dans  la  corne  antérieure  droite. 
Les  hématies  sont  en  plein  tissu  sain  et  bien  conservées. 

Cellules  radiculaires  intactes. 

Dans  le  cordon  antérieur,  une  zone  de  dégénération  en  forme  de  croissant  située  à 
distance  de  la  corne  antérieure  et  de  la  région  marginale  intacte. 

Les  racines  sont  normales. 

S®.  En  dehors  do  la  dégénération  des  cordons  pyramidaux  croisés,  il  n’existe  aucune 
modification  appréciable.  La  substance  grise  et  les  racines  sont  normales. 

Il  s’agit  donc,  en  résumé,  d’un  soldat  qui,  à  la  suited’uue  blessurepéné- 
trante  du  rachis  au  niveau  de  l’apophyse  épineuse  de  la  6®  vertèbre 
dorsale  a  présenté  le  tableau  classique  de  la  section  complète  de  la 
moelle  dorsale. 

Après  une  phase  de  paraplégie  flasque  absolue  avec  rétention  des 
urines  et  anesthésie  remontant  jusqu’au  rebord  costal  en  avant,  phase 
qui  dure  7  mois  environ,  le  tableau  clinique  se  modifia  du  faitde  la  réappa¬ 
rition  des  réflexes  tendineux  et  cutanés  et  de  l’apparition  de  mouvements 
dits  de  défense  ou  d’automatisme  médullaire,  de  mictions  réflexes  et 
d’érections. 

Plus  tard,  la  réflectivité  tendineuse  s’exalta  ainsi  que  le  tonus  muscu¬ 
laire,  le  réflexe  cutané  plantaire  s’effectua  nettement  en  extension  du 
côté  droit  tandis  que  persistaient  sans  changement  les  anesthésies  super¬ 
ficielle  et  profonde. 

L’autopsie  et  l’étude  histologique  montrèrent  que,  conformément  au 
diagnostic  que  nous  avions  posé,  la  section  de  la  moelle  était  bien  complète 
et  que  l’axe  spinal  était  absolument  détruit  sur  l’étendue  de  2  segments. 

L’évolution  de  l’affection  s’est  montrée,  on  le  voit,  tout  à  fait  conforme 
à  celle  que  l’un  de  nous  avec  IL  Claude  et  G.  Roussy,  IL  Ilead  et  Riddoch 
ont  décrite,  dans  la  transsection  spinale  complète  des  blessés  de  guerre. 

Sans  qu’il  soit  dans  notre  intention  de  revenir  sur  cette  question,  il 
nous  semble  cependant  que  certains  points  de  notre  observation  sont 
dignes  de  retenir  l’attention. 

Et  d’alford,  la  réapparition,  puis  Vexallalion  des  réfle:ces  tendineux. 

L’abolition  de  la  réflectivité  tendineuse  fut  constatée  20  jours  après 
l’époque  de  la  blessure  ;  sept  mois  après,  les  réflexes  rotuliens  pouvaient 
être  nettement  libérés  des  deux  côtés  et,  à  cette  époque,  la  percussion 
du  tendon  rotulien  déclenchait  la  contraction  simultanée  des  adducteurs 
homo  et  hétérolatéraux.  Les  réflexes  achilléen  et  médio-plantaire  nets 
à  droite  demeuraient  abolis  à  gauche.  Dix-huit  mois  après  la  date  du 
traumatisme,  non  seulement  les  réflexes  tendineux  persistaient  mais 
apparaissaient  exaltés  ;  on  constatait  même  la  danse  de  la  rotule  surtout 
accusée  à  gauche. 

Ajoutons  que  cette  surréflectivité  tendino-osseuse  s’accompagnait 
d’une  hypertonie  des  membres  inférieurs. 

Pour  ce  qui  est  des  réflexes  cutanés,  si  nous  n’avons  pas  de  renseigne¬ 
ments  complets  sur  ceux-ci  pendant  la  phase  initiale  (nous  savons  seu¬ 
lement  que  le  réflexe  cutané  plantaire  était  aboli  à  gauche  tandis  qu’à 
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droite  celui-ci  présentait  une  ébauche  d’extension),  nous  avons  constaté, 
au  7®  mois,  la  conservation  des  réflexes  crémastériens  et  anal,  l’inversion 
du  réflexe  plantaire  à  droite  provoquée  soit  par  l’excitation  plantaire 
soit  par  celle  de  la  peau  de  la  face  interne  de  la  cuisse. 

A  la  même  époque,  les  réflexes  dils  de  défense  ou  d'aulomalisme  de  la 


A.  ;  Limite  supérieure  de  la  zone  des  réflexes  de  défense.  — .  B.  ;  Limite  supérieure  des 
anesthésies  superficielle  et  profonde.  —  Entre  A,  et  B.  l’anesthésie  est  complète  et  cependant 
excitation  de  cette  région  ne  provotiue  pas  l’apparition  de  mouvements  défensifs. 

moelle  apparaissaient  déjà  très  accusés.  Non  seulement  le  phénomène 
des  raccourcisseurs  était  très  net  mais  le  pincement  du  tégument  de  la 
face  dorsale  du  pied  déterminait  le  triple  retrait  du  membre  excité.  Le 
réflexe  d’adduction  croisé  était  également  libéré  par  le  pincement  de  la 
face  interne  de  la  cuisse.  Un  des  faits  les  plus  intéressants  de  notre  obser¬ 
vation  tient,  croyons-nous,  dans  les  résultats  de  nos  recherches  sur  T  étendue 
de  la  zone  réflexogène  comparée  à  celle  de  la  zone  de  l’anesthésie. 

Celle-ci  avait  pour  limite  supérieure  (voir  fîg.  I)  la  VI®  bande  radiculaire 
dorsale  tandis  que  la  zone  dont  l’excitation  déclenchait  les  mouvements 
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d’automatisme  des  membres  inférieurs  ne  s’étendait  pas  au-dessus  de 
la  X®  bande  radiculaire  dorsale.  Par  conséquent,  entre  les  territoires  radi¬ 
culaires  de  D**  et  de  U’*’  existait  une  zone  qui,  au  point  de  vue  de  l’anes¬ 
thésie,  ne  se  distinguait  pas  des  régions  sous-jacentes  alors  qu’elle  s’oppo¬ 
sait  à  celles-ci  par  son  inexcitabilité  réflexogène. 

Or,  si  l’on  se  rapporte  aux  constatations  anatomiques  que  nous  avons 
faites,  on  peut  voir  que  précisément  les  segments  médullaires  corres¬ 
pondant  au  territoire  anesthésique  non  réflexogène,  c’est-à-dire  les 
segments  1)',  1)*^,  D’’,  sont  ou  complètement  détruits  ou  très  profon¬ 
dément  altérés  et  à  peine  reconnaissables. 

Si  donc,  conformément  à  l’opinion  défendue  par  M.  Babinski,  selon 
lafjuelle,  dans  les  compressions  étendues  de  la  moelle  dorsale,  la  zone 
d’anesthésie  dépasse  souvent  la  zone  réflexogène  de  toute  la  hauteur 
du  territoire  spinal  atteint  par  la  compression,  notre  observation  montre 
le  même  fait  dans  les  transsections  spinales  accompagnées  de  nécrose 
large.  Kt  si,  dans  les  compressions,  la  zone  anesthésique  non  réflexogène 
peut  être  considérée  comme  l’expression  la'  plus  extériorisée  de  l’étendue 
du  territoire  spinal  comprimé,  dans  les  sections  traumatiques  avec 
destruction,  l’extension  de  cette  même  zone  demeure  le  fidèle  témoin 
des  segments  médullaires  atteints  par  la  nécrose. 

Outre  les  réflexes  d’automatism  ■  médullaire  nous  avons  relevé,  dans 
notre  observation,  l’existence  de  mouvements  automatiques  spontanés, 
analogues  à  ceux  que  J.  Lhermitte  a  décrits  dans  sa  monographie  sur 
la  section  totate  de  ta  moetle  dorsate.  Chez  notre  blessé,  en  effet,  au  8®  mois 
après  l’époque  de  la  blessure,  apparurent  des  mouvements  stéréotypés 
de  flexion  des  membres  inférieurs  survenant  sans  aucune  cause  apparente 
et  se  reproduisant  avec  un  synchronisme  parfait  toutes  les  2  secondes. 
Ce  sont  ces  mouvements  qui  ont  fait  croire  au  retour  de  la  motilité  volon¬ 
taire  chez  des  blessés  atteints  de  transsection  spinale  complète  dont  la 
moelle  avait  été  suturée  (Stewart  et  Harte,  Lortat-Jacob  et  Giroux). 

Nous  n’avons  pas  à  rappeler  que,  chez  notre  blessé,  la  vessie  avait  récu¬ 
péré  en  partie  ses  fonétions  et  que  les  incitations  portées  sur  les  membres 
inférieurs  déclenchaient  aisément  des  mictions  réftexes  non  plus  que  la 
survenance  des  érections.  Tous  ces  faits  sont  aujourd’hui  bien  connus 
depuis  les  recherches  de  l’un  de  nous  et  celles  de  Head  et  G.  Riddoch. 

Le  dernier  point  de  notre  observation  que  nous  désirons  souligner  con¬ 
siste  dans  la  conservation  de  l’état  général  du  blessé  qui  a  permis  la  très 
longue  survie  de  31  mois,  une  des  plus  étendues,  croyons-nous,  que  l’on 
ait  observée  dans  la  transsection  spinale  complète  d’origine  traumatique. 
Il  nous  semble  inutile  de  revenir  en  terminant  sur  le  résultat  de  l’étude 
anatomique  que  nous  avons  poursuivie.  Celle-ci  nous  a  montré  que  la 
nécrose  complète  et  totale  de  la  moelle  avait  été  provoquée  par  la  contusion 
directe  de  l’axe  spinal  due  au  passage  du  projectile  au  travers  du  canal 
rachidien.  C’est  là  seulement  un  exemple  ajouté  à  tant  d’autres  que  nous 
ont  montrés  successivement  l’expérimentation  et  l’expérience  de  la 
guerre. 
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Le  nouveau  fait  que  nous  apportons  est  ainsi  une  nouvelle  confirmation 
des  recherches  anatomo-cliniques  de  l’un  de  nous  (Lhermitte)  et  des 
observations  cliniques  de  H.  Head  et  G.  Riddoch.  Il  montre  encore  une 
fois  que  la  section  totale  de  la  moelle  ne  se  traduit  pas,  ainsi  qu’on  le  pen¬ 
sait  autrefois,  par  un  tableau  clinique  aux  traits  immuables  mais  par  une 
physionomie  changeante  aux  diverses  périodes  de  l’évolution  de  l’affection. 
Ici  encore,  après  la  phase  de  Shok  ou  de  «  coma  médullaire  »  (Roussy  et 
Lhermitte),  s’est  déroulée  une  longue  période  pendant  laquelle  s’est  mani¬ 
festée  la  restauration  de  l’automatisme  spinal  attestée  par  la  réapparition 
des  réflexes  tendino-osseux,  la  survenance  des  réflexes  dits  de  défense,  des 
mouvements  spontanés  rythmiques,  etc.  Cette  activité  spinale  primitive 
correspondant  à  la  conservation  du  segment  spinal  inférieur  sous-lésionnel 
ne  8  est  pas  démentie  jusqu’à  la  fin.  Si  nous  n’avons  pas  assisté  à  la  phase 
terminale  de  cachexie  pendant  laquelle  s’épuisent  graduellement  les 
phénomènes  par  lesquels  s’exprime  cette  activité  fonctionnelle  excessive 
de  la  moelle  libérée  des  influences  frénatrices  des  centres  supérieurs,  la 
raison  en  est  dans  la  terminaison  brusque  par  le  suicide  du  blessé. 

Sans  que  l’on  puisse  préciser  le  moment  où  serait  apparue  cette  ultime 
période,  il  est  malheureusement  certain  que  son  terme  n’était  pas  très 
éloigné  d’après  l’état  des  reins  atteints  de  néphrite  ascendante,  compli¬ 
cation  pour  ainsi  dire  constante  et  inévitable  des  paraplégies  consécutives 
aux  transsections  de  la  moelle  épinière. 


Centenaire  de  la  Thèse  de  Bayle 

(1822-1922) 


A  l’occasion  du  centenaire  de  la  Thèse  dans  laquelle  Bayle,  en  1822, 
a  isolé  la  Paralysie  générale,  une  Réunion  de  Psychiatres  et  de  Neurolo¬ 
gistes  s’est  tenue  à  Paris  les  30  et  31  mai  1922. 

La  Séance  inaugurale  a  eu  lieu  dans  le  grand  amphithéâtre  de  la 
Faculté  de  Médecine  sous  la  présidence  de  M.  P.  Strauss,  ministre  de 
l’Hygiène,  de  l’Assistance  et  de  la  Prévoyance  sociales.  M.  le  D*’  Toulouse, 
président  de  la  Réunion  du  centenaire,  a  prononcé  un  discours. 

Les  autres  séances  se  sont  tenues  au  siège  de  la  Société  médico-psycho- 
logique,  et  dans  la  salle  des  Fêtes  de  l’Asile  clinique  Sainte-Anne. 

Une  réception  par  la  «  Bienvenue  Française  »  a  eu  lieu  à  l’Institut 
le  30  mai. 

Un  banquet  présidé  par  M.  P.  Strauss  a  eu  lieu  au  cercle  interallié 
le  31  mai. 

De  nombreux  Psychiatres  et  Neurologistes  français  et  étrangers  ont 
participé  aux  travaux  de  cette  Réunion,  qui  marque  une  date  dans 
l’histoire  de  la  Neuro-psychiatrie  française. 

Elle  a  eu  un  succès  complet,  grâce  à  son  comité  d’organisation,  présidé 
par  M.  Pactet,  secondé  par  l’activité  des  secrétaires  généraux,  MM.  Henri 
Colin  et  René  Charpentier,  et  du  trésorier,  M.  R.  Mallet. 

Sept  Rapports  avaient  été  rédigés  et  distribués  à  l’avance  en  un  volume 
inlilulé  La  Paralysie  générale  {Maladie  de  Bayle)  (1)  où  l’historique,  l’ana- 
tornic  pathologique,  l’étiologie,  la  clinique,  la  thérapeutique,  la  médecine 
légale,  sont  successivement  exposés. 

Chacun  de  ces  Rapports  a  suscité  des  discussions  et  des  communications 
qui  feront  l’objet  d’un  second  volume. 

Grâce  à  l’obligeance  de  MM.  Henri  Colin  et  René  Charpentier,  la 
Bevue  Neurologique  est  en  mesure  de  donner  un  résumé  de  çes  travaux, 
qui  représentent  la  mise  au  point,  à  l’heure  actuelle,  de  toutes  les 
questions  concernant  la  Paralysie  générale. 


(1)  Masson  cl 


(■dit.  l’aris,  1922. 
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HISTORIQUE 


,  LES  PRÉCURSEURS  DE  BAYLE 
U''  «APPORT  par  MM.  Laignel-Lavastine  et  J.  Vinchon. 

L  œuvre  des  précurseurs  de  Bayle  est  des  plus  réduites.  Pinel,  bien  qu’il  considérât 
avec  Esquirol  que  la  paralysie  est  un  symptôme  d’incurabilité,  voulait  détourner 
ses  élèves  des  enquêtes  anatomiques  sur  le  cerveau.  En  1764,  J. -F.  Meckel  tente  un 
rapprochement  entre  les  lésions  anatomiques  des  méninges  et  du  cerveau  et  certaines 
ormes  de  délires.  A  la  fin  du  xvin®  siècle,  Esquirol,  Pinel,  J.  Dubuisson  et  quelques 
auteurs  français  admettent  que  des  Idées  de  grandeur  s’associent  souvent  à  Is  démence 
et  que  cet  affaiblissement  a  une  évolution  progressive. 

Dès  1758,  Tissot  avait  signalé  l’influence  des  «  maladies  secrètes  »,  de  l’abus  des 
boissons,  du  besoin  de  luxe,  du  développement  des  passions,  autant  de  causes  qui 
epuis  le  début  du  xviii'  siècle  augmentaient  la  fréquence  des  troubles  nerveux  et 
mentaux,  Georget,  dans  sa  thèse  soutenue  2  ans  avant  celle  de  Bayle,  reconnaît  que 
a  syphilis  pouvait  prédisposer  à  la  folie  ;  mais  le  rôle  de  la  syphilis  était  uniquement 
une  action  morale. 

De  178&  à  1822,  Perfect,  W.  Porgeter,  Th.  Mayo,  publient  ses  observations  dans 

quelles  ils  paraissent  avoir  entrevu  les  associations  de  démence  et  de  paralysie  ; 
mais  en  Angleterre,  il  faut  surtout  retenir  le  nom  d’ilaslam  qui,  en  1798,  cite  plu¬ 
sieurs  cas  de  folie  avec  troubles  moteurs  très  judicieusement  étudiés  et  qui  lui  per¬ 
mettent  des  essais  de  synthèses  souvent  heureuses  ;  l’apothicaire  de  Bedlam  n’a  cepen- 
ant  qu  entrevu  la  vérité.  A  l’esquisse  des  auteurs  anglais,  Bayle  substitue  un  véritable 
eau  clinique,  et  le  groupement  de  ses  observations  l’autorise  à  affirmer  l’évolution 
progressive  de  l’arachnitis  chronique  qui  se  déroule  avec  scs  3  périodes  nettement 
earactérisées.  Aucune  des  œuvres  de  ses  prédécesseurs  ne  semble  avoir  pu  le  guider 
utilement  dans  la  voie  de  sa  découverte. 


BAYLE  ET  LES  TRAVAUX  DE  CHARENTÜN 
2'  RAPPORT  par.M.  René  Semelaigne. 

^ Bayle  était  interne  à  la  Maison  Royale  de  Charenton,  vaste  établissement  où  tout 
,  se  trouve  réuni  pour  en  faire  «  une  mine  féconde  d’observation  »,  quand, 

ag  de  23  ans,  il  soutint  sa  thèse,  sous  la.  présidence  de  Royer-Collard.  En  1825,  il 
liait  la  «  Nouvelle  doctrine  des  maladies  mentales  »  et,  en  1826,  un  «  Traité  des  ma- 
a  les  du  cerveau  et  de  ses  membranes  ».  Tandis  que  pour  Esquirol  et  scs  élèves,  Georget, 
menJe*^'  ^a'meil,  il  existe  deux  maladies  chez  le  dément  paralytique,  la  dé- 

ce  et  la  paralysie,  Bayle  oppose  le  principe  do  l’unité  ;  tandis  que  Galmeil  parle 
une'T'^^'^*'*  générale  secondaire  à  une  phlegmasie  cérébrale,  sans  oser  rattacher  à 
l’en  é  h  chronique  les  symptômes  constatés,  Bayle  soutient  que  la  méningite, 

troubles*  '  *  uousécutive  et  la  compression  du  cerveau  sont  bien  les  causes  réelles  des 
moteurs  et  dos  troubles  intellectuels.  Bayle  et  Galmeil  furent  les  disciples 
professr  *^"*'*'^'^  ’  médecin  en  chef  de  la  Maison  de  Charenton,  en  1810, 

Coll  ^d****^  médecine  légale,  puis  chargé  de  la  chaire  des  maladies  mentales,  Rover- 
îriéMon'deT*^*'*  Galmeil;  mais, peu  avant  sa  mort,  déclara  à  Bayle  q\i’il  considérait 
^  '^an  e  1  arachnoïde  comme  la  cause  de  l’aliénation  avec  paralysie  générale. 

a  mort  d’Esquirol  (1840),  Foville  eut  ù  recueillir  la  succession  du  maître,  jjuis 
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Calmcil  assuma  pendant  24  ans  les  fonctions  de  médecin  en  chef  ;  jusqu’à  sa  mort, 
survenue  en  1896,  il  fit  de  nombreuses  recherches  sur  les  grandes  épidémies  de  délire 
et  il  continua  ses  travaux  sur  la  paralysie  des  aliénés  ;  dans  son  «  Traité  des  maladies 
inflammatoires  du  cerveau  »,  il  expose  à  nouveau  ses  idées  sur  la  paralysie  générale 
et  la  dénomme  périencéphalile  chronique  diffuse  ;  il  reconnaît  à  Bayle  certains  mérites 
mais  il  se  refuse  toujours  à  admettre  les  rapports  de  causalité  entre  la  congestion  de 
la  pie-mère  et  l’inflammation  de  l’arachnoïde. 

Plus  près  de  nous,  ce  sont  Christian  et  Fîitti,  —  pour  ne  parler  que  des  morts  — 
qui,  par  leur  zèle  et  leurs  travaux,  ont  su,  pendant  de  longues  années,  maintenir 
le  bon  renom  de  la  vieille  Maison  do  Charenton. 

Bayle  mourut  le  27  mars  1858  ;  il  avait  paru  s’éloigner  de  l’étude  des  maladies  men¬ 
tales  ;  il  dut  cependant  présenter,  à  l’Académie  de  Médecine,  en  1854,  un  mémoire 
intitulé  »  (le  la  cause  organique  de  l’aliénation  mentale  accompagnée  de  paralysie 
générale  »  ;  il  agit  ainsi  pour  préciser  sa  doctrine  et  pour  réfuter  ceux  qui  soutenaient 
que  la  priorité  de  cette  doctrine  devait  revenir  à  Délayé,  dont  la  thèse,  intitulée  : 
«  Considérations  sur  une  espèce  de  paralysie  qui  affecte  particulièrement  les  aliénés» 
n’avait  paru  qu’(în  1824.  Un  mois  après  la  mortde  Bayle,  une  grande  et  longue  discus¬ 
sion  sur  la  P.  G.  s’engageait  à  la  Société  médico-psychologique  ;  Baillarger,  tout 
en  reconnaissant  le  mérite  incontestable  de  Bayle,  émettait  l’avis  ([ue  le  nom  d’Esquirol 
devait  être  joint  à  celui  de  Bayle  dans  la  découverte  de  la  P.  G.  Si  Bayle  n’a  pas  au 
vrai  sens  du  mot  découvert  la  paralysie  générale,  le  premier  il  a  su  l’isoler,  et  son 
mérite  est  grand. 

Discussion. 

M.  V.  Pauant  rappelle  qu’Achille  Foville  et  Délayé,  en  1820,  rédigèrent  un  mémoire 
où  ils  distinguèrent  les  lésions  anatomiques  qui  accompagnent  l’aliénation  avec  pa¬ 
ralysie  de  celles  qui  correspondent  à  l’aliénation  sans  paralysie.  Ils  semblent  avoir  eu 
une  idée  exacte  du  syndrome  anatomique  de  la  P.  G.  et  furent  les  premiers  à  décrire 
l’atteinte  profonde  du  parenchyme. 


LA  PARALYSIE  GÉNÉRALE  APRÈS  BAYLE 
3'  HAPi’OBT  par  M.  F.-L.  Arnaud. 

Bayle  avait  opposé  la  doctrine  unitaire  de  la  paralysie  générale  à  la  conception 
dualiste  d’Esquirol  et  de  ses  élèves.  L’opinion  de  Bayle  fut  assez  généralement 
adoptée.  Mais  elle  bouleversait  la  traditionnelle  classification  de  Pinel  et  d’Esquirol 
en  monnmnnie  et  démence. 

Une  réaction  se  dessine.  Baillarger  en  est  In  promoteur.  Une  lutte  s’ouvre  alors  et 
se  firolonge  pour  et  contre  Pceuvre  de  Bayle. 

f.a  fidie  paralytique.  —  Parchappe,  en  1838,  détend  la  théorie  unitaire.  Il  s’éearto 
des  idées  de  Bayle  sur  certains  points.  C’est  ainsi  (pie  pour  lui,  la  lésion  primitive  de 
la  P.  G.  n’est  pas  la  méningite  chronique,  mais  le  ramollissement  inflammatoire  do 
la  couche  corticale,  lésion  constante  et  pathognomonique. 

Il  donne  à  la  Paralysie  générale  le  nom  de  folie  paralytique.  Au  point  de  vue  cli¬ 
nique,  il  décrit  la  forme  mélancolique,  et  il  est  le  premier  à  signaler,  dans  quehpies 
observations,  l’inégalité  pupillaire. 

Comme  l'archappe,  Fairet  défend  la  théorie  uniciste.  Il  conserve  la  dénomination 
de  Folie  paralytique,  maladie  spéciale  caractérisée  par  ses  lésions  anatomiques,  sa 
paralysie,  son  délire,  son  évolution.  Il  s’attache  surtout  à  l’étude  du  déliri;  dont  il 
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dégage  les  caractères  :  Falrcl  montre  que  l’évolution  dé  la  folie  paralytique,  «  progrès  ■ 
sive  dans  son  ensemble,  est  irrégulière  dans  ses  détails  ». 

La  dualité  de  la  paralysie  générale.  —  Il  faut  signaler  d’abord  l’apport  de  Baillarger 
dans  la  description  de  la  Paralysie  générale.  Il  montre  l’importance  de  l’inégalité 
pupillaire,  décrit  le  «  délire  hypocondriaque  de  négation  et  d’obstruction  d’organes  », 
étudie  les  rapports  de  la  P.  G.,  avec  la  pellagre  et  avec  le  tabes.  Il  fait  le  tableau  des 
rémissions  de  la  P.  G.  ;  il  met  en  relief  les  symptômes  essentiels,  nécessaires  et  suffi¬ 
sants  pour  caractériser  la  maladie  et  qui  constituent  la  démence  paralytique.  Il  fait 
des  recherches  intéressantes  sur  l’anatomie  pathologique. 

Mais  Baillarger,  disciple  ffdèle  d’Esquirol,  attaché  à  la  classification  traditionnelle 
en  manie,  monomanie  et  démence,  soutient,  dans  une  longue  suite  de  travaux  publiés 
e  1846  à  1890,  qu’il  y  a  deux  maladies  différentes  dans  ce  que  Bayle  et  ses  partisans 
ont  décrit  sous  le  nom  de  paralysie  générale  ou  do  folie  paralytique. 

Il  faut  y  distinguer  :  d’une  part,  la  démence  paralytique,  qui  peut  exister  sans  délire, 
sans  aliénation,  autre  que  la  démence,  forme  primitive  et  simple  de  la  P.  G.  qui  n’a 
ffue  deux  ordres  de  symptômes  constants  et  fondamentaux,  la  démence  et  la  para- 
.ys‘a  ,  et  d’autre  part,  la  /olie  paralytique,  syndrome  surajouté  et  susceptible  de  gué¬ 
rison.  La  Folie  paralytique  peut  exister  en  dehors  de  toute  démence  paralytique  et 
'’o  uer,  soit  vers  la  guérison,  soit  vers  la  démence  simple. 

Les  arguments  de  Baillarger  sont  les  suivants  : 

1”  L’existence  d’une  P.  G.  sans  aliénation  :  il  s’agit  de  P.  G.  sans  délire  ou  d’obser¬ 
vations  disparates,  dont  certaines  représentent  des  faits  étrangers  à  la  P.  G.  légitime  ; 

Les  folies  conyestives  ou  paralytiques  ;  ce  sont  des  folies  spéciales,  caractérisées 
par  la  manie  ambitieuse  ou  le  délire  hypocondriaque,  ainsi  que  par  l’hésitation  de  la 
parole  et  le  plus  souvent  l’inégalité  des  pupilles.  Elles  sont  dues  à  de  simples  troubles 
atoires,  peuvent  guérir  comme  les  autres  folies  ou  folies  simples,  mais  plus  rare- 
*iienl.  Elles  se  terminent  exceptionnellement  par  la  démence  simple  ;  le  plus  souvent, 
6  es  aboutissent  à  la  démence  paralytique. 

a  conception  des  Pseudo-paralysies  générales  peut  être  rapprochée  de  la  théorie 
e  Baillarger  :  le  plomb,  l’alcool,  la  syphilis  et  d’autres  agents  morbides  peuvent 
onner  naissance,  non  à  la  P.  G.  vraie  mais  à  des  états  analogues,  bien  que  différents 
^^I)e*n'^  régressive. 

e  nombreux  auteurs  ont  adopté  le  terme  de  pseudo-paralysie  générale  créé  par 
ve  en  1851.  Les  uns  considèrent  comme  possible  le  diagnostic  clinique  entre 
P®®udo  et  la  vraie  P.  G.  ;  d’autres,  non.  Beaucoup  admettent  que  la  même  cause, 
^yphilis  par  exemple,  peut  donner  naissance,  soit  à  la  pseudo,  soit  à  la  vraie  P.  G. 
éten^  **'*^°''''*  P‘®’‘'IO‘Paralysies  générales  n’est  au  fond  qu’un  autre  aspect,  plus 
gestive'  congestives  ou  paralytiques  do  Baillarger.  Mais  ni  les  folies  con- 

qui  est*'  P^®udo-paralysics  générales  n’ont  apporté  une  réponse  à  la  question 

ou  un  débats  :  la  paralysie  générale  est-elle  une  maladie  distincte, 

diverses'^''”^*  maladies,  ou  un  syndrome  clinique  sous  la  dépendance  de  causes 
I  „  *  Comme  au  temps  de  Baillarger,  les  tendances  actuelles  restent  divisées 

question  est  toujours  ouverte. 


Discussion. 

de  l’oriJi''^^^  '■appelle  que  le  médecin  danois  Kjcllberg  émit  le  premier  l’hypothèse 
M.  v^"®®^P‘’‘''‘‘q"edela  P.  G. 

de  rémi  '■ouiarquer  qu’on  a  décrit  sous  le  nom  de  pseudo-P.  G.  dos  cas 

am'ss.on  observés  trop  peu  de  temps. 

«avüii  •.nuuoLOGiQeE.  -  t.  xxxvm  59 
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M.  Arnaud  dit  que  Falret  insistait  sur  l’évolution  irrégulière  dans  ses  détails 
d’une  maladie  progressive  dans  son  ensemble. 

ÉTIOLOGIE  ET  PATHOGÉNIE 

4“  RAPPORT  par  M.  F.  Pactet. 

Depuis  Bayle,  de  nombreuses  hypothèses  ont  été  émises  au  sujet  de  l’étiologie  et 
de  la  pathogénie  de  la  P.  G.  Aujourd’hui,  l’accord  n’est  point  réalisé,  et,  tandis  que 
certains  soutiennent  le  rôle  nécessaire  et  sulTisant  de  la  syphilis,  d’autres  refusent 
à  la  syphilis  ce  rôle  exclusif  et  admettent  la  pluralité  des  causes  morbides,  facteurs 
de  P.  G. 

Pour  Bayle,  l’arachnitis  chronique  est  «  le  résultat  d’un  concours  et  d’une  combi¬ 
naison  d’influences  variées  qui  agissent  chacune  à  leur  manière,  modifient  l’orga¬ 
nisme  et  finissent  par  aboutir  à  un  effet  commun  qui  devient  la  cause  prochaine  de  la 
maladie  »,  et  cette  cause  est  «  une  fluxion  sanguine  vers  la  tête,  dans  les  vaisseaux  du 
cerveau,  mais  surtout  de  la  pie-mère  ».  Bayle  attache  une  grande  importance  aux 
influences  physiques  et  morales  :  sexe,  âge,  tempérament,  hérédité,  traumatismes  ; 
l’alcool  prédispose  nettement  ;  la  syphilis,  —  relevée  dans  un  cinquième  des  malades 
observés,  —  lui  parait  si  fréquente  et  si  banale  qu’il  se  refuse  à  la  ranger  parmi  les 
causes  prédisposantes. 

Depuis  1825,  les  auteurs  ont  repris  les  facteurs  étiologiques,  signalés  par  Bayle, 
leur  attribuant  une  influence  plus  ou  moins  prépondérante  ;  Magnan  soutient  que 
l’alcool  est  un  facteur  immédiat  de  la  P.  G.  vraie.  Kjellbcrg,  en  1863,  affirme  que  la 
P.  G.  ne  se  développe  que  dans  un  organisme  infesté  auparavant  par  la  syphilis  et, 
dès  lors,  en  France,  comme  à  l’étranger,  les  deux  opinions  contradictoires  se  pré¬ 
cisent,  les  partisans  de  l’une  et  de  l’autre  théorie  apportant  statistiques  et  observation 
à  l’appui  de  leur  thèse.  Fournier,  Morel-Lavallée,  Bélières  posèrent  nettement  la  ques¬ 
tion  des  rapports  de  la  syphilis  et  de  la  P.  G.  ;  de  1789  à  1894,  Fournier  s’achemine 
par  étapes  successives  Jusqu’à  la  conception  que  la  paralysie  générale  est  engendrée 
par  la  syphilis,  mais  celle-ci  n’est  pas  pour  lui  la  cause  unique,  car  ne  deviennent  para¬ 
lytiques  généraux  que  les  syphilitiques  qui  présentent  les  prédispositions  héréditaires 
ou  acquises. 

A  l’heure  actuelle,  deux  courants  d’opinion  sont  franchement  dessinés.  Pour  les 
uns,  lares  héréditaires,  excès  vénériens,  alcoolisme,  surmenage,  infections  diverses, 
intoxications  devi(ument  des  impondérables  et  sont  éclipsés  par  le  rôle  de  la  syphilis, 
cause  unique.  Parmi  les  innombrables  arguments,  il  faut  citer  la  fréquence  de  la  syphilis 
dans  les  antécédents  des  P.  G.,  la  corrélation  de  fréquence  d’un  sexe  à  l’autre,  entre 
la  syphilis  et  la  P.  G.,  la  rareté  de  la  P.  G,  dans  certains  milieux  ou  certains  pays  où 
la  syphilis  est  peu  répandue  ;  il’aulre  part,  les  recherches  cytologiques  et  sérologiques 
récentes,  la  découverte,  en  1913,  par  Noguchi,  du  tréponème  dans  le  cerveau  des  P.  G., 
l’action  thérapeutique  des  produits  arsénicaux  ont  été  de  nouveaux  arguments  pour 
ceux  qui  considèrent  la  méningo-encéphallte  diffuse  comme  une  entité  morbide,  ayant 
une  caus<'  nosologicpie  uni(pie. 

Pour  les  autres,  la  1’.  G.'e.st  un  syndrome  ;  si  son  tableau  clinique  est  unique,  ses 
facteurs  étiologiques  sont  variables  ;  c’est  à  Klippel  qu’est  duc  celte  notion  du 
syndrome  iiaralytiqiie,  notion  à  la(pielle  cet  auteur  fut  conduit  par  l’histologie 
pathologique.  Ce,  synilrorne  peut  relever  de  la  tuberculose,  de  l’arthritisme,  de 
l’helminlhia.se  difl'use,  de  l’encéphale,  de  la  maladie  du  sommeil,  des  intoxications 
saturnine,  mercurielle,  etc...  toutes  causes  qui,  pour  Klippel,  doivent  être  consi¬ 
dérées  comme  vraisemblables  ;  le  rôle  d'une  syphilis  antérieure  se  bornerait 
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à  préparer  le  terrain  i»  l’infection  ;  le  tréponème  ne  serait  qu’une  cause  prédisposante, 
la  P.  G.  inflammatoire  n’étant  pas  de  nature  syphilitique  mais  exigeant,  pour  son 
apparition,  une  accumulation  de  facteurs  favorisants,  au  nombre  desquels  peuvent 
figurer  la  syphilis,  l’alcoolisme,  les  excès  vénériens,  les  intoxications,  les  tares  hérédi¬ 
taires.  Telles  sont  les  deux  doctrines  actuelles;  si  la  première  semble  rallier  le  maximum 
de  suffrages,  il  est  encore  des  dissidents  et  la  question  est  toujours  ouverte. 

Enfin,  la  loi  sur  les  accidents  du  travail  et  celle  sur  les  pensions  de  guerre  ont  amené 
à  envisager  l’importance  du  traumatisme  et  de  la  guerre  sur  l’éclosion  ou  l’évolution 
de  la  paralysie  générale  ;  sur  ce  point  encore,  divergences  d’opinions  et  controverses 
entre  les  exclusivistes  et  les  éclectiques. 

Discussion. 

M.  SicARD  pense  que  la  P.  G.  est  toujours  d’origine  syphilitique  ;  elle  s’accom- 
pagne,  dans  tous  les  cas,  de  signes  humoraux. 

M.  H.  Claude  croit  aussi  à  l’origine  syphilitique  de  la  paralysie  générale.  11  demande 
que  les  observateurs  présentent  devant  les  Sociétés  savantes  les  cas  de  syndrome 
paralytique  ne  comportant  pas  de  signes  humoraux  et  les  observations  anatomiques 
correspondant  à  des  cas  de  pseudo-P.  G. 

M.  J.  Lépinse  (de  Lyon)  se  représente  l’encéphalite  paralytique  comme  une  toxi- 
infection  particulière  pour  la  production  de  laquelle  il  faut  des  conditions  de  terrain 
plus  importantes  peut-être  que  la  notion  de  la  syphilis  elle-même,  ce  qui  expliquerait 
que  dans  des  cas  exceptionnels  la  syphilis  puisse  ne  pas  être  en  cause. 

M.  Pactet  alTlrmc  que  si  l'infection  syphilitique  est  indispensable  pour  produire 
la  P  G.,  elle  ne  peut  être  considérée  comme  sulïlsante.  Il  existe  des  cas  de  P.  G.  dans 
les  antécédents  desquels  les  recherches  les  plus  minutieuses  ne  permettent  pas  de 
retrouver  la  syphilis.  La  prudence  commande  de  ne  pas  proclamer  le  problème  résolu. 

M.  WiMMER  expose  les  travaux  danois  sur  l’étiologie  syphilitique  de  la  P.  G.  et 
insiste  sur  l’extrême  rareté  des  troubles  mentaux  d’origine  syphilitique,  autres  que 
la  P.  G. 

M.  A.  Marie  cite  une  statistique  d’après  laquelle  la  P.  G.  serait  fréquente  chez  les 

M.  VivÊs  apporte  une  statistique  défavorable  à  l’influence  de  l’alcoolisme  dans 
la  production  de  la  P.  G. 

M.  Charpentier  dit  avoir  observé,  lui  aussi,  des  syphilitiques  alcooliques  chroniques, 
internés  pour  troubles  vésaniques,  et  ayant  dépassé  les  délais  habituels  d’incubation 
de  la  P.  G.  sans  en  présenter  le  syndrome. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 

5®  RAPPORT  par  M.  Jean  Lhermitïe. 

I-  Étude  macroscopique.  —  La  dure-mère  est  épaissie  et  présente  parfois  des 
exsudats  hémorragiques  sur  sa  face  interne,  ou  des  adhérences  anormales  avec  les 
lepto-méninges.  La  pachyméningite  hémorragique  demeure  l’apanage  des  P.  G.  entachés 
d’alcoolisme.  — .  L’accumulation  do  liquide  céphalo-rachidien  entre  l’arachnoïde  et 
la  pie-mère  est  très  fréquente  ;  il  y  a  parfois  des  kystes  séreux,  plongeant  dans  la 
substance  cérébrale.  —  L’épaississement  des  lepto-méninges  est  un  fait  courant.  — 
Souvent,  on  constate  la  présence  de  granulations  de  Pacchioni  nombreuses  et  volu¬ 
mineuses. 

Avec  les  techniques  modernes,  et  lorsqu’on  fait  des  autopsies  précoces,  il  est  rare 
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que  la  décortication  du  cerveau  entraîne  ces  érosions  et  ces  ulcérations  auxquelles 
on  attachait  naguère  trop  d’importance.  Les  coupes,  après  durcissement,  montrent 
de  la  dilatation  des  ventricules  latéraux,  dont  les  parois  chagrinées  et  ratatinées  mon¬ 
trent  une  infinité  de  petites  granulations  caractéristiques  de  l’épendymite  granuleuse 
de  I*.  Marie. 

On  n’observe  pas  de  modifications  réelles  de  la  consistance  du  cerveau  ni  d’alté¬ 
ration  constante  de  sa  coloration.  L’atrophie  et  la  diminution  de  poids  de  l’encéphale 
■sont  au  contraire  une  caractéristique  anatomique  fort  importante. 

La  coexistence  fréquente  d’athérome  aortique  ou  d’aortite  syphilitique  est  à  noter. 

IL  ÉTUDE  HISTOLOGIQUE.  —  A.  Lésions  méningées  :  Les  lésions  de  la  pie-mère  sont 
les  plus  constantes  et  les  plus  intenses  et  consistent  on  stratifications  de  bandes  colla¬ 
gènes,  en  dilatations  vasculaires  et  surtout  en  foyers  d’infiltration  cellulaire. 

B.  Lésions  de  l’encéphale  :  1“  Les  élémenls  conjnnclivo-vasculaires.  Ils  sont  très  altérés 
et  la  lésion  la  plus  significative  consiste  dans  la  distension  des  gaines  périvasculaires 
par  une  série  d’éléments  cellulaires  variés  dont  les  plus  importants  sont  les  lym¬ 
phocytes  et  surtout  les  plasmocytes.  A  côté  de  ceux-ci,  apparaissent  parfois  les  mas- 
tzollen  d’Erlich,  les  cellules  grillagées  d’Alzheimer,  les  corps  granuleux  chargés  de 
gouttelettes  graisseuses  ou  de  pigment  brun. 

2“  Les  élémenls  eclodermiques  du  cerveau  :  cellules  el  fibres  nerveuses  ;  névroglie.  Les 
cellules  de  l’écorce  cérébrale  présentent  des  lésions  profondes  :  chromolyse,  dégéné¬ 
rescence  hydropique  ou  vasculaire  en  cas  de  processus  aigu,  atrophie  en  cas  d’évolution 
plus  lente.  Le  réseau  neurofibrillaire  des  cellules  corticales  subit  de  profondes  modi¬ 
fications.  Les  dendrites  et  les  cylindraxes  des  cellules  nerveuses  s’atrophient  et  dis¬ 
paraissent.  Les  fibres  myéliniques  de  l’écorce  cérébrale  sont  constamment  atteintes  ; 
des  granulations  de  graines  neutres  apparaissent  dans  les  gaines  myéliniques.  Il  y  a 
prolifération  névroglique.  Les  cellules  à  bâtonnet  .se  multiplient. 

La  constatation  du  tréponème  e.st  devenue  banale  dans  l’encéphalite  paralytique  ; 
on  le  trouve  dans  les  foyers  do  névrose  directe,  et  jamais  dans  les  formations  gom¬ 
meuses. 

Les  corps  opto-striés  et  le  tronc  cérébral  peuvent  être  atteints  ;  il  s’agit  toujours 
do  lésions  moins  profondes  et  moins  étendues  que  dans  le  cortex.  Le  cervelet  est  ra¬ 
rement  touché.  On  observe  encore  des  lésions  de  la  moelle  épinière,  des  nerfs  périphé¬ 
riques  et  du  nerf  optique,  du  système  .sympathique,  des  viscères  et  des  glandes  en¬ 
docrines. 

III.  Topogiiapiiie  des  lésions  encéphaliques.  —  Elles  sont  au  maximum  sur  les 
lobes  frontaux,  puis  décroissent  sur  les  régions  rolandiqucs  et  disparaissent  sur  les 
lobes  pariétaux  et  occipitaux.  11  existe  des  formes  localisées  qui  répondent  à  l’acuité 
particulière  des  lésions  et  surtout  à  leur  précession  sur  certains  territoires. 

G.  et  O.  Vogt  ont  décrit  une  modalité  d’encéphalite  paralytique  avec  localisation 
striée. 

IV.  Synthèse  anatomique  et  classification  des  lésions.  —  Le  terme  d’encé¬ 
phalite  est  pleinement  justifié  dans  la  B.  G.  Ses  caractères  anatomiques  ne  sont  pas 
spécifiques  histologiquement.  La  marque  personnelle  de  l’encéphalite  paralytique  est 
l’extension  et  la  localisation  primitive  ou  principale  de  ses  lésions. 

V.  Fohmes  anatomiques  de  la  1’.  G.  SUIVANT  l'évolution  de  la  maladie  et 
l’age  des  su.tets.  —  Les  formes  aigues  sont  caractérisées  par  une  prolifération  cellu¬ 
laire  très  accusée  dans  la  [lie-mère  et  le  cortex  cérébral.  Dans  les  paralysies  géné¬ 
rales  prolongées  on  constate  la  pauvreté  de  la  prolifération  périvasculaire,  la  sclérose 
des  capillaires  et  des  artérioles  et  enfin  la  prévalence  des  lésions  cellulaires  sur  les 
oouches  profondes  du  cortex. 
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Paralysie  générale  juvénile  et  P.  G.  sénile.  —  Chez  l’homme  âgé  il  y  a  des  lésions 
associées  de  sclérose  vasculaire,  de  clacification,  d’athérome  et  de  l’atrophie  des 
cellules  nerveuses.  Chez  les  jeunes  sujets,  l’originalité  anatomique  de  l’encéphalite 
paralytique  réside  dans  la  fréquence  des  ébauches  de  division  et  de  multiplication 
des  cellules  nerveuses  du  cortex,  et  surtout  des  cellules  de  Purkinjc  du  cervelet. 

VI.  Paralysies  générales  associées.  —  M.  Klippcl  réunit  dans  ce  nom  les  faits, 
où  à  1  encéphalite  se  surajoutent  des  altérations  d’essence  toute  différente,  dues, 
soit  à  1  alcoolisme  chronique,  à  l’arthritisme,  à  l’artério  sclérose,  soit  à  la  syphilis 
ou  a  la  métasyphilis  du  tabes.  Ces  lésions  sont  toujours  localisées. 

VU.  Paralysies  générales  dégénératives.  — •  Pour  certains  auteurs,  dont 
M.  Klippei^  il  existe  des  cas  de  P.  G.  dans  lesquels  l’élément  inflammatoire  manque 
complètement.  Ce  sont  les  P.  G.  dégénératives.  Leur  caractéri.stique  est  l’absence 
complètede  lésions  inflammatoires  diffuses,  contrastant  avec  l’intensité  des  altéra¬ 
tions  régressives  des  éléments  nerveux. 


M.  Laignel-Lavastine  croit  que  les  différences  anatomiques  des  diverses  méningo- 
encéphalites  ne  sont  pas  dans  la  cytologie  des  éléments  cellulaires,  mais  plutôt  dans 
a  localisation  des  lésions.  Ces  différences  sont  suffisantes  pour  permettre  dans  cer¬ 
tains  cas  un  diagnostic  anatomique,  par  exemple,  entre  la  trypanosomiase  cérébrale 
t*t  la  P.  G. 

Chez  20  P.  G.,  l’examen  des  ganglions  ciliaires  a  montré  des  lésions  souvent  énormes 
qui  n  ont  aucun  rapport  avec  la  présence  ou  l’absence  du  signe  d’Argyll-Robertson. 

M.  Anglade  insiste  sur  ce  fait  que  l’intensité  de  la  réaction  méningée  chez  les  P.  G. 
peut  être  très  faible.  Il  pense  qu’il  existe  des  cas  authentiques  de  P.  G.  sans  méningite. 
^  a  démence  y  est  particulièrement  rapide.  Chez  de  tels  malades,  l’albuminose  et 
ypercytose  céphalo-rachidiennes  ainsi  que  la  réaction  de  Bordet  dans  le  liquide 
P  a  o-rachidien  peuvent  être  absentes.  Par  contre,  cette  réaction  no  manque  pas 
sang.  Il  y  aurait  des  P.  G.  d’origine  sanguine  et  non  céphalo-rachidienne. 

.  Lhermitte  reconnaît  que  dans  la  trypanosomiase  cérébrale  la  substance  blanche 
îés'ion^*^'^'^  intensément  frappée  que  le  cortex,  mais  il  n’en  reste  pas  moins  que  la 
dan  1  envisagée  du  point  do  vue  histologique  est  identique 

é  et  la  P.  G.  Il  en  est  de  même,  d’ailleurs,  dans  l’encéphalite 

M  c**^*^^  <liagnostic  anatomique  n’est  fait  que  par  la  topographie  des  lésions, 

y  aur  demande  s’il  faut  admettre  qu’il  y  a  des  P.  G.  sans  méningite.  Il 

^rait  lieu,  au  contraire,  de  circonscrire  le  domaine  de  la  P.  G. 

Il  .'  ù^nmiTTE  répond  à  M.  Claude  qu’on  peut  admettre  du  point  de 
xis  ence  de  P.  g.  sans  méningite  dans  les  cas 
élémentaire  de  la  P.  G. 

sans'i^A^^*^^-*^^  ®  d’inconvénient  à  admettre  l’existence  d’une  P.  G. 

On  a  I^ans  la  question  de  la  P.  G.  on  en  est  encore  à  une  période  d’analyse, 

cela  la^^  ®^*ùettre  pour  le  tabes  une  forme  mono-symptomatique  sans  ébranler  pour 
gnostic  de  p"^  ''^■‘’S'que  de  tabes.  Une  seule  chose  importe,  c’est  d’exiger  pour  le  dia- 
sur  un  t  •  démence  globale.  S’il  y  a  de  plus  des  signes  humoraux  on  est  alors 
^  terrain  très  solide. 

Rio  Ho  t  R^nus  (de  Madrid)  signale  les  travaux  de  l’histologiste  espagnol  Uol 
üxation  des**  '  ®  trouvé  une  nouvelle  méthode  de  coloration  fondée  sur  la 

Cette  méth  formol  broinuréct  l’emploi  du  carbonate  d’argent  ammoniacal, 

ctàfon'f  ®°lore  d’une  façon  élective  certains  éléments  d’origine  mésodermique 
e  ‘ons  Phagocilaires  que  Del  Hio  ap|)elle  «  inicroglia  ». 


anatomique 
trouve  la  lésion  histologique 
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M.  Auguste  Marie  fait,  avec  projections  à  l’appui,  un  exposé  des  recherches  qu’il 
a  faites  avec  D.  Levaditi  sur  les  rapports  de  la  syphilis  neurotrope  avec  la  Paralysie 
générale. 

ÉTUDE  CLINIQUE  ET  MÉDICO-LÉGALE 

6®  RAPPORT  par  M.  R.  Charpentier. 

Partie  clinique.  —  Les  très  nombreux  symptômes  de  la  P.  G.  sont  étudiés  ô  la 
période  d’état,  période  où  le  tableau  clinique  est  le  plus  complet  ;  ces  symptômes  sont 
divisés  en  symptômes  psychiques  (démence,  idées  délirantes,  troubles  psycho-sen¬ 
soriels,  états  affectifs)  et  symptômes  physiques  (troubles  moteurs,  troubles  de  la 
parole,  de  l’écriture,  troubles  oculaires  et  modifications  du  liquide  céphalo-rachidien), 
auxquels  s’ajoutent  quelques  symptômes  accessoires.  —  Puis  sont  envisagés  les  dif¬ 
férents  modes  de  début  :  forme  démentielle  simple,  —  expansive  ou  maniaque,  — 
dépressives,  soit  mélancolique,  soit  neurasthénique,  soit  confusionnelle  ou  senso¬ 
rielle,  —  forme  épileptique,  tabétique,  spasmodique  ;  et  en  dernier  lieu  les  P.  G.  in¬ 
fantiles  et  féminines.  Los  chapitres  suivants  sont  consacrés  ù  la  marche,  à  la  durée, 
aux  rémissions,  à  la  période  terminale,  aux  associations  et  aux  complications. 

Les  signes  cliniques,  les  formes,  les  complications  de  la  méningo-encôphalite  chro¬ 
nique  sont  étudiés  suivant  un  plan  parallèle  basé  sur  la  division  des  symptômes  de 
la  période  d’état  en  signes  psychiques  ou  physiques,  capitaux  ou  accessoires  Sui¬ 
vant  la  prédominance  des  symptômes,  les  formes  ont  été  classées  en  formes  à  troubles 
psychiques  prédominants  et  en  formes  à  troubles  physiques  prédominants. 

Abandonnant  ce  plan,  si  l'on  veut,  en  une  sorte  de  raccourci,  grouper  en  un  fais¬ 
ceau  les  signes  cardinaux  de  la  P.  G.,  on  en  retient  quatre  :  l'affaiblissement  démentiel 
des  facultés  intellectuelles,  les  troubles  de  la  parole,  les  troubles  oculaires,  les  alté¬ 
rations  biologiques,  chimiques,  cytologiques  du  liquide  céphalo-rachidien.  Réunis, 
ces  symptômes  entraînent  l’absolue  certitude  du  diagnostic  ;  mais,  au  début  sur¬ 
tout,  ainsi  que  dans  les  cas  difficiles,  on  peut  ne  rencontrer  que  l’un  ou  deux  d'entre 
eux,  aussi  importe-t-il  de  bien  coimaître  la  valeur  relative  de  ces  quatre  ordres  de 
symptômes  pris  isolément. 

Les  allérations  du  liquide  céphalo-rachidien  ont  acquis  une  importance  capitale, 
à  la  suite  des  travaux  de  MM.  AVidal,  Sicard,  Ravaut  et  Guillain.  En  effet,  dans  cer¬ 
tains  cas,  les  réactions  humorales  apportent  au  diagnostic  un  appoint  de  la  plus  grande 
valeur.  Cependant,  cette  biopsie  sera  d’un  faible  secours  toutes  les  fois  où  des  troubles 
mentaux,  sans  rapport  avec  l’évolution  d’une  P.  G.,  coïncideront  avec  des  réactions 
méningées  ;  la  réaction  méningée  syphilitique  étant  admise,  la  ponction  lombaire 
ne  pourra  pas  permettre  d’infirmer  ou  de  confirmer  un  diagnostic  de  P.  G  Par  ailleurs, 
la  ponction  peut  être  refusée  ou  l’examen  du  liquide  être  impossible.  Quoique  privé 
de  ces  importants  facteurs  diagnostiques,  le  clinicien  peut  et  doit  cependant  affirmer 
avec  certitude  un  processus  de  méningo-encéphalite  paralytique. 

Les  signes  oculaires  ont  une  valeur  incontestable,  mais  ils  ne  sont  qu’une  preuve 
de  neuro-syphilis  et  le  signe  d’Argyll-Robertson  n’est  nullement  pathognomonique 
de  la  maladie  de  Bayle.  Associés  au  déficit  global  des  facultés  intellectuelles,  Ils  entraînent 
le  diagnostic  au  même  titre  que  les  modifications  du  liquide  céphalo-rachidien.  Mais 
ces  troubles  oculaires  (signe  d’Argyll,  myosis,  ou  mydriase,  inégalité,  deml-ptosis, 
paralytique),  sont  souvent  tardifs  ;  quelquefois,  ils  manquent  totalement.  On  doit 
donc  les  considérer  comme  des  symptômes  capitaux  mais  inconstants  et  d’une  appa¬ 
rition  plus  tardive  et  moins  certaine  que  les  modifications  humorales. 

La  démence  parali/lique  est  le  caractère  primordial  do  la  maladie  de  Bayle.  Globale, 
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précoce,  progressivement  continue  {ou,  quelquefois,  discontinue,  mais  sans  espoirs 
de  régression  vraie),  elle  se  traduit  dans  tous  les  domaines  psychiques  et  se  révèle, 
dans  les  actes,  les  paroles  et  les  écrits  des  P.  G.  ;  elle  laisse  également  son  empreinte 
sur  leurs  propos  délirants  à  la  fois  multiples,  mobiles,  absurdes,  incohérents  et  con¬ 
tradictoires.  Etant  donné  l’importance  diagnostique  de  cet  affaiblissement  intellectuel, 
1  ne  faudra  point  le  confondre  avec  des  états  confusionnels  ou  délirants,  avec  des 
symptômes  de  dépression  ou  de  fatigue,  erreurs  cliniques  susceptibles  de  donner  l’il¬ 
lusion  d’une  thérapeutique  triomphante. 

Les  troubles  de  la  parole  sont  constants  et  précoces  et  se  présentent  à  des  degrés 
'Vers.  Ils  se  manifestent,  tantôt  spontanément,  au  cours  de  la  conversation,  tantôt 
s  exigent  d’être  recherchés,  soit  par  la  lecture,  soit  par  la  prononciation  des  mots 
^  épreuve.  La  dysarthrie  paralytique,  signe  caractéristique,  se  différencie  des  troubles 
^  élocution  du  débile,  de  la  parole  hésitante  et  traînante  du  mélancolique  et  du  confus, 
U  verbiage  pâteux  do  l’alcoolique  dément,  de  l’embarras  qui  suit  l’ictus  comitial,  de 
a  chorée  linguale  dans  certains  cas  de  chorée  de  Huntington,  des  troubles  de  la  parole 
que  1  on  rencontre  dans  le  syndrome  pallidal,  la  sclérose  en  plaques,  l’encéphalite 
épidémique,  etc... 

Réunies,  la  démence  et  la  dysarthrie  paralytique,  —  en  l’absence  des  2  autres  signes 
cardinaux,  —  peuvent  et  doivent  permettre  à  eux  seuls  d’affirmer  la  P.  G. 

Le  diagnostic  se  pose  différemment,  suivant  qu’il  s’agit  des  formes  à  troubles  psy- 
iques  ou  à  troubles  physiques  prédominants  :  dans  la  première  hypothèse,  il  faudra 
iscuter  les  nombreux  états  démentiels  (démence  artérioscléreuse,  sénile,  organique, 
post-traumatique,  vésanique,  hébéphéno-catatonique,  ainsi  que  les  états  dus  à  la 
syphilis  cérébrale)  ;  il  faudra  discuter  également  les  états  affectifs  et  délirants,  les  psycho- 
vroses  et  les  états  confusionnels,  en  particulier,  l’alcoolisme,  le  syndrome  de  Kor- 
sakof  et  le  saturnisme.  Lorsque  les  signes  physiques  occupent  le  premier  plan,  certaines 
la  P  intoxications,  toiles  que  l’encéphalite  épidémique,  peuvent  rappeler 

®  ;  dans  quelques  cas,  le  diagnostic  d’une  épilepsie  est  très  difficile  ;  enfin,  tabes, 

^  rose  en  plaques,  chorée  chronique  de  Huntington  et  exceptionnellement  la  maladie 
c  Parkinson,  ont  des  symptômes  communs  avec  la  méningo-encéphalite,  mais  un 
xamen  approfondi  supprimera  toute  hésitation. 

Partie  médico-légale.  —  Sans  insister  sur  les  réactions  délictueuses  ou  crimi- 
sH’a'  Virresponsabililé  pénale,  il  est  plus  intéressant  de  se  demander 

ssistance  libre  dans  un  service  «  ouvert  »  saurait  convenir  à  de  tels  malades  ? 
''1  emmeiit,  non,  —  sauf  dans  des  cas  tout  à  fait  exceptionnels,  —  les  paralytiques 
Il  étant  des  aliénés  dangereux  pour  eux-mêmes  et  pour  leur  entourage.  Par 
m  eurs,  ils  doivent  être  protégés  par  la  loi,  et  la  loi  de  1838  leur  offre,  au  double  point 
vue  de  la  protection  de  leurs  biens  et  de  la  protection  de  la  liberté  individuelle,  des 
des  ■  ***  •'ap>des,plus  complètes  et  plus  certaines  que  celles  qu’ils  retireraient 
^^ugements  d’interdiction  ou  de  la  nomination  d’un  Conseil  judiciaire, 
^aisant**'**^*^^'  ***  sauraient  convenir  à  l’Assistance  libre,  dont  le  rôle  bien- 

tuné'*  P°'‘t'®r  sur  des  malades  indigents  jusqu’ici  insuffisamment  et  inoppor- 

alién^*”*"  ™alades  qui  ne  doivent  point  se  trouver  mélangés  ;  de  véritables 

santé  t  médico-légal  du  mot,  l’internement  â  l’Asile  ou  dans  une  Maison  de 

tle  non  ' ®  ’^®sare  que  l’on  doit  conseiller  dans  la  généralité  des  cas.  En  cas 
de  vue  il  est  prudent  d’introduire  une  demande  en  interdiction.  .Au  point 

des  a*  •  r  **  i^^'idiction  civile  et  militaire,  se  pose  la  resiionsabilité  du  patron  au  sujet 
Le  n  travail,  la  responsabilité  de  l’État,  en  matière  de  réforme  militaire, 

des  r  ®  ®®t  identique  dans  ces  deux  cas  :  il  revient  à  l’appréciation  médico-légale 
or  s  de  la  P.  g.  avec  les  éléments  biologiques  autres  que  la  ü  ;  traumatisme. 
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commotion,  infection,  surmenage,  etc...  ;  par  le  fait,  le  débat  se  circonscrit  entre 
les  partisans  de  la  méningo-cncéphalite  chronique  considérée  comme  une  manifes¬ 
tation  de  la  neuro  ü  etceux,  comme  Klippel,  qui  sont  d’un  autre  avis.  Bien  qu’il  soit 
logique  d’admettre  que  l’étiologie  spécifique  est  nécessaire,  la  question  n’en  est  pas 
pour  cola  résolue  ;  si  le  tréponème  doit  être  en  cause,  on  ne  peut  affirmer  ù  l’heure 
actuelle  qu’il  soit  seul  en  cause  ;  or.  connaissant  mal  et  insuffisamment  l’intervention 
des  autres  éléments,  il  est  difficile  de  savoir  dans  quelles  proportions  les  facteurs  étio¬ 
logiques  ir  voqnôs  ont  pu  influer  sur  l’éclosion  et  l’évolution  de  la  maladie,  il  paraît 
donc  dangereux  et  inopportun  d’édicter  une  règle  médico-légale  immuable  ;  l’expert 
SC  livrera  é  l’appréciation  détaillée  et  circonspecte  de  chaque  cas  particulier,  il  recher¬ 
chera  attentivement  les  éléments  étiologiques  invoqués  et  la  ü,  il  devra  taire  le  con¬ 
trôle  minutieu.x  des  dires  du  plaignant  ainsi  qu’une  enquête  patiente  sur  la  filiation 
des  symptômes,  leur  date  d’apparition,  l’intensité  de  la  cause  invoquée,  le  scrupule 
et  la  réserve  qui  dicteront  son  opinion  seront  commandés  par  les  dis  ussions  et  les 
doutes  que  n’est  point  encore  vei  uc  calmer  la  doctrine  univoque  amplement  dé¬ 
montrée. 


Discussion  et  communications. 

MM,  HouTTinn,  Mathieu  et  Giuot  apportant  une  contribution  ù  l’étude  des  syn¬ 
dromes  cérébelleux  au  cours  de  la  P.  G.  insistent  sur  l’importance  des  manifestations 
cérébelleuses.  Elles  sont  rares,  mais  parfois  très  précoces.  Elles  peuvent  se  traduire 
soit  surtout  par  des  troubles  dysmétriques,  soit  surtout  par  des  troubles  statiques. 

M.  Anglade  dit,  qu’en  effet,  le  cervelet  ne  doit  pas  être  méconnu  dans  la  P.  G. 
C’est  par  lui  que  se  révèlent  les  plus  fines  altérations  histologiques. 

MM.  Toulouse  et  Targowla  parlent  de  l'état  démentiel  dans  la  P.  G.  Pour  eux, 
il  existe  des  rémissions  vraies  avec  rétrocession  des  symptômes  propremer.t  démentiels. 
Le  syndrome  démentiel  leur  apparaît  ainsi  comme  un  état  fonctioni  ol,  une  réaction 
psychique  à  la  méningo-cncéphalite. 

M.  Marchand  parle  de  la  fièvre  chez  les  P.  G.  fl  a  observé  souvent  des  variations 
thermiques  importantes  et  notamment  de  la  fièvre  en  dehors  de  toute  complication. 
Les  accès  fébriles  sont  communs.  Ces  manifestations  semblent  dépendre  des  lésions 
nerveuses.  La  fièvre  résiste  au  traitement  par  l’arsénobenzol.  Ce  fait  peut  Ctro  rap¬ 
proché  d’une  autre  constatation  thérapeutique  consistant  en  l’absence  de  fièvre  syphilo- 
thérapeutique  chez  les  paralytiques  généraux  traités  pour  la  première  fois  par  les 
arsénobenzols.  Ces  deux  épreuves  thérapeutiques  montrent  que  si  la  paralysie  géné¬ 
rale  survient  généralement  chez.  îles  syphilitiques,  elle  est  peut-être  due  fi  un  autre  agent 
que  le  virus  syphilitique,  et  que  le  dogme  de  la  paralysie  générale,  maladie  syphilitique, 
ne  peut  être  accepté  sans  réserve. 

M.  Legrain,  d’après  des  observations  personnelles,  pense  qu’il  y  a  chez  les  P.  G. 
un  état  pyrétique  subaigu,  presque  constant,  analogue,  dans  une  certaine  mesure, 
à  l’état  pyrétique  des  tuberculeux  pulmonaires.  Cette  hyperthermie  no  peut  s’expliquer 
par  aucune  cause  étrangère  à  la  maladie. 

Pour  M.  Demole  (de  Genève),  il  n’y  a  pas  d'hyperthermie  continue  sans  cause 
intercurrente.  Mais  il  y  a  des  accès  de  fièvre,  qui  surviennent  irrégulièrement  et  sont 
dus  à  la  maladie  elle-même. 

MM.  CoRNiL,  Targovvla  et  Horin  insistent  sur  la  fréquence  do  la  mort  par  broncho  ■ 
pneumonie  dans  la  P.  G.,  broncho-pneumonie  qui  a  les  caractères  de  celle  des  vieillards. 

M.  Guu.lain  parle  des  formes  frustes  de  la  maladie.  Pour  lui,  fi  côté  des  formes 
évolutives,  classiques  de  la  I’.  G.,  il  y  a  des  formes  légères,  frustes,  abortives,  acces¬ 
sibles  sans  doute  au  traitement  et  qui  no  s’observent  pas  dans  les  asiles. 
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mm.  Lkroy  et  CoRNiL  rapportent  une  observation  anatomo-clinique  de  P.  G.  juvé¬ 
nile  chez  une  jeune  fille  de  20  ans  dont  toute  la  famille  est  atteinte  de  syphilis. 

M.  Belarmino  Rodriguez  (de  Barceloi  e)  affirme  que  le  diagnostic  biologique  est 
indispensable  pour  aillrmer  la  réalité  d’une  P.  G.  Il  permet,  d’autre  part, de  faire  le 
diagnostic  précoce  ou  préclinique.  On  doit  examiner  le  sang,  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  et  même  quelquefois  pratiquer  une  biopsie  cérébrale. 

J,  qui  partage  tout  à  fait  l’opinion  de  M.  Claude  et  de  M.  Sicard  sur 

origine  syphilitique  de  la  paralysie  générale,  ne  eroit  pas  que  l’on  puisse,  par  l’examen 
chnique  seul,  poser  le  diagnostic  de  paralysie  générale  tuberculeuse,  arthritique,  arté- 
noscléreuse  ;  il  est  indispensable  qu’un  examen  du  liquide  céphalo-rachidien  ait 
montré  l’absence  de  réactions  biologiques  syphilitiques.  La  paralysie  générale  vraie 
s  accompagne,  au  cours  dcson  évolution,  de  modifications  du  liquide  céphalo-rachidien 
qui  ne  font  jamais  défaut.  La  réaction  de  Wassermann  est  toujours  positive  dans  le 
iquide  céphalo-rachidien  du  P.  G.  Il  en  est  de  même  de  la  réaction  du  benjoin  colloïdal 
qui  est  positive  dans  100  %  des  cas  do  P.  G.  vraie. 

^  M.  Targowla  insiste  sur  l’intérêt  de  la  réaction  du  benjoin  colloïdal  ;  elle  permet 
apprécier  l’intensité  du  processus  pathologique.  On  peut  lui  distinguer  trois  types 
^ui’t'i  atténué),  qui  répondent  d’une  part  à  l’intensité  de  la  réaction  méningée, 
autre  part,  à  l’allure  évolutive  de  la  maladie.  Le  premier  se  voit  dans  les  formes 
communes,  le  second  dans  les  P.  G.  à  marche  accélérée,  le  troisième  dans  les  formes 
U  progression  lente  (P.  G.  tabès)  et  dans  les  rémissions.  Il  signale  diverses  particularités 
du  syndrome  humoral. 

Mm.  Spillmann,  Lasseur,  Aubry  et  Hamel  (de  Nancy)  ont  fait  une  étude  com¬ 
parative  de  la  réaction  de  fixation  et  do  la  réaction  du  benjoin  colloïdal,  dans  le  liquide 
c  Phalo-rachidicn  des  P.  G.  Pour  eux  la  réaction  du  benjoin  et  la  réaction  de  fixation 
so^t  toujours  positives  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  des  P.  G. 

a  réaction  du  benjoin,  telle  que  les  auteurs  l’ont  employée,  n’est  pas  plus  sensible 
que  la  réaction  de  fixation  faite  correctement,  mais  la  réaction  du  benjoin  est  suscep- 
*  M  des  services  dans  le  diagnostic  rapide  do  la  P.  G. 

due  Bruxelles)  expose  la  méthode  d’exploration  de  la  perméabilité  méningée, 

b”  w  ^*^jurdin,  de  Bruxelles.  Elle  consiste  à  doser  l’intensité  de  la  réaction  de 
et  ■’i  '  liquide  céphalo-rachidien,  à  comparer  ces  intensités 

‘  ®ti*ir  un  indice  de  perméabilité.  Cet  indice  est  élevé  dans  la  P.  G.  et  faible  dans 
‘U  syphilis  cérébrale. 

lit  •  Charpentier,  tout  en  partageant  l’avis  de  M.  Guillain  sur  l’étiologie  syphi- 
und^*  ''deessaire  de  la  P.  G.,  ne  pense  pas  comme  lui  qu’on  n’a  pas  le  droit  de  faire 
nier  1  °  de  paralysie  généralesans  examen  du  liquide  céphalo-rachidien  ;  ce  serait 
a  clinique  et  refuser  à  l’expert  le  droit  d’aflirmer  un  diagnostic  de  P.  G.  quand 
lombaire  ne  peut  être  faite,  comme  dans  le  cas.  par  exemple,  où  l’in- 
culpé  s’y  refuse. 

traitement  et  assistance 

7“  RAPPORT  par  M.  V.  Truelle. 

guérir  om’û/i/.  —  A  l’heure  actuelle,  la  P.  G.  est  une  affection  im  urable.  Pour  la 

même'si  j,***°*^®**'  ®’nttaquer  ù  sa  cause  ;  or,  l’accord  n’est  pas  unanime  sur  ce  point  ;  et 
chronique””  q^o  la  syphilis  est  nécessaire  pour  qu’il  y  ait  méningo-ei  céphalite 

On  eut  “0  cède  point  aux  médications  spécifiquement  curatives  de  la  vérole, 

intra-m  l’ccours  à  l’iodure  et  au  mercure,  administré  par  voie  buccale,  cutanée , 

thyroïdie  ””  *”*'‘'®'''®'ooose  ou  intra-rachidienno  ;  Cari  Spengler  associait  l’extrait 

len  au  mercure.  Les  sels  d’arsenic  lirent  naître  de  nouveaux  espoirs  ;  arséno- 
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benzol,  novarsénobcnzol,  sulfarsénobonzol  furent  injectés  par  différentes  voies,  soit 
suivant  la  technique  de  Leredde,  d’une  manière  discontinue,  à  doses  progressivement 
croissantes  et  allant  jusqu’à  la  limite  toiérable,  soit  d’après  les  conseils  de  Sicard,  en 
injections  quotidiennes  hypodermiques  et  à  faible  dose  (0  gr.  15  de  néo),  continuées 
sans  arrêt  pendant  2  mois,  puis  reprises  au  bout  de  deux  mois  dans  les  mêmes  condi¬ 
tions.  Les  résultats  ont  été  encoiiragants  ;  des  rémissions  prolongées  se  produisirent, 
mais  étaient-elles  vraiemont  dues  à  la  thérapeutique  ?  Outre  le  traitement  anti- 
syphilitique  on  a  successivement  préconisé  et  essayé  l’ergotine,  l’opothérapie,  les 
abcès  de  fixation,  les  injections  do  nucléinate  do  soude,  do  tubercidine,  l’aiito-sérothé- 
rapie,  les  sels  de  radium,  etc...  ;  la  méthode  de  Von  Wagner  combine  le  traitement 
antisyphilitique  avec  celui  qu’il  suppose  propre  à  exciter  ou  renforcer  les  fonctions 
anti-infectieuses  et  antitoxiques  de  l’organisme.  Malgré  des  résultats  satisfaisants, 
voire  excellents,  on  ignore  encore  le  moyen  de  guérir  la  P.  G.,  et  les  heureux  succès 
thérapeutiques  obtenus  semblent  relever,  soit  d’une  rémission,  soit  d’une  confusion 
avec  une  syphilis  cérébrale. 

Trnilement  palliatif.  —  Ici,  par  contre,  on  peut  et  on  tait  beaucoup.  L’hygiène  phy¬ 
sique  et  psychique  met  le  malade  dans  les  meilleures  conditions  possibles  pour  que 
se  produisent  les  rémissions  et  évite  souvent  les  accidents  et  les  complications.  Ces 
moyens  banaux  consistent  en  :  surveiliance  médicale,  repos  cérébral  et  corporel,  iso¬ 
lement  dans  le  calme,  distractions  sans  excitation,  exercices  sans  fatigue,  alimentation 
régulière,  saine  et  sobre,  abondante  sans  excès,  d’assimilation,  de  mastication  et  de 
déglutition  commodes,  abstinence  de  boissons  alcooliques,  régularité  des  selles,  bal¬ 
néations  tièdes  fréquentes,  usage  judicieux  de  médicaments  toniques  et  reconsti¬ 
tuants,  etc...  On  ne  pourra  pas  éviter  toutes  les  complications  :  ictus,  troubles  des 
sphincters,  eschares...  qui  n’exigent  aucune  médication  spéciale  et  que  l’on  traitera 
comme  dans  les  autres  affections.  Les  complications  psychiques  (accès  d’excitation, 
(le  dépression,  d’anxiété,  do  délire,  de  siti  phobie...)  commanderont  l’emploi  des 
procédés  ciassiquement  utilisés  en  thérapeutique  mentale. 

.Mais  toute  iuiliative  médicamenteuse  doit  être  prudente,  car  le  P.  G.  «  est  au  fond 
un  sujet  débile  ».  (Klippel.) 

Le  traitement  prophylactique  consiste  à  éviter  la  contamination  syphiiitique,  à  dé¬ 
pister  rapidement  la  vérole  et  à  la  blanchir  rapidement.  Aux  syphiiitiquos,  il  faut 
recommander  d’éviter  le  surmenage  physique  ou  phsychiipie,  ainsi  que  les  infections 
((Il  intoxications  surajoutées.  Quant  au  fait  de  savoir  si  un  traitement  untisyphilitique 
mèthodiipie  et  intense  peut  empêcher  l’apparition  ultérieure  de  ia  P.  G.,  il  est  dilllcile 
de  se  prononcer  ;  certains,  en  effet,  répondent  par  l’allirrnative,  tandis  que  d’autres 
soutiennent  que  le  nombre  des  P.  G.  s’est  accru  depuis  ia  découverte  du  salvarsan. 

Assistance.  — -  Elle  est  liée  au  traitement  ;  dans  queh|ues  cas,  l’isolement,  sous  sur¬ 
veillance,  à  la  campagne,  peut  être  conseillé  quand  l’internement  — •  fonction  de  la  situa¬ 
tion  sociale  du  malade,  et  surtout  do  ses  réactions  —  s’impose,  il  doit  avoir  lieu  dans 
un  établissement  (Asile  ou  .Maison  de  santé)  soumis  aux  obligations  de  1838  ;  là,  le  para¬ 
lytique  général  trouvera  toutes  les  garanties  personnelles  et  matérielles  qui  risquent 
de  lui  manquer  ailleurs. 

Discussion. 

.M.  Sicard  signale  les  bons  effets  du  traitement  par  les  sels  arsenicaux.  Il  indique 
les  doses  qu’il  convient,  selon  lui,  d’employer.  Il  déclare  donner  la  préférence  à  la 
voie  intra-musculaire.  Le  traitement,  pour  lui,  donne  des  résultats  au  début  de  la  phase 
clinique  de  la  maladie.  Il  ne  guérit  pas,  mais  il  arrête  l’évolution. 

M.  IlKLAniuiNO-RoDRiGUEz  (de  Barcelone)  préconise  un  traitement  mixte  général 
et  local  :  arsénobcnzol  et  cyanure  de  llg  par  voie  intra-veineuse  d’une  part,  sérums 
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salvarsanisés  ou  mercurialisés  par  voie  intrarachidienne,  '  d’autre  part.  Les  résultats 
en  seraient  satisfaisants. 

Pour  M.  Auguste  Marie,  de  même  qu’il  y  a  au  point  de  vue  anatomique  deux  phases 
successives  du  môme  processus,  il  y  a,  au  point  de  vue  thérapeutique,  deux  périodes, 
l’une  précoce  favorable,  l’autre  tardive  défavorable.  Les  salvarsanisations  intraveineuses 
peuvent  donner  des  résultats.  Le  bismuth  peut  en  donner  aussi  dans  certains  cas. 

M.  Lhermitte  croit  que  la  méthode  des  injections  intrarachidiennes  de  sérums 
salvarsanisés  et  de  composés  arsenicaux  est  à  rejeter.  Il  est  plus  logique  de  pratiquer 
comme  M.  Dercum  le  «  Spinal  drainage»  associé  i\  l’injection  dans  le  sang  de  la  substance 
active  tréponémicide.  Le  problème  du  traitement  de  la  P.  G.  gravite  autour  de  cette 
donnée  fondamentale  :  la  dilTiculté  de  faire  diffuser  une  substance  tréponémicide  dans 
l’intérieur  des  neurones  corticaux  infestés  par  les  spirochètes.  Cette  difficulté  tient  à 
ce  que  la  nutrition  dos  cellules  nerveuses  s’effectue  suivant  des  lois  très  différentes  de 
celles  qui  réagissent  le  métabolisme  des  autres  éléments  cellulaires  de  l’organisme. 

M.  Anolade  estime  qu’il  est  possible  d’obtenir  des  ralentissements  ou  même  des 
temps  d’arrêt  dans  la  marche  de  la  maladie,  moins  d’ailleurs,  avec  les  antisyphilitiques 
qu’avec  le  nucléinate  de  soude  ou  la  tuberculine.  Cette  stabilisation  des  P.  G.  à  une 
étape  donnée  de  leur  maladie  qui  les  fixe  dans  une  semi-démence  est  d’aillçurs  aux 
points  de  vue  social  et  familial  un  avantage  très  discutable. 

M.  Béhacue  a  essayé  comparativement  les  effets  du  cyanure  de  Hg,  du  novarséno- 
benzol  et  du  galyl.  L’évolution  de  la  P.  G.  ne  se  trouva  généralement  pas  modlflée. 
Le  premier  de  ces  médicamerts  fut  mal  supporté. 

M.  H.  Colin  aborde  la  question  des  aggravations  oues  à  l’emploi  des  arsenicaux.  La 
guerre  a  permis  d’observer  des  cas  qui  auraient  fû  se  montrer  très  favorables  aux 
médications  :  sujets  à  un  stade  un  peu  avancé  de  l’évoliPion  de  la  maladie  et  q  ’on 
traitait  par  les  méthodes  modernes.  Au  lieu  de  constater  des  résultats  favorables  on 
notait  souvent  des  aggravations. 

M.  SicARD  pense  que  les  aggravations  s’observent  après  traitement  par  la  méthode 
des  injections  intraveineuses.  Il  s’agit  souvent  d’ictus  consécutifs  è  l’emploi  de  doses 
élevées  du  médicament.  Ces  aggravations  ne  s’observent  plus  avec  la  méthode  des 
injections  à  doses  faibles  intramusculaires  ou  sous-cutanées. 

M.  Colin  répond  à  M.  Sicard  qu’en  parlant  d’aggravations  dues  au  traitement 
arsenical,  il  a  voulu  parler  d’aggravations  portant  surtout  sur  l’état  mental.  La  dé¬ 
chéance  psychique  s’accroît  après  le  traitement.  Il  ne  s’agit  donc  pas  seulement 
d’ictus  ou  de  recrudescence  des  symptômes  physiques  dont  on  pourrait  rendre  respon¬ 
sables  les  injections  intraveineuses  à  grosses  doses.  Nous  savons  aussi  qu’il  existe  des 
paralytiques  généraux,  affaiblis  intellectuellement,  à  demi  conscients  de  leur  état,  qui 
relèvent  de  l’hôpital  et  n9n  de  l’asile.  Il  en  venait  un  certain  nombre,  toutes  les  semaines, 
dans  le  service  de  Charcot.  On  leur  donnait  ù  prendre  de  l’iodure  et  on  leur  appliquait 
des  pointes  de  feu  sur  la  colonne  vertébrale.  Ce  n’était  pas  un  traitement  spécifique,  et 
cependant  ils  se  sentaient  améliorés  et  pouvaient,  eux  aussi,  vaquer  à  do  menues 

occupations. 

M.  Demole,  avec  le  traitement  arsenical  ou  mercuriel,  a  enregistré  surtout  des 
échecs.  L’influence  des  médicaments  sur  la  P.  G.  est  dihicile  à  apprécier  car  les  signes 
cliniques  et  humoraux  sont  sujets  à  des  variations  spontanées. 

M.  Maers  n’a  jamais  constaté  de  résultats  thérapeutiques  avec  le  novarsénobenzol. 

M.  Klippel  croit  que  le  traitement  antisyphilitique  h’a  aucune  efficacité.  Selon  lui, 
de  cette  absence  de  résultats  du  traitement  antisyphilitique,  or  peut  conclure  que  rien 
ne  prouve  que  la  P.  G.  soit  de  nature  syphilitique. 

M.  Truelle  répond  aux  diverses  observations  auxquelles  son  rapport  a  donné  lieu. 
Il  admet  qu’on  traite  les  P.  G.  Mais  il  reste  sceptique  sur  l’efficacité  du  traitement. 
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•  •  —  Uncasd’Hérédo-ataxie  cérébelleuse,  par  MM.  Crouzon  et  Pierre 
Mathieu. 

La  malade  que  nous  avons  l’honneur  de  vous  présenter  appartient 
à  une  des  familles  dont  l’étude  a  le  plus  contribué  à  établir  l’histoire  de 
l’hérédo-ataxie  cérébelleuse,  c’est-à-dire  à  cette  famille  Ha...  dont 
MM.  Klippel  et  Durante,  les  premiers,  en  1892  (1),  ont  étudié  trois  mein- 
hres  ;  les  deux  frères  François  et  Louis  et  leur  sœur  Amélie.  Ces  trois 
observations,  on  le  sait,  comptent  parmi  les  observations  fondamentales 
qui  ont  servi  à  la  leçon  faite  par  M.  Marie  à  l’hôpital  Debrousse,  et  repro¬ 
duite  dans  la  Semaine  Médicale  de  1893. 

Cette  famille  Ha...  est  certainement  une  de  celles  où  l’affection  ^  fa¬ 
miliale,  dont  il  s’agit  ici,  paraît  s’être  montrée  avec  les  caractères  d’au¬ 
thenticité  les  plus  nets. 

L’intérêt  que  présente  notre  malade  réside  en  outre  dans  un  autre 
fait  :  jusqu’ici  il  n’existait  de  renseignements  que  sur  deux  générations 
de  la  famille  Ha...,  or,  cette  malade  représente  le  premier  sujet  atteint 
et  étudié  d’une  nouvelle  et  plus  jeune  génération. 

Nous  avons,  d’autre  part,  résumé  en  un  tableau  à  la  fois  généalogique 
et  bibliographique  les  antécédents  familiaux  de  M“®  C...  notre  malade, 
nous  passerons  donc  tout  de  suite  à  sa  propre  histoire,  en  insistant  seule¬ 
ment  sur  ce  fait  que  sa  mère,  sur  laquelle  nous  n’avons  retrouvé  aucun 
document,  a  été,  elle  aussi,  atteinte  de  la  même  affection,  et  cela  à  1  âge 
de  37  ans. 

Agée  de  46  ans,  autrefois  ouvrière  en  fleurs  artilicielles,  M””  Chas  ...  a  été  réglée  à 
treize  ans,  mariée  à  16  ans,  elle  a  ou  un  premier  lils  mort  à  l’âge  de  trois  semaines,  puis 
un  second  (ils  bien  portant,  actuellement  âgé  de  25  ans  et  père  d’une  lillette  de  trois 

A  l’âge  de  26  ans,  elle  a  été  opérée  pour  une  salpingite  et  n’a  plus  été  réglée  depuis. 

C’est  vers  l’âge  de  30  ans  qu’elle  a  commencé  à  présenter  une  fatigue  rapide  des  jambes, 
parfois  des  sensations  de  dérobement  ;  dés  cette  époque  elle  aurait  déjà  fait  plusieurs 
chutes. 

Au  bout  de  quatre  ans  environ  (34  aifs),  la  marche  devint  plus  difficile;  la  malade, 
suivant  son  expression,  «  marche  de  travers  ». 

y  est  vers  l’âge  de  37  ans  (7  ans  après  le  début)  que  sont  apparues  pour  la  première 
cm  douleurs,  d’abord  espacées,  siégeant  au  niveau  des  genoux,  des  mollets,  des 
douleurs  ne  présentaient  pas,  et  n’ont  jamais  présenté  un  caractère  fulgu- 
^  ***®*®de  les  compare  à  des  courbatures.  Depuis,  leur  intensité  a  augmenté 
,  ‘ement.  Actuellement  la  malade  souffre  en  outre  de  quelques  crampes  au  niveau 

des  membres  supérieurs. 

la  surtout  (â  42ans),  les  troublés  de  la  marche  ont  augmenté  : 

^  “^dgée  maintenant  de  surveiller  ses  pieds;  dans  la  rue,  elle  ne  peut  en 
détacher  les  yeux  sans  risquer  de  tomber. 

(1)  Klippel  et  Dubantk.  nemte  de  Médecine,  1892. 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 


SÉANCE  DU  6  JUILLET  1922 


927 


es  troubles  des  membres  supérieurs  se  sont  montrés  moins  intenses,  et  pourtant,  il 
y  a  IX  ans,  la  malade  a  été  obligée  d’abandonner  son  métier  d’ouvrière  en  fleurs  arti¬ 
cle  es  car  elle  était  devenue  trop  maladroite  pour  enrouler  des  rubans  autour  de  fils 
e  er.  Elle  a,  d’autre  part,  l’impression  de  s’être  toujours  normalement  servi  de  ses  mains 
dans  la  vie  courante. 

A 1  examen  de  cette  malade  si  déséquilibrée,  on  ne  trouve  pas  de  grosse  diminution  de  la 
^1)'^jl*®®d'ddtaire.  Peut-être,  dans  leur  ensemble,  les  muscles  des  membres  inférieurs 
,  '  “d  peu  plus  de  peine  qi  e  normalement  à  maintenir  leur  contraction  :  mais  il  ne 
s  agit  là  en  tout  cas  que  de  troubles  assez  légers. 

a  recherche  des  signes  pyramidaux  nous  montre  des  réflexes  rotuliens  forts,  amples, 
dulaire^d  Présentent  des  deux  côtés,  et  particulièrement  à  gauche,  un  caractère  pen- 

Les  réflexes  achllléeiis  sont  assez  forts, 
en  est  de  même  pour  les  réflexes  tendineux  des  membres  supérieurs, 
es  réflexes  cutanés  abdominaux  sont  conservés. 

es  réflexes  cutanés  plantaires  sont  très  difficiles  à  provoquer,  on  obtient  une  flexion 
e^e  ,1  droite,  plus  douteuse  à  gauche. 

cloni^u  ^  si  i’™  pout  provoquer  au  niveau  des  pieds  quelques  secousses 

Pas  d’automatisme  médullaire. 

du  système  cérébelleux  nous  montre  tout  d’abord  des  troubles  remar- 
diq  **  marche.  Cette  démarche  si  difficile  est  à  la  fois  cérébelleuse  et  spasmo- 

avant  1  ''d*  yeux  anxieusement  fixés  sur  ses  pieds,  le  tronc  penché  en 

sec  '•  P°‘dgs  serrés,  les  avant-bras  à  demi  fléchis  sur  les  bras  et  animés  de  petites 
gen^*^**”***  ‘spasmodiques.  Elle  marche  les  cuisses  serrées,  en  frottant  à  chaque  pas  ses 
tantéT-'  '  antre  l’autre,  à  petits  pas  titi  bants.  Elle  festonne,  entraînée  tantôt  à  droite 
ce  n'  fi^  S®aahe.  A  chaque  pas,  lorsqu’elle  porte  on  pied  d’arrière  en  avant,  le  talon  de 
Au  dih*^  l’avant-pied  traîne  sur  le  sol  qu’il  ne  quitte  pas. 

avant  mouvement,  les  orteils  se  relèvent  normalement.  Parfois  entraînée  en 

libr  poids  elle  fail  quelques  pas  sur  la  pointe  des  pieds  pour  rattraper  son  équi- 

re.  e  traînement  de  l’avant-pied  donne  une  allure  toute  particulière  à  cette  démarche, 
"°'*®®^^‘®®"«P««ention.  . 

•a  m  1  yeux  exagère  encore  cos  troubles  et  rend  la  marche  presque  impossible: 

dév;^^  ^  oscille  également  d’un  côté  et  de  l’autre  sans  que  l’on  puisse  reconnaître  une 
a  uon  dans  un  sens  ou  dans  un  autre. 

Les^d^ffé'*^  Romberg  est  nettement  positif. 

rutiinou>  '^®''*'®*  «preuves  qui  servent  à  déceler  l’asynergie  et  la  dysmétrie  sont  exé- 
S'  ^oçon  inégale  ; 

«ano  Aa  *^®*®  malade  de  se  renverser  on  arrière,  elle  perd  immédiatement  l’équilibre 

^  Col”  ‘^®«  8®’'°“’^- 

.  làva  '  .  ot  les  bras  croisés  sur  sa  poitrine,  elle  ne  peut  parvenir  à  s’asseoir,  mais 

e^e  oeme  ses  membres  inférieurs. 

___ genou  sur  la  chaise»  est  exécutée  correctement,  mais  lentement, 
ments;  malade  étendue  porte  16  talon  à  la  fesse,  elle  décompose  peu  ses  mouve- 

retomha»  u'**’  flexion  extrême,  il  y  a  quelques  oscillations  de  la  jambe.  Elle  laisse 

__ooer  brusquement  scs  talons  sur  le  sol. 
épreuve  du  «  talon 


au  mnm„  1  uu  «  laion  sur  le  genou 


remarque  le  planement  léger  du  talon 
genou,  la  difficulté  qu’éprouve  la  malade  à  maintenir 
le  «0]'  sur  sa  rotule,  la  violence  avec  laquelle  elle  laisse  retomber  son  talon 

!  La  ,  JréT®"®^®-"®!  «a  jambe  en  place. 

ension  »  dns  objets  montre  un  pou  de  planement'  mais  peu  de  tremble¬ 


ment  intentionnel. 

légère^'^oSationV’'  P®°j®®^‘®" 

■■amoner  sa  main  vers“  ® 

—  Pas  d’  d  vusage. 

peu  lentement  marionnettes  est  bien  exécutée  quoi  qu’ 


»  on  ne  remarque  guère  que  quelques 
la  malade  commence  à  fléchir  son  avant-bras  pour 
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Légor  Irombloment  stali(|»c. 

I.’t‘crit.iire  rst  bonne. 

Pas  tle  troubles  do  la  parole. 

La  recherche  de  la  résistance  aux  »  pulsions  "  donne  des  résultats  particulièrement 
intéressants  ;  en  eftet,  la  malade  ne  résiste  absolument  pas  à  la  plus  légère  poussée 
exercée  d’arrière  en  avant,  très  mal  à  une  poussée  dirigée  do  gauche  à  droite,  beaucoup 
mieux  lorsqu’on  la  pousse  d’avant  en  arrière,  on  de  droite  à  gaiicbe. 

Nous  ne  reviendrons  pas  sur  les  troubles  subjectifs  de  la  sensibilité  que  nous  avons 
<léjii  longi  ement  étudiés.  .\1"’'  Cihas...  présente  aussi  quelques  troubles  objectifs  :  chez 
elle,  on  ne  trouve  pas  au  niveau  des  [lieds  une  anesthésie  absolue  an  tact,  à  la  piqûre,  et 
à  la  friction,  mais  une  hypoosthésie  assez  nette.  En  ce  qui  concerne  les  sensations  de  froid 
et  de  chaud,  les  erreurs  sont  fréquentes  au  nivea\i  des  membres  inférieurs. 

Pas  d’asteréognosie  ni  de  perte  de  la  notion  des  attitudes  au  niveau  des  membres 
supérieurs,  mais  erreurs  fréquentes  au  niveau  <les  orteils. 

La  sensibilité  au  diapason  est  nettement  diminuée  au  niveau  des  pieds  et  des  che¬ 
villes,  un  peu  diminuée  au  nivcai'  des  mains 

Du  côté  de  la  face,  fias  de  troubles  c  e  la  motilité. 

Pas  de,  troubles  de  la  parole  ni  de  troubles  de  la  déglutition,  les  réflexes  vélopalatins 
et  pharyngés  sont  normaux. 

Pas  de  troubles  du  goûL 

En  ce  qui  coiwcrne  l’appareil  oculaire,  on  remarque  un  nystagmus  vertical  et  hori¬ 
zontal  en  dehors  duquel  un  e-\amen  approfondi  n’a  rien  montré  d’anormal,  .sinon  une 
certaine  myopie. 

L’examen  auriculaire  tait  par  M.  Pierre  montre  une  excitabilité  normale  des  deux 
labyrinthes  (vers  50  cm^  au  Barany  eau  à  20”).  L’irrigation  exagère  visiblement  le 
nystagmus  spontané:  réactions  de  mouvement  des  membres  supérieurs  normales  et 
bilatérales  :  en  somme,  fonctions  vestibulaircs  normales.  Mais  la  réaction  do  chute  ne 
suit  pas  l’oreille  dans  les  différentes  positions,  par  conséquent,  troubles  cérébelleux.  La 
réaction  de  chute  s’est  faite  uniquement  vers  la  droite  après  Barany  à  droite  et  en 
arrière  pour  l’irrigation  gauche. 

Pas  de  troubles  sfihinctérlensnets  il  faut:  cependant  signaler  que  la  malade  laisse  parfois 
échapper  involontairement  quelques  gouttes  d’urine  avant  ou  après  les  mictions,  et  cela 
depuis  un  à  deux  ans. 

Ni  troubles  trophiques,  ni  déformations  du  squelette,  ni  atrophies,  ni  secousses 
musculaires. 

L’examen  électrique  fait  par  M.  Thibonneau  montre  (pie  les  réactions  électriques 
des  muscles  des  membres  inférieurs  ne  présentent  pas  d’altérations  appréciables,  par 
les  méthodes  d’exploration  classiques. 

.\insi  donc.,  l’oliscrvation  de  cette  malade  est  presque  calquée  sur  celles 
de  ses  deux  oncles  et  de  sa  tante.  Si  elle  ne  présente  pas,  comme  eux,  un 
faciès  «  iminoljile  et  hagard  des  secousses  musculaires,  fibrillaires  ou 
choréiformes,  des  atrophies  musculaires,  des  troubles  de  la  parole,  si 
ses  troubles  oculaires  sont  moins  accentués,  c’est  qu’elle  n’est  pas 
encore  jiarvcnue  à  un  stade  assez  avancé  de  son  affection. 

Mais  cependant,  comme  ses  oncles  et  sa  tante,  elle  nous  montre  dans 
ses  grandes  lignes  le  tableau  de  l’hérédo-ataxie  cérébelleuse  telle  que  l’a 
isolée  M.  le  P''  Pierre  Marie. 

Chez  elle  comme  chez  eux,  même  début  tardif  ;  comme  chez  eux,  il 
s'est  fait  par  des  douleurs,  une  sensation  de  fatigue,  du  déséquilibie  et 
des  troubles  de  la  marche. 

Comme  les  leurs,  ses  réflexes  tendineux  sont  vifs.  Sa  démarche,  comme 
la  leur,  juésente  ce  caractère  sur  lequel  nous  insistons  ;  d’être  à  la  fois 
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cérébelleuse,  spasmodique  eL  en  même  temps  iralnanle.  Cliez  tous  les 
quatre,  mêmes  troubles  sensitifs  légers. 

Il  est  donc  vraisemblable  que  les  troubles  présentés  par  notre  malade 
répondent  aux  mêmes  lésions  anatomiques  que  celles  constatées  chez  les 
autres  membres  de  la  famille  par  Switalski,  Thomas  et  Roux  et  Rydcl  et 
qui  portaient  à  des  degrés  variables  sur  le  cervelet,  mais  dans  tous  les 
cas  sur  le  système  cérébelleux  médullaire. 

Enfin,  l’observation  de  M™®  Chas...  nous  permet  de  constater  une  fois 
de  plus,  quelle  que  soit  l’opinion  que  l’on  professe  touchant  les  relations 
qui  existent  entre  ces  deux  affections  familiales,  combien  nets  sont  les 
signes  qui  différencient  l’hérédo-ataxie  cérébelleuse  de  la  maladie  de 
Friedreich,  et  qui  font  que  notre  malade  est  bien  une  hérédo-ataxique 
cérébelleuse  ;  le  début  tardif  de  l’hérédo-ataxie  cérébelleuse  s’oppose  au 
début  si  précoce  de  la  maladie  de  Friedreich  et  tandis  que  dans  l’H.  A.C. 
les  réflexes  tendineux  sont  vifs  et  qu’il  y  a  une  tendance  à  la  spasmo- 
dicité,  ils  sont  abolis  dans  la  maladie  de  Friedreich. 

Eans  l’H.  A.  c.,les  réflexes  cutanés  sont  en  général  faibles  ou  absents, 
ils  sont  bien  marqués  dans  la  maladie  de  F.  Enfin  les  troubles  trophiques 
et  squelettiques,  qui  sont  rares  dans  l’II.  A.E.,ont  dans  la  maladie  de 
Friedreich  la  fréquence  que  l’on  sait  et  réalisent  des  types  bien  spéciaux. 

^1-  —  Lésions  cavitaires  de  la  base  du  Cerveau  et  Méningo-encé- 
phalite  subaiguë  dans  un  cas  de  Délire  hallucinatoire  avec 
dénaence  complète  d’emblée,  par  MM.  Vurpas,  TniiTi.AKoi’F  et 
JORGOULESCO. 

(Sera  publié  ultérieurement  comme  travail  original  avec  figures 
dans  la  Uevue  Neurologique.) 


III-  —  Association  probable  de  Diplégie  cérébrale  et  de  Paralysie 
infantile,  par  MM.  B.aronneix  et  L.\nce. 

Ec  cas  que  nous  avons  l’honneur  de  présenter  aujourd’hui  à  la  Société 
de  Neurologie  constitue  un  nouvel  exemple  de  la  complexité  que  iieuvcnt, 
<inez  l’enfant,  présenter  certains  syndromes  moteurs  d’apparition  précoce. 

concerne,  en  effet,  un  enfant  que  nous  suivons  depuis  plusieurs  années 
ejà,  chez  leijuel  on  constate,  d’une  part,  une  paralysie  flasque  et  atro- 
P  ique  du  membre  droit,  survenue  à  dix-huit  mois,  de  l’autre,  des  troubles 
'  ivers,  parmi  lesquels  de  l’athétose,  datant  de  la  naissance,  et  occupant 
es  membres  du  cêté  gauche  et  le  membre  supérieur  droit. 

Observation. -A...  Jean,  3  ans. 

s>esyl.  H.  se  réduisent  à  rion,  SOS  narenl, s  ayant  toujours  joui  d’uno  bonne  santé  ot 
»  ^ant  pas  eu  d’autre  enfant. 

^  —  Il  est  né  à  terme.  La  grossesse  avait  été  normale,  mais  il  n’on  a  pas  été  de 

mtme  pour  l’accouchement,  qui  a  comporté  une  présentation  décomplélôe  du  siégé, 
Ip  ,  I?®®  et  une  application  du  forceps  :  aussi  le  jeune  A.  est-il  venu  au  monde  en 

al  d  asphyxie  apparente.  11  a  été  élevé  au  sein  et  n’aurait  jamais  eu  de  convulsions. 
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11  a  cDmiticHci!  ù  marcher  d’ailleurs  assez,  mal,  vers  le  ([iiatorzième  mois.  Il  a  toujours 
(îii  retard  pour  i)urler. 

A  dix-huit  mois,  est  survaume  une  paralysie  flasque  du  membre  inhirieiir  droit,  pré- 
cédé(^  de  fièvre  et  d’autre.'  phénomènes  ffénéraux.  ün  avait  constaté,  de  plus,  dès  les 
premiers  mois,  des  troubles  moteurs  de  localisation  et  de  formes  différentes  : 

l'>  .Mouvements  incessants  de  type  athétosique,  du  membre  inférieur  gauche  ; 

‘.i"  Paralysie  des  membres  supérieurs  prédominant  sur  le  côté  droit,  et  empêchant 
enfant  de  fairc^  les  petits  g(^sles  auxquels  se  livrent  les  bébés  du  même  ége. 

K.  A.  -  Lors(pi(i  l’un  <le  nous  l’a  vu  pour  la  première  fois,  en  décembre  1919,  voici 
ce  que.  l’on  constatait  : 

Membre  inlérieiir  druil.  —  Il  est  le  siège  d’une  paralysie  flasque  et  atrophique,  identique 

celle  que  l’on  observe  dans  la  paralysie  infantile  :  impotence  musculaire  à  peu  près 
totale  ;  hypotonie,  marquée,  d’où  jand)(!  baltante,  pied  ballant  (d  tombant,  disparition 
de  la  voûte  plantaire,  ;  abolition  (ti^s  léflexes  tendineux,  absence  de  signe  de  Babinski 
et  conservation  des  réflexes  cutanés,  lues  phénomères  contrastant  avec  l’intégrité 
absolue  de  la  .sensibilié,  diminution  de  la  contractilité  faradicpic  de  la  plupart  des  mus¬ 
cles  (Mahar)  ;  rétractions  tendineuses  localisées  aux  muscles  de  la  région  postérieure  de 
lu  cuisse  (d  au  tendon  d’Achille  ; 

Membre  supérieur  droit.  Il  présenU^  : 

I"  t  rie  paralysie  portant  sur  l’extrémité  et  l’empêchant  de  se  servir  de  la  main  ; 

2“  lin  mélange  singulier  d’hyper  et  d’hypotonie,  avec  prédominance  de  celle-là  sur 
celle-ci  ; 

3“  Des  mouvements  athétosiques  incessants,  rendant  difficile  l’examen  méthodique  des 
principales  fonctions  de  ce  membre  ; 

4“  Une  atrophie  massive,  portant  à  la  fois  sur  la  longueur  et  sur  répai.sseur  ; 

5“  Une  certaine  exagération  des  réflexes  tendineux. 

Membre  inférieur  yauche.  —  Il  est,  lui  aussi,  le  siège  de  mouvements  athétosiques 
continuels,  avec  pseudo-signe  de  Babinski. 

Membre  supérieur  gauche.  —  Mêmes  constatations,  mais  moins  nettes,  qu’à  son  homo- 
1  ogue  :  mélange  d’hyper  et  d’hypotonie,  même  production  indéfinie  d’athétose. 

Tète  el  face.  —  Il  existe  un  strabisme  convergent  as,sez  prononcé.  Ajoutons  que  la  boite 
crânienne  et  les  bos.ses  frontales  sont  un  peu  volumineuses,  sans  qu’il  existe  d’autre  signe 
d’hérédo-syphilis  ;  que  le  jeune  A.  est  porteur  de  stigmates  faciaux  de  dégénére.scence, 
surtout  accusés  aux  oreilles  ;  (|ue  ses  dents  sont  petites  et  mal  formies  ;  ([ue  son  déve¬ 
loppement  intellectuel  est  sensiblcmei  t  en  retard,  lu  parole  étant  embarrassée  et  le 
vocabulaire  très  pauvre  ;  son  caractère  serait  gai,  mais  vif,  sa  mémoire  sulllsante. 

Nous  demandons  l’avis  de.  M.  Baumgartner,  qui  estime,  après  examen  minutieuxv 
(|u’nn  traitement  chirurgical  n’est  pas  encore  indiqi  é,  étant  donné  le  jeune  ûge  du  petit 
itialade,  et  ipui  d(î  plus,  ce  traitement  serait  diiricilement  applicable,  do  par  l’agitation 
incessante  des  membres. 

La  réaction  île  Wassermann,  recherchée  pour  le  sang,  se  montre  négative  pour  la 
mère,  et  partiellement  positive  pour  l’enfant. 

Le  12  février  1920,  l’enfant  est  soumis  à  un  nouvel  examen,  orienté  dans  le  sens  ortho¬ 
pédique.  En  voici  les  résultats  : 

.Membre  .supérieur  droit.  —  Il  est  le  siège: 

1"  De  mouvements  athétosi(|ues,  très  accusés  ; 

2“  D’une  dysmétrie  telle  ipie  l’enfant  ne  peut  se  toucher  le  nez  du  bout  des  doigts  ; 

3“  D’une  atrophie,  deltoïdicnne  marquée. 

Membre  inférieur  droit.  —  Dans  le  décubitus  dorsal,  la  cuisse  se  place  en  abduction 
avec  rotation  externe.  Le  quadriceps  semble  paralysé.  Les  adducteurs  ne  se  contractent 
ipie  faiblement.  Les  fléchis.seurs  du  genou  étant  contracturés  | ou  rétractés] ,  l’extension 
comiilète  de  la  jandie  sur  la  cuisse  est  impossible.  Le  tenseur  du  fascia  lata  et  le  coutu¬ 
rier  sont  normaux,  le  grand  fessier,  paralysé,  de  même  que  tous  les  mu.scles  de  la  jambe. 
A  noter,  de  [ilus,  la  rétraction  du  trice|is  sural. 

Membre  inférieur  yauche.  —  Le  pied  est  en  léger  varus,  le  genou,  en  extension,  la 
cuisse,  en  adduction  forcée,  avec  contracture  ou  rétraction  des  adducteurs.  La  tête 
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fémorale  est  plus  élevée  que  (riiabiluUo,  de  même  que  le  ffrand  trochanter  d\i  même 
côté. 

L’attitude  actuelle  ne  permet  pas  la  station  debout,  les  membres  inférieurs  étant 
parallèles,  mais  «  en  coup  de  vent  ». 

La  radiographie  montre  une  subluxation  de  la  tête  fémorale  en  ™  arrière,  par 

adduction  forcée  du  membre  ;  elle  est  :i  cheval  sur  lebordeotyloïdien,légèretnent  écarté. 

L’intelligence  de  renfant  .s’étant  sensiblement  développée,  depuis  le  premier  examen, 
on  peut  entreprendre  un  traitement  orthopédique  qui  doit  comporter,  en  principe  : 

1"  Le  redressement  et  la  fixation  de  la  hanche  gauche  ; 

2“  Le  redressement  du  pied,  du  genou  et  de  la  hanche,  a  droite  ; 

3“  Le  port  d’appareils  de  contention,  permettant  la  marche  avec  béquilles. 

Le  24  avril  1920,  sous  anesthésie  générale,  on  pratique  le  vrillage  de.  la  tête  fémorale 
içauehe,  puis  le  redressement  forcé  de  la  luxation,  l’élongation  des  adducteurs,  lesquels 
se  déchirent  à  leur  insertion,  et  on  applique  un  appareil  plâtré  en  première  position  de 
luxation  congénitale  de  la  hanche.  Cet  appareil  est  porté  six  mois. 

On  ramène  ensuite,  par  deux  appareils  successifs,  le  membre  inférieur  gauche  a  la 
rectitude. 

Le  11  novembre  1920,  sous  anesthésie  générale,  on  fait,  du  côté  droit,  l’allongement 
du  tendon  d’Achille,  la  ténotomie  à  ciel  ouvert  du  demi-tendineux,  (lu  demi-mcmbra- 
neux,  du  couturier,  du  biceps,  du  droit  antérieur,  du  tenseur  du  fascia  lata.  On  redresse 
parallèlement  la  flexion  du  genou  et  l’adduction  do  la  hanche  et  on  met  un  plâtre.  Le 
13  janvier,  ces  deux  redressements  sont  complètement  obtenus  au  moyen  d’un  deuxième 
plâtre. 

Le  23  mai  1921,  les  plâtres  sont  enlevés  et  remplacés  par  un  appareil  en  celluloïd 
prenant  le  bassin  et  les  membres  inférici  rs  avec  articulation  de  la  hai  clie  permettant 
t-ous  les  mouvements  â  gauche  et  seulement  l’extension- flexion  à  droite  ;  genou  bloque, 
cou-de-pied  libre  avec  butoir  à  90“.  L’appareil  est  retiré  tous  les  jours  pour  faire  des 
massages  et  des  exercices  de  rééducation. 

Au  début  de  février  1922,  le  petit  malade  commence  à  marcher  avec  des  béquilles. 

11  est  revu  le  6  février.  Le  membre  inférieur  gauche  est  en  très  bon  état,  la  harche 
ayant  acquis  de  la  solidité,  la  musculature  se  développant  bien  et  les  mouvements  spon¬ 
tanés  étant  devenus  puissants  et  coordonnés. 

Au  membre  inférieur  droit,  l’atrophie  musculaire  est  toujours  très  considérable  ;  elle 
est  complète  pour  les  muscles  du  mollet  et  pour  le  quadriceps,  moindre  pour  les  fes¬ 
siers.  11  persiste  une  contracture  très  nette  des  muscles  postérieurs  do  la  cuisse,  sans  le 
moindre  mouvement  spontané.  De  ce  côté,  tout  est  .i  faire.  Nous  conseillons  de  retirer 
l’appareil  12  heures  par  jour,  â  ce  membre,  et  de  faire  :  1»  deux  séances  do  massage  ; 
2"  des  tentatives  méthodiques  de  rééducation  ;  pour  la  station  debout,  de  conserver 
l’appareil  bloqué  aux  genoux,  à  cause  do  la  contracture  persistante  des  fléchisseurs  de 
la  jambe  sur  la  cuisse,  et  à  la  hanche,  pour  augmenter  la  stabilité  ;  pour  les  essais  de 
marche,  de  se  servir  du  chariot  flamand. 

Le  13  février  1922,  les  mouvements  athètosiques  du  membre  intérieur  gauche  ont 
beaucoup  diminué  ;  les  réflexes  tendineux  sont  toujours  vifs.  Au  membre  intérieur 
hroit,  la  laxité  articulaire,  a  été  rériiiite  par  les  opérations  orthopédiques,  mais 
1  atrophie  persiste.  Quant  au  membre  supérieur  droit,  le  patient  s’en  sert  très  peu,  â 
cause  de  l’athétose  incessante,  prédominant  sur  les  doigts,  et  particulièrement,  sur 
'  mdex,  dont  les  articulations  jouissent  d’une  hypotonie  telle  qu’on  peut  renverser 
complètement  le  doigt  sur  la  main.  11  est  possible,  d’ailleurs,  de  renverser  aussi  la 
main  sur  le  poignet.  Au  membre  supérieur  gauche,  quelques  mouvements  s’effectuent, 
mais  ils  manquent  de  précision  et  de  force,  et  sont  contrariés  par  une  incessante  athé- 
osc.  Les  réflexes  tendineux  sont  vifs. 

En  présence  de  ces  phénomènes,  quel  diagno.-,tic  porter  ? 

A  notre  sens,  il  n’y  en  a  que  deux  à  discuter  :  tétraplégie  d’origine  céré¬ 
brale  ou  diplégie  cérébrale  associée  à  une  paralysie  infantile. 
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l']n  faveur  du  premier  diagnostic,  militent  les  antécédents  obstétricaux, 
la  coexistence  de  troubles  intellectuel..,  la  présence,  au  membre  inférieur 
droit,  de  contractures  évidente..  Nou.s  piéférons,  Loutedois,  nous  ialli(;r, 
avec  le  -  réserves  d’usage,  au  second  :  l’iiistoire  du  petit  malade  ne  nous 
apprend-elle  pas  (pu.',  chez  lui,  les  accidents  ont  évolué  en  deux  phases, 
les  mouv(uuents  aLbétosi(pies  ayant  apparu  dés  la  naissance,  tandis  (pie 
le  membre  inférieur  droit,  juscpi’alors  indemne,  ne  se  prenait  (pi’à  18  mois  ? 
Les  troubles  moteurs  (pi’il  pressente  ne  sont-ils  jias,  dans  l’ensemble,  ceux 
de  la  paralysie  infantile  ?  N’ont-ils  point  été  annoncés  par  les  jihénomènes 
généraux  habituels  :  fièvres,  malaise,  etc.  ?  Des  faits  de  ce  genre  n’ont-ils 
])as  été  signalés  par  do  nombreux  auteurs  (Lamy,  1’.  Marie,  Iledlicb, 
Mossi,  André-Thomas,  Vogt)  ? 

Ouoiqu’il  en  soil,,  un  certain  nombre  de  [larticularités  nous  paraisserd 
dignes  d’être  signalées,  ce  sont  : 

1°  f. 'existence,  chi'z  notre  malade,  d’une  réaction  de  Wassermann 
subpositive,  comme  dans  la  plupart  des  cas  de  ce  genre,  et,  particulié¬ 
rement,  dans  les  syndromes  atoniqucjs  (Balionneix,  A.-Thomas  et  Jumen- 
tiée,  Vaglio). 

2°  La  part  importante  (pie  prend  le  corps  strié  à  la  constitution  des 
troubles  moteurs  ;  mélange  d’hyper  et  d’hypotonie,  mouvements  d’athé- 
tose,  pseudo-signe  de  Babinski,  comme  dans  les  cas  d(î  M.  et  de  Vogl, 
de  MM.  Lhcrrnittc  et  Cornil. 

iD  L’association,  à  la  monoph'gii*  crurale  gauche,  d’une  luxation  de 
la  hanche.  Des  faits  de  ce  genre  ont  été  cité'S  jiar  divers  auteurs  (Nov('- 
Josserand,  Babcre,  Bichard,  Boederer).  Mais  tandis  qu’autrefois,  on 
considérait  cette  luxation  comme  étant  d’origine  congénilale,  aujourd’hui 
on  admet  plutôt  (pi’il  s’agit  de  luxation  paralulique,  par  iirédominance 
d’action  des  adducteurs  contracturés  sur  les  abducteur.-!. 


IV.  -Sur  un  cas  d’ Hémiplégie  Infantile,  par  MM.  L.  Babonneix, 
.LBuisard  et  J.Blum. 

Nous  avons  riioimeur  de  pn’ssenter  h  la  Société  de  Neurologie  un  cas 
intéressant  d’hémiplégie  infantile. 

fliiSF.itvATiON.  —  1>...  Cliarlollc,  18  ans. 

,t.  II.  -  L(!  p^^c  est  mort  de  conj^pslion  pulmonaire  à  l’ilge  de  93  ans.  Il  avait  fait 
son  service  militaire  dans  l’Infanterie  coloniale,  et,  au  cours  d’un  séjour  en  Indo-Chiue, 
avait  contracté  successivement  paludisme  et  dysenterie.  A  45  ans,  il  avait  été  atteint 
d’ictf’re  prolongé. 

La  mère  âgée  de  52  ans  jouit  d’une  bonne  santé.  Elle  a  eu  trois  enfants  : 

Un  garcion,  né  au  bout  de  huit  ans  de  mariage,  est  mort,  é  trois  mois,  de  méningite  ; 

UiK^  fille,  (pii  ii’cst  autre  (|ue  la  malade,  venue  au  monde  huit  ans  après  le  premier  ; 
sa  naissance,  ne  s’est  pus  elTectuée  sans  incident,  l’accouchement  ayant  été  très  labo¬ 
rieux,  s’étant  prolongé  dix-huit  heures,  et  n’ayant  pu  s’achever,  raconte  la  mère,  (pie 
grilce  à  l’application,  sur  le  ventre,  d'une  lourde  planche  destinée  ù  exercer  une  furie 
pression. 

Un  garçon,  né  trois  uns  aprè.s,  et  dont  la  santé  n’a  jamais  rien  offert  do  particulier. 
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■  delà  M.  —  A  la  naissance,  Charlotte  P...  pesait  10  livres  et  clemic  (?)  et  semblait 
normalement  constituôc.  Au  bout  de  douze  jours,  elle  fut  prise  d’une  crise  convulsive 
avec  mouvements  tonicpies  et  clonifpies  et  apparition  d’écume  aux  lèvres.  Cette  crise, 
OUI  ura  une  dizaine  de  minutes,  se  reproduisit  quotidiennement  pendant  une  dizaine 
e^ours,  sans  jamais  s’accompagner  do  fièvre  ni  de  réactions  méningées. 

e  n  est  qu’au  bout  de  trois  mois  que  la  maman  s’aperi'ut  que  Charlotte  P...  était 
para  ysée  du  côté  droit,  et  présentait  un  strabisme  convergent  de.  l’a-il  du  même  côté  ; 
>■  e  conduisit  alors  sa  lille  aux  Enfants  malades,  où  .M.  N’ariot  porta  le  diagnostic  d’hé- 
"nplégie  infantile. 


Hyiiertrophic  de  la  glande  mammaire  droite. 


rudimentab'*  1^-13  mois  ;  mais  son  langage  est  longtempsV^sté 

tous  formé.  *^'  j'isqu’à  l’Ago  de  4  ou  5  ans,  il  se  Ijornait  à  quelques  mots,  presque 
lui  a  ollitération  :  papti,  maman,  dodo,  etc.,  plus  tard.  Son  élocution  dilTicile 

Elle  a  fti 

compte  de^P  l’'’cniiors  pas  ù  26  mois  ;  c’est  à  cc  moment  qu’on  s’est  mieux  rendu 
a  effectués  ‘Icoit  en  varus.  M.  Veau,  chirurgien  dos  Enfants  Assistés, 

7.  la  troisiè^*^  ^***^'^  *'*^*^‘®  opérations  orthopédiques  :  la  première  à  4  ans,  la  seconde  à 
de  lonniipo  *  **  '^cpais,  la  marche  est  pou  à  près  normale,  et  la  malade  peut  effectuer 

jours  paru  n  l®"‘ais  apjiris  ù  lire  ni  à  écrire  ;  ajoutons  que  son  inb  lligcncc  a  tou- 

même  an  à  l’entourage  ;  que  son  caractère  n’a  cessé  d’être  doux  et  facile, 

Â  de  la  puberté. 

d’être  notéT'”h"  ™  visage,  aucune  particularité  digne 

I  abstraction  faite  :  1“  d’une  atrophie  globale  de  la  langue,  dont  la  pointe 


934 


SOCIÉTÉ  DK  NEUIiOLOGIE 


est  lin  peu  déviée  du  côté  sain  ;  2"  d’iino  mauvaise  dentition,  la  plupart  des  dents  étant 
cariées,  mais  la  carie  étant  certainement  plus  marquée  du  côté  de  la  paralysie  —  ; 
3“  d'une  très  légèii  dyssymétrie  faciale.  A  l’ouverture  forcée  do  la  lioiiclio  le  peaucier 
se  contracte  moins  bien  du  côté  malade. 

L’examen  du  tronc  montre  que  la  moitié  du  thorax  correspondant  au  côté  iiaralysé 
est  plus  développée  que  l’autre  ;  les  mensurations  indiquent  une  différence  de  deux  cen¬ 
timètres  en  faveur  du  côté  malade.  La  colonne  vertébrale  est  fortement  iléviée  du  même 
côté  ;  à  cette  scoliose  s’associe  une  légère  lordose,  avec  aplatissement  du  bassin  dans  le 

Le  membre  supérieur  droit  est  beaucoup  moins  développé  que  l’autre,  comme  le 
prouvent  les  mensurations  ;  le  membre  est,  dans  son  ensemble,  de  deux  centimètres 
plus  court  que  l’autre  ;  au  niveau  du  biceps,  le  périmètre  est  de  21  centimètres  à  droite, 
et  de  23  à  ffauebe  ;  au  poignet,  de  15  à  droite  do  16,5  à  gauche.  La  masse  du  deltoïde 
est  atrophiée  au  maximum.  Le  bras,  légèrement  écarté  du  tronc,  se  dirige  obliquemimt 
en  bas  et  on  dehors  ;  l’avant-bras  est  en  demi-flexion  sur  le  bras.  I.a  main  est  dévié(! 
vers  le  bord  interne,  les  doigts  im  extension.  Toute  l’extrémité  distale  du  membre  est 
le  siège  d’une  cyanose  discrète.  /Fig.  1). 

Le  nuimbre,  inférieur  droit  est  égalermmt  moins  long  et  moins  étoffé  que  le  gauche.  Il 
est  de  2  centimètris  plus  court.  Quant  aux  mensurations  transversales,  voici  les  chiffres 


(|u’ils  donmmt  : 

Droite  gauche 

Tiers  inférieur  de  la  cuisse .  39  11 

l’artii^  la  i)lus  saillante  du  mollet .  27  32 


Le  pied,  dont  l’attitude  vicieuse  a  été  en  grarnh!  partie  corrigée  par  les  opérations 
dont  nous  avons  parlé,  est,  dans  son  (mscmble,  plus  petit  que  l’autre  ;  la  voôte  plan¬ 
taire  est  à  peine  marquée  ;  les  orteils,  en  extension,  chevauchent  les  uns  sur  les  autres. 

Notons,  pour  (Ui  Unir  avec  cet  examen  d’ensemble,  une  hypertro[)hie  notabh!  de  la 
mamelle  droite,  dont  l’implantation  est  plus  large,  l’aréole  et  le  mamelon  plus  déve¬ 
loppés.  Le  sein  est  moins  ferme  que  l’autre,  et  descend  deux  centimètres  plus  bas. 

L(^  système  pileux  du  pubis  s’est  développé  normalement  à  la  puberté  ;  il  est  aussi 
bien  fourni  à  droite  (pi’à  gauche.  Aux  aisselles,  agénésie  pilaire  modérée,  mais  identique 
des  deux  côtés. 

\  ient-on,  maintenant,  à  interroger  l(\s  fonctions  nerveuses,  on  est  frappé,  dès  l’abord, 
par  la  forme  des  troubles  moteurs.  Au  membre  supérieur  droit,  les  mouvements  actifs 
n’e,xist(uit,  pour  ainsi  dir(%  pas,  et  c’est  à  grand’peine  que  la  malade  peut  écarter  le 
eoud(^  du  corps  ;  lorsqu’elle  veut  mobiliser  ce  bras,  elle  est  obligée  de  le  prendre  avec  la 
main  gauche.  I.es  mouvirinents  actifs  do  l’avant-bras  sur  le  bras  ne  sont  pas  moins 
rudiitientaires.  Lorsque,  grâce  au  concours  de  la  main  saine,  l’avant-bras  est  soulevé  et 
mis  en  position  horizontah\  la  main  pimd,  formant  avec  lui  un  angle  droit,  les  doigts 
ballants,  en  extension,  déviés  vers  le  bord  cubital:  le  poignet  n’est  donc  pas  en  flexion 
excessive,  do  même  que  la  i)au mu  ne  .SC  creuse  point  en  gouttière.  La  supination  et  la 
pronation  ne  peuvent  s’elîectuer,  jtas  plus  que  l’extension  de  la  main,  les  mouvements 
de  latéralité  des  doigts  ;  la  flexion  des  deux  dernières  phalanges  sur  lu  [iremière  est, 
par  contre,  relativement  conservée. 

La  recherche  des  mouvements  passifs  met  en  évidence  une  hy|)ertonie  manifeste  du 
poignet,  en  flexion-adduction  et  contrastant  avec  une  hypotonie  excessive  de  tous  les 
«loigts,  que  l’on  jjeul  arriver  à  étendre  de  manière  que  les  ongles  viennent  toucher 
la  face  dorsale,  <le  la  main,  ou  que  le  même  doigt  .se  trouve  en  hyperextension  pour  la 
première  phalange,  en  liyjierflexion  jmur  la  seconde,  en  hyperextension  pour  la  troi- 

Au  membre  inférieur,  les  troubles  moteurs  sont  inlinirnent  moins  accusés.  Los  mou¬ 
vements  actifs  sont  très  étendus,  la  tonicité  musculainî  presque  normale.  Il  n’y  a  pas 
la  moindre  hypotonie  des  muscles  des  orteils. 

Dn  observe  ni  hémichorée,  ni  héiniathétose,,  mais  seulement  quehpies  mouvements 
associés  :  lors(|uc  le  malade  fuit  un  violent  effort  de  préhension  du  côté  sain,  l’avant- 
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fléehil  bnisquomflnt  sur  le  bras,  parfois  même  apparaît,  une  coiUrae- 
e  gere  de  la  commissure  labiale  correspondante. 

es  troubles  sensitifs  font  défaut,  abstraction  faite  :  de  quelques  douleurs  localisées 
t^^  membre  supérieur  droit  et  revenant  par  crises  ;  2°  de  quelques  erreurs  de  localisa- 
on,  pour  le  même  membre,  en  ce  qui  concerne  le  tact  et  la  température  ;  .3»  de  petites 
reurs,  pour  la  main  droite,  de  ridentirication  primaire. 

'■é/fercs.  -  Hêflexes  tendineux.  -  Ils  sont  uniformément  augmentés  pour  le 
spinale”"*^'  ^***'^  encore  au  membn!  inférieur  qu’à  l’autre.  Il  n’y  a  pas  de  trépidation 

M.  L.  Gornil  a  bien  voulu  chercher  avec  nous  les  réflexes  cutanés  du  côté  paralysé, 
sur  Pé”*  “^P^rieur.  -  L’excitation  do  la  paume  par  friction  détermine,  si  elle  ))orte 
si  Ihénar,  l’adduction  de  l’index  et  une  ébauche  d’extension  du  K''  doigt  ; 

Ph  P®''*'®  **nr  l’éminence  hypothénar,  des  phénomènes  plus  complexes  :  pronator 
ri.  ‘l’Oppenheiin,  ébauche  de  flexion  du  pouce  et  d’extension  de.  l’index,  absence 

M  ®  Polmo-mentonnier. 

su  ,  inférieur.  —  La  friction  du  bord  externe  du  pied,  de  sa  face  |)lautaire,  et, 

ni  ’  ‘*®  fnce  dorsale,  détermine  une  extension,  accompagnée  de  secousses  clo- 
qu’ir'^’  'I”®*'*’®  ilerniers  orteils.  Le  premier  reste  immobile,  mais  il  ne  faut  pas  oublier 
*  est  le  siège  d’une  cicatrice,  et  que  l’intervention  dont  elle  est  le  témoin  a  pu  inté- 

res^ej^le  tendon  extenseur. 

et  du  î*"**^']’**''  plantaire  provoque,  en  outre,  une  ébauche  de  contraction  du  quadriceps 
J..  ®'*'*®'*r  tlu  fa.scia  lata.  La  friction  de  la  face  interne  de  la  jambe  détermine  l’ad- 

«l'ction  du  pied. 

cutanés  abdo  ninnux.  --  Ils  sont  plus  nets  à  droite,  qu’à  gauche. 
ions  piii).ffiolrices.  Vient-on  à  découvrir  le  malade,  ces  réactions  sont  beaucoup 
®®e®sées  à  droite,  et,  en  particulier,  sur  le  sein  droit  (pi’à  gaucho.  De  même,  le 
«•re  pito-motcur  est  plus  net  à  droite  qu’à  gauche. 

raie  blanche,  par  contre,  ne  diffère  pas  d’un  côté  à  l’autre. 

■effe  ‘*®  ®®a  «lonnées  celles  q-  e  fournit  la  recluirche  de  l'indice  oscilloniétrique, 

'  U  e  par  M.  L.  Gornil,  le  2’2  juin,  à  10  heures  et  demie  du  matin. 

Avec  l’appareil  Paehon,  on  trouve  : 


^^-‘^•«'^amhdrlarch.  '  ^ 

^ . 

. (Il)  (i . (Il) 

la  i''ophiqucs  se  réduisent  à  une  sécrétion  sudorale  exagérée  de  la  paume  et  de 

"  fu  côté  malade. 

—  ^omme  nous  l’avons  dit,  la  malade  n’est  pas  une  débile 
dèvelon  A  facultés  logiques,  l’association  des  idées,  la  mémoire  sont  assez 

facullAQ^M*’’  ®*’®  P®''*®  ‘lilllcilement,  ne  peut  prononcer  les  /,  les  s,  ni  les  b.  Ses 

P*** 

papillaire  **  Dupuy-Dutemps).  —  .Vueune  lésion  du  fond  do  1  ueii.^  Réflexes 

visuel  d’étendue  normale. 

du  strabi.*  ^fraljismn  divergent  et  sursumvergeut,  ne  présentant  pas  les  caractères 
Amblyopie.  V  =  1  /G. 
n’exist  —  Acuité  normale. 

Les  urinés  ^  i’'ouble  qénéral.  Les  grandes  fonctions  s’effectuent  normalement, 

pour  le  s**  ceatiennent  ni  sucre  ni  albumine;  la  réaction  de  fixation,  recherchée 
g.  s  est  montrée  négative.  On  ne  trouve  d’ailleurs,  chez  ia  malade,  aucun 
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signe  net,  d'h^rédo-sypliilis,  sauf  une  vunto  palatine  légèrement  ogivale.  La  tension 
artérielle,  an  l’aclion,  est  d(,'  14-8  au  liras  droit,  de  12-8  an  bras  gaiiclic. 


En  résumé,  hémiplégie  infanlile  droite,  survenue  de  très  horme  heure, 
et  qui  se  caractérise,  en  plus  des  symptômes  classiques,  par  deux  parti¬ 
cularités  essentielles  :  mélange  singulier,  à  l’extrémité  du  rnernhre  supé¬ 
rieur  droit,  d’hyper  et  d’hypotonie,  le  poignet  étant  en  contracture  d(; 
flexion  et  d’adduction,  les  doigts  présentant,  au  contraire,  une  laxité 
des  articulations  au  moins  égale  à  celle  que  l’on  observe  dans  la  paralysie 
infantile  ;  hypertrophie  de  la  glande  mammaire  du  côté  paralysé. 

En  ce  qui  concerne  la  première  particularité,  elle  a  été  signalée  par  bien 
des  auteurs,  pour  lestiuels  il  est  fréquent  que,  dans  l’hémiathétose  et  dans 
les  diplégies  infantiles,  à  l’hypertonie  se  substitue  ou  s’associe  l’atonie. 
1  l’après  IM.  L(mg,  qui  a  justement  insisté  sur  ces  faits  (1),  cette  atonie,  indé¬ 
pendante,  et  des  troubles  trophiques  et  même  des  réflexes  tendineux, 
combinée  aussi  bien  à  telle  manifestation  motrice  qu’à  telle  autre,  est 
assez  fréquente.  D’autres  fois,  il  y  a,  pour  un  même  membre,  un  mélange 
d’hyper  et  d’hypotonie,  comme  l’a  parfaitement  montré  M.  Babinski. 
D’autres  fois  encore,  l’hémiplégie,  primitivement  spasmodique,  se  trans¬ 
forme,  à  un  moment  donné,  en  hémiplégie  flasque  (André-Thomas  et 
Jumentié  (2).  Quant  à  l’ hypertrophie  de  ta  ytande.  mammaire  du  côté 
paratysé,  elle  n’a  été,  jusqu’à  présent,  observée  que  dans  très  peu  de  cas. 
Sans  aucummient  prétendre  à  une  bibliographie  complète,  nous  citiîrons 
surtout  les  suivantes  ;  Lannois  {Lyon  rnédicat,  avr’û  1898).  Il  s’agit  d’une 
jeune  fille  de  19  ans,  attfùnte  d’hémiplégie  gauche  depuis  l’àgc  de  deux  ans, 
et  sujette  à  des  mises  d’épilepti(!  soit  généralisée,  soit  prédominante  à 
gauche.  «  Le  sein  gauche  est  manifestement  plus  volumineux  que  le  droit. 
Non  seulement,  il  tombe  beaucoup  plus  bas,  mais  il  se  continue  plus  loin 
dans  l’aisselle  (pie  dil  côté  droit.  La  consistance  de  la  glande  est  la  même 
des  deux  côtés.  Le  mamelon  gauche  est  également  beaucoup  plus  gros 
que  le  dioit,  et  l’aréole  plus  large.  » 

Dans  une  seconde  observation  du  même  auteur  {id.),  une  jeune  lille 
de  19  ans  est  atteinte  d’hémiplégie  infantile  gauche.  Il  existe,  chez  elle, 
non  seulement  une  hypertrophie  manifeste  du  membre  supérieur  gauche, 
mais  encore  une  augmentation  de  volume  du  sein  gauche,  survenue  il 
y  a  d(‘ux  ans,  et  telle  qu’à  diverses  reprises,  la  malade  a  dû  faire  garnir 
son  corset  à  droite,  où  le  sein  est  de  volume  normal.  «  A  gauche,  le  sein  (jst 
un  peu  moins  ferme  et  descend  manifestement  plus  bas.  » 


(I)  l.oNd  :  Sur  ratisciicc  frè(|u('ril(‘  do  In  cniitracliiro  permanenlo  dans  l'iiémiplèfrio 
inraiil.ilo.  Jk'une  Nciirolmjuiuit,  J9I0,  t.  XIX,  p.  97.  V.  aussi  SouguES  :  Abolition  bilaUi- 
ralü  dos  rèl'loxos  lôiidincux  dans  l’iièiuiidègie  iufauUlo.  lleuuc  Nenrolugique,  7  oclobro 
1915. 

2)  Aniiiié-Tuomas  ot’.IcMi'-.NTiC.  Svudromo  aloniquo  a 
Ncurut.  lie  Paris,  3  avril  1913, 


islasirpio  do  l'onfanco.  Suc.  île 
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Soin  dro  it 

18  5 
18 


in  ganclic 

25 


Circonférence  maxima 
Au-dessous  du  mamelon 

On  note  aussi,  chez  elle,  une  hypertrophie  osseuse  du  membre  supérieur 
paralysé. 

Leblais  [Th.  de  Paris,  1894)  cite  également  un  cas  d’hypertrophie  mam¬ 
maire  chez  une  fdle  atteinte  d’hémiplégie  droile  congénitale  et  d’idiotie. 

aat  notablement  plus  volumineux  que  le  gauche,  cette 
du  s’accentuant  avec  le  temps,  si  bien  qu’à  dix-neuf  ans,  le  diamètre 

f  U  sein  droit  est  devenu  transversal  et  atteint  17  centimètres  5,  alors  que. 
ë^^ahe,  il  n’est  que  de  15,5.  L’écart,  entre  les  diamètres  verticaux, 
e  1  centimètre  ;  de  plus,  le  diamètre  de  l’aréole  droite  a  cinq  milli- 
™i  l’aréole  gauche.  Enfin,  la  forme  du  sein  gauche 

émisphérique,  le  droit  étant  piriforme.  L’auteur,  élève  de  Bourneville, 
signale  aussi  des  cas  où  le  système  pileux  se  développe  plus  abondam- 
•nent  du  côté  paralysé. 

core  qu’il  semble  téméraire  de  vouloir  préciser  la  pathogénie  des 
1  ^  nomenes  présentés  par  notre  malade,  on  peut  incriminer,  avec  les 
reserves  d  usage,  une  lésion  striée,  et,  plus  exactement,  pallidalc,  pour 
-  P  iquer  les  trouble,  du  tonus,  et  rattacher  aussi,  conformément  aux 
les  actuelles,  l’hypertrophie  du  sein  à  une  lésion  encéphalique  croisée, 
liant  à  la  cause  même  de  cette  lésion,  ce  peut  être  la  spécificité,  bien 
que  nen  ne  permette  de  l’afrirmcr. 


®^®ïnisyndrome  Gérébello-sympathique  par  lésion  bulbaire, 

par  M.  J.  Lhermitte.  (Présentation  de  malade.) 

à  ouvrages  classiques,  des  plus  anciens  aux  plus  récents,  répètent 

si  ramollissement  du  cervelet  constitue  une  affection  rare  ; 

certes  la  fréquence  avec  celle  du  ramollissement  du  cerveau, 

cé  qu’être  frappé  de  leur  disparité.  Le  ramollissement 

f  '  ®  ®lllrme  d’une  extrême  banalité  chez  le  vieillard  tandis  que  les 

cer^^l  intéressant  les  hémisphères  ou  les  pédoncules  du 

loin  ^  d’observation  plus  rare.  Mais  ce  serait  aller  beaucoup  trop 
est^une  P^user  que  le  ramollissement  du  cervelet  (pédoncules  compris) 
svm  A  la  vérité,  celle-ci  est  surtout  apparente  parce  que,  de 

dem^  °^utologie  trop  fruste  et  surtout  fugace,  les  foyers  nécrotiques 
samme'nt^^  souvent,  en  clinique,  complètement  inaperçus  ou  ihsuffi- 
^udentifiés.  Nous  en  avons  la  preuve  dans  de  multiples  consta- 

J.  soit,  d’ailleurs,  il  est  certain  que  la  physionomie  clinique 

pas  à  J,,  **^®*’^*^^t  des  hémisphères  et  des  pédoncules  du  cervelet  n’est 
n’est  *^'^*^*^  actuelle,  parfaitement  définie.  Aussi,  croyons-nous  qu’il 
de  ceux^^' intérêt  d’en  rechercher  des  exemples  ;  la  confrontation 
Cl  permettra  sans  doute  dans  un  avenir  prochain  d’en  ramasser 
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les  traits  les  plus  expressifs  et  de  réaliser  la  synthèse  du  tableau  clinique 
du  ramollissement  du  cervelet. 

Odskuvation  I.  ■  M  Brou...,  couturière,  âgée  de  98  ans,  est  admise  en  septemtire, 
192(1  à  l’hospice  Paul  Brousse  pour  sénilité.  A  l’entrée,  on  constate  rpi’il  n’existe  aucun 
trouble,  di’  la  motilité,  que  les  réflexes  tendineux  sont  normaux,  sauf  les  acinllcens  qui 
sont  abolis. 

Dans  les  anlécédiuilfi,  on  relève  seulement  une  névralgie  sciatiqiuî  gauche  et  une  para¬ 
lysie  faciale  périphériciue  en  1911. 

Le  15  mai  1922,  la  malade  est  admise  à  l’infirmerie  parce  qu’elle  éprouve  une  impos¬ 
sibilité  lie  la  station  et  de  la  marche. 

T.e  12  mai  1922,  à  son  lever,  la  malade  éprouva  de  la  diflicullé  pour  parler;  le  lende¬ 
main  survenait  une  gène  de  la  marche,  laquelle  s’accusait  le  14  mai  pour  aboutir  à  une 
impossibilité  de  la  marche. 

Le  10  mai  1922,  nous  l’examinons  et  constatons  que  les  mouvements  élémenlaires 
iles  membres  dans  le  tléouhiUis  s’effectuent  sans  diminution  de  la  force. 

La  station  debout  est  im[)ossible,  la  malade  constamment  tombe  à  droite  et  en 

I.a  marche  est  impossible  sans  aide  ;  soutenue  par  une  inlirmière  la  malade  peut  [iro- 
gressermais  dilllcilement,  poussée  qu’elle  est  invinciblement  du  côté  droit. On  ne  cons¬ 
tate  [)as  de  dysmétrie  des  membres  inférieurs  pendant  la  marche. 

La  malade  déclare  ipi’elle  a  l’impression  «  qu’elle  est  ivre  ». 

Dans  le  décubitus,  les  mouvements  s’effectuent  correctement  du  côté  gauche  tandis 
■qu’à  droite  ils  sont  exécutés  lentement  avec  des  oscillations  et  une  hésitation  évidente  . 
Les  mouvements  rapides  de  la  jambe  et  du  bras  droits  sont  maladroits. 

L’occlusion  des  yeux  ne  modifie  en  rien  ces  symptômes, 

Le  lonuH  musenldire  normal  à  gauche  est  diminué  dans  les  membres  droits  ;  de  ce 
coté  les  épreuves  de  la  passivité  d’André-Thomas  montrent  une  augmentation  des 
plus  nettes  de  l’anqilitude  des  mouvements  passifs  communiqués.  Etceci,  tantau  membre 
supérieur  qu’au  membre  inférieur. 

Les  sensibilités  superficielles  (d  profondes  sont  intégralement  conservées  sur  tout  le 
corps  :  tète,  face,  langue,  cornée,  membres,  tronc.  Le  seuil  de  la  discrimination  tactile 
est  de  8  mm.  à  la  pulpt^  des  doigts  de  la  main  droite,  de  5  mm.  à  gauche.  L(!  sons  des 
attitudes  s(^gtnentaires  est  intact  de  même  que  la  perception  stéréognostiipie. 

On  note  seulement  tpie  la  pallesthésie  est  diminuée  sur  les  membres  supérieur  (d 
inférieur  droits. 

Les  réflexes  lenUineii.r  sont  normaux  aux  4  membres. 

Du  côté  droit,  le,  réflexe  rotulien  (d  le  tricipital  sont  nettement  pendulaires. 

Les  réflexes  cuUinés  abdominaux  sont  abolis  bilatéralement  ;  le  réflexe  plantaii'O 
normal  à  droite  est  en  extension  à  gaucho  (signe  de  Babinski).  Le  phénomène  d’Op- 
[)enheim  est  positif  de  ce  côté. 

Héflexe  toniqmî  de,  |)osture  [lositif  à  gauche. 

Oriianes  des  sens.  —  .\udition  normale. 

Vision  con.servée,  pas  d’hémianopsi(u  La  pupille  droite  est  étroite  (myosis).  Tandis  (pie 
la  gauche  est  dilatée  ;  l’ccil  droit  est  enfoncé  dans  l’orbite  (énophtalmie),  la  fente  pal¬ 
pébrale  est  netUmient  plus  étroite  que  la  gauche. 

L’occlusion  des  y(Uix  s’effectue  normalement,  l’cjeil  droit  peut  être  fermé  isolément. 
La  fernudure  énergique  des  paupières  s’accompagne  de  l’élévation  des  globes  et  de  leur 
abduction  (pliénomène  do  Ch.  Bell  normal).  Dans  la  position  du  regard  ù  gauche  on 
constate  le  nyslagrnus  ;  parfois  celui-ci  apparaît  spontanément.  L’épreuve  du  nyslug- 
nius  calorique  de  Barany  ilonne  d(es  résultats  normaux. 

La  (jLisliiliiin  est  cons(U'vée  sur  les  deux  moitiés  de  la  langue. 

Bas  d(^  troubles  de  la  motilité  pharyngée  et  iaryngôe  ;  le  r6flex(!  pharyngé  est  con- 

La  parole,  est  troublée,  lente,  .scandée,  explosive  comnu'  dans  la  scléro.se  (Ui  plu(iues  ; 
la  malade,  en  outre,  présente,  un  certain  diigré  de  dysarthrie  pour  les  mots  d’é[)renve. 
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■;(Tmann  (Icmcuri'  iKSgaUvr 
il  inalado  ne  s’est  aucunement  modifié.  Seul  le  nysta^mi 


On  no  constate  aucun  symptôme  du  côté  des  viscères.  La  tension  artérielle  avec  l’ap- 
paroil  de  Vaquez-Laubry  est  de  Mx  24.  M  n  =  10. 

e.s  urines  ne  contiennent  [las  d’aibnmine  mais  du  glucose  (0  gr.  50  par  litre). 

La  réaction  de  Wassermann  dans  le  sang  est  négative, 
d  •ombaire  donne,  issue  à  un  liquide  clair  contenant  0  gr.  30  d’aibnmino 

eucocytes  pour  50  mm.  cubes  (lynqihocytes  et  mononucléaires). 

T  *  ***'  Wassermann  dans  le,  liquide  est  complètement  négative. 

Le  30  glucose  n’existe  dans  l’urine,  qn’à  l’état  de  traces. 

1922,  après  deux  injections  de  novarsénobonzol  de  0  gr.  1”  . -  '  ■ 

■■éactivation,  la  réaction  de  Was 

Le  7  juin  1922,  l’état  d 
a  disparu. 

j""*  '922,  même  état.  Le  syndrôme  de  Claude  Hernard-llornei'  est  encore 
aïo  este  (énophtalmie,  rétrécissement  de  la  fente  palpébrale),  le  myosis  a  diminué, 
es  sensibilités  sont  conservées  intégralement  sauf  la  iiallcslliésio  diminuée  dans  les 
membres  droits. 

la  rid  'lebout  et  la  marche  sont  impossibles  sans  aide,  en  raison  de 

surv  ™^"*'^'**'*  ''  La  malade,  de,  plus  accuse,  des  sensations  verligineu 

parfois  meme  dans  la  position  couebée  et  donnent  à  la  malade  la  sensation 
vers  la  droite. 

sponf™^'^  de  la  coordination  qu’aux  précédents  examens.  Pas  de  déviation 

an  e  do  l’index,  ni  dans  le  iilari  sagittal  ni  dans  le.  plan  horizontal. 

A'Ladococinésie  très  nette  à  droite. 

^preuve  du  renversement  de,  la  main,  négatif. 

l’as'^d’—  Pi'èhension  :  légère,  abduction  des  doigts  plus  marquée  à  droite. 

^•''yf'm'gic.  Le  renversement  du  tronc  en  arrière  s’accompagne  d’une  flexion  des 

jand.es  normale  (Babinski). 

^as  de  flexion  combinée  do  la  cuisse  et  du  tronc, 
inférieuîr^d*”'*^™  comme  précédemment  dans  les  membres  supérieur  et 

l’a*  do  catalepsie. 

La  réflectivité  tendineuse,  ne  s’est  pas. 

^-onservent  leur  caractère  pendulaire. 

franche  l^abinski  est  franchement  positif  à  gauche  ;  à  droite  le  réflexe  est  en  flexion 

las  de  troubles  de  la  déglutition. 

Le  pouL*'  •-'■'ndilée  comme  précédemment, 

iitni,  lim  Pa>'  minute  :  le  réflexe  ocnlo-cariliaipie  est  iiresque  aboli  (le  pouls 

SI  bien  de  1  uul  droit  que  celle  de  1  œil 

.jiiaiJSK! 


s,  lesquelles 


s  réflexes  tricipital  et  patellaire  droits 


gauc'llc)'^.'^"**^'"'^"*^  “  ‘^nnipression  a 


proff^  il  s’agit  d’uiic  iiialaJc  âgée  de  70  ans  cliez  laquelle  s’installa 

Ifelleu  ietus,  en  l’espace  de  3  jours,  un  hémisyndrome  ceré- 

tent  éléments  les  plus  marquants  du  tableau  clinique  consis- 

PcrtiirV  latéropulsion  droite  avec  rétropulsion,  en  une 

et  inf  '  ■  coordination  des  mouvements  des  membres  supérieur 

sans  aide*^*^  ^*^^*^*  entraînant  une  impossibilité  de  la  station  et  de  la  marche 
nette  de  1  hypotonie  musculaire  accompagnée  de  l’exaltation  très 

à  la  i  1  *  Non  seulement,  en  effet,  lés  mouvements  transmis 

jjjais  jgg  présentent  du  côté  droit  une  amplitude  excessive, 

décrit^*  i^cxes  tricipital  et  rotulien  possèdent  le  caractère  pendulaire 
Pnj  M.  A.  Thomas.  A  ces  symiitômcs  s’ajoutent  l’adiadococinésie 
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de  la  main  droite  et  des  troubles  de  la  parole,  laquelle  est  scandée,  explosive. 

L’intégrité  de  la  force  musculaire,  de  la  réflectivité  tendineuse  et  de 
la  sensibilité  subjective  et  objective  (mise  à  part  une  légère  atténuation 
de  la  pallestliésie  à  la  jambe  droite)  forme  un  saisissant  contraste  avee 
les  perturbations  du  tonus  et  de  la  coordination 

Le  syndrome  cérébelleux  dimidié,  cette  hémiplégie  cérébelleuse  au 
sens  de  P.  Marie  et  Foix,  apparait  ici  sous  une  physionomie  trop  carac¬ 
téristique  pour  donner  matière  à  discussion  ;  incontestablement  nous 
sommes  en  présence  d’une  lésion  de  l’appareil  céréimlleux.  La  seule  difli- 
culté  tiendrait  à  la  localisation  du  foyer  lésionnel  A  la  présence  d’autres 
symptômes  ne  permettait  pas  un  repérage  plus  exact.  Les  sjmptcmes 
consistent  dans  l’inversion  du  réflexe  plantaire  du  côté  opposé  à  l’hémi¬ 
plégie  cérébelleuse  et,  d’autre  ])ait  ,  dans  les  fihénomènes  oculo-pupillaires  : 
myosis,  énoj)htalmie,  rétrécissement  de  la  fente  palpébrale  homolaUrau.r. 
A  la  vérité,  la  prérence  du  signe  de  Babinshi  ne  suffit  [)oint  à  autoriser, 
dans  notre  cas,  la  localisation  de  la  lésion  ;  un  pareil  symptôme  est  d’ob¬ 
servation  trop  banale  chez  les  sujets  âgés  pour  comporter  une  valeur 
indicatrice  très  précise.  Mais  il  n’en  va  pas  de  même  du  syndrome 
oculo-sympathique  de  Llaude  Bernard-IIorner. 

Son  association  avec  un  hémisyndrome  cérébelhmx  homolatéral 
traduit,  sans  conteste,  une  localisation  bulbaire  unilatérale  et  périmât 
ici  d’affirmer  f|ue  le  foyer  destructif  siège  dans  l’hémibulbe  droit,  atteint 
les  éléimmts  rass('ml)lés  du  pédoncule  cérébelleux  itiférl(!ur,  le  centre 
sympathique  oculaire  situé  en  dedans  du  corps  restiforrne,  intéres.s(‘ 
plus  légèrement  h^  centre  végétatif  régulateur  de  la  glycogénèse  ainsi  <jue, 
vraisemblablement,  la  pyramide  Imlbaire  et  le  noyau  de  Deiters.  Quant 
à  la  nature  d(!  ce  foyer  bulliaire,  l’absence  complète  de  la  réaction  de 
Wassermann  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  et  dans  h;  sérum  sanguin, 
l’absence  d’hématies  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  et,  d’autre  part, 
la  hmcocytose  modérée,  mais  nette  du  liquide  céphalo-rachidien,  indiquent 
assez  clairement  qu.’il  ne  peut  s’agir  ici  (jue  d’un  processus  de  ramollis¬ 
sement  ischémique.  Or,  nous  savons,  depuis  le  travail  initial  d’Y\doU' 
Walleidxu'g,  qiu;  des  syndromes  voisins  sont  conditionnés  j)ar  la  thrombose 
de  l’artère  cérébelleuse  postérieuri'  et  inférieure  dont  h;  territoire  d’irri¬ 
gation  comprend  la  région  latérah;  du  bulbe.  Depuis  le  mémoire  de  Wallen- 
berg,  plusieurs  observations  ont  confirmé  cette  notion  qui  est  aujourd’hui 
admise  par  tous. 

Le  qui  nous  paraît  remar([uable,  dans  notre  cas,  c’est  l’intégrité  de  la 
voie  sensitive  croisée,  l’atteinte  infiniment  discrète  df?  la  voie  pyramidale 
dont  le  signe  de  Babinski  reste  le  seul  témoignage  contrastant  avec  l’adul¬ 
tération  profonde  du  pédoncule  cérébelleux  inférieur  et  du  centre  sympa¬ 
thique.  Si  l’on  ajoute  que  la  lésion  semble  n’avoir  retenti  sur  aucun  des 
nerfs  crâniens  qui  tirent  leur  origine  du  bulbe  rachidien,  on  conviendra 
que  le  fait  que  nous  rapf)ortons  est  un  ('xemple  assez  saisissant  de  la  finesse 
extrême  de  dissociation  à  latjuelle  peut  atteindre  une  lésion  d’ordre 
pathologique. 
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ette  dissociation  peut,  d’ailleurs,  être  poussée  encore  plus  loin,  ainsi 
^lu  en  témoigne  l’observation  suivante.  Celle-ci  montre,  en  effet,  qu’un 
émi-syndrome  cérébelleux  en  tout  identique  au  précédent  peut  attester 
son  origine  bulbaire  uniquement  par  la  paralysie  des  fibres  dilatatrices 
«e  l’iris  homolatéral. 

OusiiRVATioN  H.  -  soldai  Ag6  de  28  ans,  présente  après  un  séjour  de  24  mois 

ront,  des  troubles  d(^  la  marche,  et  de  l’équilibration  qui  nécessitèrent  son  évacuation  ; 
jamam  ce  sujet  ne  tut  blessé  ni  commotionné. 

diir"^  n  ■'  au  centre  neurologique,  le  malade  so  plaint  d’une 

>cu  té  de  la  station  et  de  la  marche  et  surtout  d’un  entraînement  violent  vers  la 
6  .  i(  .Je  marche  comme  un  homme  ivre  »,  dit-il. 

nous  constatons  que,  effectivement,  la  progre.ssion  du  sujet  est  trou- 
dansT*'  latéropulsion  droite  intense  ;  celle-ci  d’ailleurs  no  disparaît  pas  meme 
^ans  0  décubitiis  dorsal  et  le.  sujet  couché  s’agrippe  aux  personnes  qui  l’entourent  ou 
aux  montants  du  lit. 

Dans  la  station  debout,  le  coiqis  présente  des  o.scillations  antéro-postérieures  qui 
f  a  ont  l’équilibre  malaisé.  Le  tronc  est  incliné  vers  la  droite. 

a  existe  aucune  paralysie  des  membres  ni  du  tronc  ni  de  la  face  ni  de  la  langue, 
as  mouvements  volontaires  des  membres  supérieurs  s’effectuent  normalement  des 
aux  côtés  les  yeux  miverts,  tandis  (pj(q  après  l’occlusion  des  yeux,  les  mouvements 
sont  plus  lents,  mais  non  démesurés.  La  diadococinésie  est  plus  lente  à  droite  qu’à 
gaucho.  ‘ 

j[  niouvemenls  des  membres  inférieurs  sont  lents,  pénibles,  mais  non  dysmétriques. 
aut  ajouter  que  le  sujet  souffrant  des  articulations  des  genoux  ne  peut  exécuter  de 

Mouvements  rapides. 

Los  réflexes  tendineux  sont  vifs  aux  4  membres,  mais  égaux,  pas  de  clonus  ;  le  réflexe 

‘nassét.érin  est  vif. 

La  sensibilité  subjective  semble  être  troublée  ;  le  malade  se  plaint,  en  effet,  depuis 
quelques  jours  de  paresthésie  dans  les  membres  inférieurs  accompagnés  d’une  sen- 
■’a  ion  de  dérobement  dos  jambes  ;  depuis  le  début  des  troubles  do  la  marche  le  malade 
■accuse  également  des  douleurs  dans  la  région  rachidienne  dorsale. 
l^rpM^at  à  la  sensibilité  objective,  elle  est  légèrement  troublée  :  hyperalgésie  des  mem¬ 
es  supérieur  et  inférieur  gauche,  la  sensibilité  faciale  est  normale  ;  diminution  de  la 
,  asthésio  du  côté  gauche  ;  affaiblissement  des  perceptions  des  attitudes  segmen¬ 
taires  à  droite. 

La  motilité  de  la  langue,  des  yeux  est  normale.  Pas  de  nystagmus. 

L  acuité  visuelle  et  l’acuité  auditive  sont  intactes. 

-U  pupille  tjauche  cul  nolahlcmenl  plus  lurne  que  la  druile. 
h’exislo  pas  de  troubles  de  la  parole  ni  de  perturbations  sphinclérionnos  ou  tro- 
phiques. 

Le  malade  accuse,  de  temps  en  temps,  une  sensation  de  refroidisseinont  dans  les 
ambres  du  côté  droit,  surtout  dans  la  main  et  le  pied  ;  en  même  temps  la  main  droite 
•^<1  une  coloration  blanche  tandis  (|ue  la  main  gaucho  garde  une  teinte  normale. 

1  ous  avons  déjà  indiqué  que  les  réfle.xos  tendineux  ii’étaiont  pas  modifiés  et  que  la 
^^ce  segmentaire  demeurait  normale  ;  les  réflexes  cutanés  sont  au  contraire  modifiés. 
^aréHexe  plantaire  est  normal  à  droite  et  aboli  à  gauche,  le  réflexe  abdominal  normal 
roite  est  affaibli  nettement  à  gauche  ;  il  en  est  de  même  des  réflexes  crémastérions. 
g  “nefion  lombaire.  —  Tension  ==  15  au  manomètre  do  H.  Claude  ;  albumine  :  0,20 
g  rachialburninimètro  do  Sicard  ;  pas  do  lymphocytose, 
ce  *  ^  —  L’état  du  malade  ne  s’est  pas  modifié  sensiblement  ;  les  vertiges 

^mdant  ont  disparu  dans  la  position  couchée  ;  la  latéropulsion  droite  persiste, 
est  ophtalmoscopiquo  pratiqué  par  le  IJ'  Cantonnet  montre  que  le  fond  d’œil 

normal  de  même  (pie  le  cham|)  visuel  ;  la  motilité  dos  bulbes  oculaires  est  normale, 
mai  1917.  —  Même  état  ;  le  m'alado,  triste  et  déprimé  en  constatant  la  persis- 
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Uncf  dos  Iroiihlos  do  la  si, al, ion  (d,  do  la  inarclio,  prfscnio  qiiolqinw  id('‘Os  à  loitilo  liypo- 
coiulriaqiio. 

1,0  20  juin  1017.  I.a  laloro|)nlsion  osl,  Lonjours  aussi  inlonso  pondani,  la  sLalion  oL 
la  rnarolio.  I,o  suj(d  ^danl,  placo  dans  la  sl,al,ion  dolioni,  ot,  sontonn,  on  oonsi.alo  (pio  lors¬ 
qu’il  ost  ahandonno  à  Ini-memo  l.oul  lo  corps  est  violornment  attiré  en  arrière  ot  à  droili'. 

I.a  inarclio  est  très  pènibl(‘,  rnôtno  (piand  lo,  malade  ost  sontonn  par  deux  aid(‘S. 

Los  sensations  vertiginousos  ont  ropani  mémo  dans  la  position  couchèo  ;  il  scrnldt^ 
au  malade  (pio  le  corps  ost  luitraîné  par  nn  moiivomont  do  rolation  do  gaiiclK^  à  droili' 
suivant  l’axe  longitudinal  du  trône. 

Molililé  HCijmenliiire.  —  Normale  dans  les  momliros,  h'  tronc,  la  tète. 

SenHihilili'  (ihje.clire.  -  Siiperlioiollo  et  profonde  normale  à  tous  les  modes  d’oxcita- 

citUinéx.  —  Plantaires  :  flexion  bilatérale.  Crèmaslèriens.  Droit  très  faible,  sur¬ 
tout  le  réflexe  superllciel ,  gaucho  normal.  Abdominaux  abolis  dos  doux  ciMès. 

lUflexes  Icntlineux,  pnle.lluirex  vifs,  sans  clonus  ot  égaux.  ArhiUéenu  normaux,  aux 
mombres  supérieurs  les  réflexes  sont  vifs  ot  égaux,  sauf  le  réflexe  radial  gauche  légè¬ 
rement  exalté. 

Le  réflexe  massétérin  ost  très  vif.  * 

Cdiinliiuiliiin.  Lo  mouvement  commandé  de  flexion  du  membre  inférieur  est  nolle- 
ment  déconqiosé  à  droite. 

De  ce  mémo  ciHé  (droit),  la  dysmélrie  dans  les  mouvements  d’épreuve  est  évidente  ; 
à  gauche  on  constate  une  légère  hésitation. 

Lorsipio  les  mouvomonls  sont  e.xécutés  lentement,  la  dysmélrie  disparaît  presque 
complèlemenl. 

Aux  membres  supérieurs,  les  mouvements  sont  parfaitement  exécutés  à  gaucho, 
tandis  qu’à  droite  la  dysmétrio.  avec  oscillations  du  membre  autour  do  la  ligne  de  but  est 
dos  plus  évidentes. 

Lo  signe  du  renversement  de  la  main  (Thomas  ot  .lumontié)  ost  négatif. 

Le  signe  de  la  préhension  (.-X. -Thomas  et  .liimenlié)  est  ébauché  à  droite. 

l.’adiadococinésie  est  nello  é  droite. 

Les  épreuves  qui  motlenl  en  évidence  la  passivité  (A. -Thomas)  ne  montrent  pas  de 
différence  entre  les  membres  su[iéricurs  et  inférieurs  :  pas  d’hypertonie,  pas  d’abduction 
exagérée  du  membre  supérieur  à  la  suite  do  l’excitation  faradique  <lu  deltoïde,  pas  de 
réflexe  pendulaire. 

L’épreuve  de  la  (léinalinn  de  l'index  (Barany)  fournit  des  résultats  constamment  posi¬ 
tifs  à  droite  :  do  ce  côté  lo  imunbn^  tout  entier  [iré.sonte  une  déviation  vers  la  droite. 

1,0  vertige  voltaïipie  n’est  pas  modilié  ;  il  s’elTecluo  on  sons  normal  avec  des  courants 
de  10  milliam|)ér(w. 

Pas  (le  nystagrnus  consécutif. 

Pus  d((  inodilications  pupillaires  appréciables. 

Aucun((  céphalée,  pas  do  nausées  ;  étal  général  ((xcollenl. 

Lo  31  Juillet  1917,  aucune  modillealion  sensible.  Li's  phénomènes  d’entrainement 
vers  la  droite  persistent  ;  pendant  la  marche,  déclarer  le  malade,  «  mes  jambes  sont 
entraînées  à  droite  par  un  mouvement  traître  »  ;  de  [ilus  l’élévation  ou  la  rotation  de 
la  tClo  i)rovo(|uent  des  vertiges. 

Pas  de  nyslagmus  même  dans  lo.s  positions  extrêmes  du  r((gard  ;  pendant  celle  ro- 
cherch((  lo  sujet  prés(mto  un  clignement  rapide  dos  paupières. 

La  piipilh'  gauche  up|iarait  de  nouveau  plus  large  (pie  la  droite. 

En  l'ésunn;,  nous  avons  constaté  chez  ce  malade,  l’existence  de  symp¬ 
tômes  attestant,  d’une  part,  la  réalité  d’une  lésion  des  voies  cérébelleuses 
droites  caractérisée  par  la  dysmétrie  des  membres  supérieur  et  inférieur 
droits,  la  latéropulsion  droite  et  la  déviation  spontanée  du  bras  droit, 
le  vertige  avec  sensation  très  vive  de  rotation  de  gauche  à  droite  autour 
de  l’axe  longitudinal  du  corps  et,  d’autre  part,  des  inodilications  pu- 
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pillaires,  myosis  de  l’œil  droit,  associées  à  des  perturbations  do  la  réflec¬ 
tivité  cutanée  hétérolatérale  (gauche). 

Ces  diverses  manifestations  indiquent  la  participation  à  la  lésion  des 
centres  pupillaires  bulbaires  et  probablement  aussi  de  la  voie  pyrami- 
1  a  e  au-dessus  de  la  décussation. 

nous  semble  donc  légitime  de  conclure,  dans  ce  fait,  à  une  lésion  des- 
ructive  dont  la  nature  nous  échappe  (peut-être  s’agit-il  d’un  foyer  très 
imité  d  une  sclérose  en  plaques  fruste  ?)  intéressant  le  pédoncule  céré- 
eux  inférieur  droit,  les  centres  oculo-pupillaires  voisins  et  la  voie 

Pyrarnidale  droite. 

1  on  ajoute  à  ces  symptômes  les  phénomènes  vaso-moteurs  paroxys- 
'ques  localisés  à  la  main  et  au  pied  droits,  on  est  en  droit  d’admettre 
One  extension  du  foyer  lésionnel  vers  les  centres  sympathiques  régulateurs 
‘  U  tonus  vasculaire,  centres  dont  les  perturliations  ont  été  fréquemment 
O  iservées  dans  les  syndromes  bulliaires  inférieurs. 


CS  deux  faits  que  nous  venons  de  rapporter  présentent,  on  le  voit, 
c  physionomie  presque  identique  dont  les  traits  expriment  la  lésion 
‘  es  ructive  du  pédoncule  cérébelleux  inférieur  (1). 

ans  revenir  sur  les  divers  éléments  du  syndrome,  cérébelleux,  nous 
‘^‘^Poodant  à  souligner  trois  faits  :  l’intensité  des  troubles  de  la 
et  marche  conditionnés  en  grande  partie  par  la  latéropulsion 

es  sensations  d’entraînement  latéral,  l’exagération  de  la  passivité 
rastant,  dans  un  cas,  avec  une  acuité  modérée  de  la  dysmétrie,  enfin 
c  surtout  la  fixité,  l’immuabilité  des  symptômes  cérébelleux. 

^e  caractère  tiré  de  l’évolution  de  l’h  émisyndroinc  cérébelleu.x  nous 
paraît  de  la  plus  haute  importance  en  raison  de  la  signilication  qu’il 
comporte  relativement  à  la  localisation  de  la  lésion. 

^  sait,  en  effet,  grâce  aux  recherches  de  pathologie  expérimentale, 
que  es  destructions  provoquées  du  cortex  des  hémisphères  du  cervelet, 

,  provoquent  pendant  les  premiers  jours  qui  succèdent  à  l’acte 
P'aoirc  une  grande  intensité,  très  rapidement  s!estompent  et,  en 
^pparence,  s’évanouissent,  hit  il  est  nécessaire,  pour  en  retrouver  l’ébauche, 
c  se  livrer  à  un  examen  très  attentif  et  fréquemment  renouvelé  des 
animaux  opérés. 

étant  bien  établi,  il  est  assez  légitime  de  supposer  qu’il  doit  en 
ainsi  chez  l’homme  et  que  la  symptomatologie  des  foyers  malaciques 
U  cortex  cérébelleux  très  éclatante  à  sa  première  phase  doit  s’estomper 
nous*^**^^  difficilement  identifiable.  Dans  un  travail  antérieur, 

rn  I*  précisément  insisté  sur  ce  caractère  évolutif  à  propos  d’un 

a  a  e  chez  lequel  apparut  brusquement,  en  quelques  minutes,  un 
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hcmisyndrome  cérébelleux.  Tout  à  l’opposé  des  faits  qui  font  l’objet  de 
cette  présentation,  dans  ce  cas,  les  perturbations  motrices  cérébelleuses 
s’effacèrent  rapidement  et,  3  semaines  après  l’installation  de  l’hémipléfrie 
cérébelleuse,  nous  ne  retrouvions  plus  qu’un  symptôme  accusé  ;  l’exagé¬ 
ration  de  la  passivité. 

Cette  disparité  de  l’évolution  du  syndrome  cérébelleux  nous  paraît 
à  retenir  car  elle  constitue,  croyons-nous,  un  élément  capital  du  diagnostic 
de  la  localisation  lésionnelle. 


\T.  —  Les  Réflexes  de  Défense,  les  Réflexes  Sympathiques  dans 
un  cas  de  syndrome  de  Brown-Sequard,  par  MM.  André-Thomas 
et  J.  .lUMENTlÉ. 


OUSHRVATION.  -  I.c  jciinc  V...,  âgé  do  18  aa-i,  faisait  une  chalo,  grave  le  31  octobre 
dernier  ;  grirnpC  sur  un  arbre,  il  tombait  d’une  hauteur  de,  cin([  mètres  environ  et  heur¬ 
tait  li^  sol  de,  son  dos  plié  tm  deux.  .Sim|)lement  étourdi,  il  ne  pouvait  cependant  se  rele¬ 
ver,  il  était  com[)lètement  |)aralysé  j\is(pi’à  l’épigastre  et  il  ne  sentait  plus  la  partie 
inférieure  do  son  corps. 

Le  lendemain  les  membres  étaient,  paraît-il,  raidis  en  extension,  surtout  le  droit;  la 
paralysie  était  complète,  le  traumatisé  n’avait  pas  uriné,  il  présentait  du  priaiiismo  |)or- 
manent.  L’érection  des  corps  caverneux  et  la  rétention  vésiéale  cédaient  au  bout  de 
(|uarante-hnit  heures  et  les  mictions  se  rétablissaient  on  jet  ;  [)eu  abondantes,  fréquentes, 
retardées,  elles  nécessitaient  des  efforts  et  parfois  la  compression  du  v(mtro,  on  ne  dut 
pas  toutefois  recourir  à  l’emploi  de  la  sonde. 

Dès  le  troisième  jour  (]uehiues  mouvements  volontaires  do  la  Jambe  gauche  étaient 
ébauchés  ;  leur  amplitude  et  leur  force  augmentaient  les  jours  suivants  ;  en  môme  temps 
à  la  rigidité  on  extension  des  premiers  jours  succédaient  un  état  do  flaccidité  des  membres 
inférieurs  qui  devenaient  douloureux  dans  la  position  d’extension  prolongée  ;  fréquem¬ 
ment  on  devait  les  fléchir,  mais  entraînés  par  leur  propre  poids  ils  ne  tardaient  pas  à 

.\u  bout  d’un  mois  environ  h'  membn^  inférieur  gauche  avait  recouvré  tous  ses  mou¬ 
vements  et  la  notion  de  position  do  ses  ilifférenls  segments  était  re.Vonue. 

Vers  le  trente, -cinquième  jour,  la  jambe  droite  commençait  à  son  tour  à  se  mouvoir  ; 
la  contracture  s’était  établie  à  nouveau  et  (piclquespas  devenaient  possibles.  La  con- 
Iractun^  était  variable,  surtout  accentuée  le  matin,  (pielquos  instants  après  le  lever  ; 
des  mouvements  de  retrait  du  membre  .so  produisaient  au  lit  au  moindre  onieurement 
de  la  cuisse  droite.  La  jambe  bien  que  paralysée  avait  réeupéré  sa  sensibilité. 

L’amélioration  des  mouvements  se  poursuivait  alors  progressivement  ;  an  bout  de 
deux  mois  environ  la  marche  était  devenue  possible,  gênée  toutefois  par  la  paralysie  et 
la  raideur  du  membre  intérieur  droit,  qui  entraînait  une  boiterie  marquée,  persistant 
encore,  à  l’heure  actuelle.  Quand  ce  jeune  homme  vint  nous  trouver  il  y  a  trois  mois.  Il 
présentait  en  somme  une  hémiparaplégie,  spastique  droi’te  et  une  hémianesthésie  ther¬ 
mique  et  douloureuse  croisée  (gauche),  c’est-è-dire  un  syndrome  do  lirown-Séquard. 

Depuis  les  ([uelques  semaines  que  V...  est  soumis  à  notre  observation,  ce  syndrome 
persiste  avec  la  meme  netteté,  bien  ipie  la  sensibilité  se  soit  améliorée  de  semaine  en 
semaine.  Voici  du  reste  ce  que  nous  constations  à  notre  dernier  examen  du  29  juin. 

Examen  clinique  :  1°  Mnlililé.  I.a  paralysie  du  membre  inférieur  droit  persiste  encore 
intcn.se  dans  certains  groupes  musculaires,  il  y  a  donc  lieu  de  les  examiner  systémati¬ 
quement. 

L’élévation  du  membre  au-d(sssus  de  l’horizontale  est  j)ossible,  bien  qu’alTaiblie,  l’abais¬ 
sement  est  meilleur.  L’extension  de  la  jambe  sur  la  cuisse  est  parfaite  ;  la  flexion  est 
par  contre  un  peu  diminuée.  La  flexion  dorsale  du  pied  et  des  cpiatre  derniers  orteils 
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a  presque  complètement  disparu  ;  le  muscle  jambier  antérieur  et  l’extenseur  propre  du 
gros  orteii  se  contractent  seuls,  l’extenseur  commun  des  orteils  et  les  péroniers  laté¬ 
raux  sont  complètement  paralysés.  La  flexion  plantaire  du  pied  est  assez  bonne,  le  m. 
jambier  postérieur  se  contracte  avec  force  ;  la  flexion  plantaire  des  orteils  est  affaiblie, 
mais  à  un  degré  moindre  que  l’extension  (fiexion  dorsale). 

11  existe  une  contracture  marquée  de  la  cuisse,  de  la  jambe  et  du  pied  qui  est  en 
équin  avec  varus  léger  ;  malgré  cela  le  jeu  articulaire  est  plus  étendu,  si  bien  que,  dans  la 
flexion  passive  du  membre,  le  talon  peut  être  rapproché  plus  près  do  la  fesse  à  droite 
qu’à  gauche,  où  la  motilité  est  cependant  normale. 

La  flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc  est  nette  à  droite. 

11  existe  des  mouvements  associés  des  orteils  gauches  à  l’occasion  des  mouvements 
des  orteils  droits. 

La  paroi  abdominale  dans  sa  moitié  droite  est  paralysée,  son  relâchement  est  manifeste 
au  cours  do  la  respiration  et  à  l’occasion  de  la  toux,  la  ligne  médiane  est  en  effet  attirée 
vers  la  gaucho  ;  la  portion  toute  supérieure,  chondro-xyphoïdienne  du  muscle  grand 
droit  et  ies  digitations  .supérieures  du  grand  oblique  se  contractent  seules. 

Les  muscles  lombaires  et  paravertébraux  droits  sont  également  touchés  et  font  une 
saillie  moindre  dans  la  station  hanchée  que  ceux  du  côté  gauche. 

On  note  un  certain  degré  d’atrophie  de  tout  le  membre  intérieur  droit,  mais  il  n’existe 
aucun  trouble  des  réactions  électriques  (D'  Chauffour),  même  des  muscles  les  plus  para¬ 
lysés. 

2“  Réflexes  tendineux.  —  Le  réflexe  rotulien  droit  est  exagéré,  et  s’accompagne  d’un 
mouvement  de  rotation  interne  du  membre  ;  par  moments  on  peut  provoquer  du  clonus 
de  la  rotule  qui  les  premiers  jours  était  permanent.  Le  réflexe  achilléen  droit  est  tré¬ 
pidant.  A  gauche  ces  réflexes  sont  vifs. 

3“  Réflexes  cutanés.  — ■  L’excitation  plantaire  provoque  des  deux  côtés  le  signe  de 
l’orteil. 

Il  se  produit  en  outre  des  mouvements  do  défense  très  intenses.  Les  différents  modes 
d’excitation  employés  classiquement  pour  obtenir  ces  réflexes  les  font  très  facilement 
apparaître;  pincement  du  dos  du  pied,  flexion  forcée  du  gros  orteil,  compression  des  os 
du  tarse.  Ils  sont  un  pou  plus  vifs  à  droite  ;  à  gauche  très  intenses  par  excitation  en 
certaines  régions  (région  thoraco-abdominale),  ils  sont  très  dilTiciles  à  mettre  en  évi¬ 
dence  en  d’autres,  en  particulier,  semble-t-il,  dans  les  régions  les  moins  sensibles.  Des 
deux  côtés  on  les  provoque  dans  des  régions  très  élevées,  souvent  même  au-dessus  de 
la  limite  supérieure  des  troubles  de  la  sensibilité.  Ces  mouvements  en  flexion  s’accom 
pagnent  de  mouvements  croisés  dans  le  membre  opposé,  consistant  en  extension  delà 
jambe  sur  la  cuisse  avec  flexion  légère  de  cette  dernière.  La  contraction  réflexe  se  pro¬ 
page  aux  muscles  abdominaux  à  gauche  seulement  ;  les  muscles  crémaster  et  dartos  no 
participent  pas  à  ces  réflexes. 

Los  réflexes  crémastérions  sont  normaux. 

Les  réflexes  abdominaux  droits  sont  abolis. 

4“  Sensibililé  :  l’étude  en  est  particulièrement  délicate,  de  grandes  modifications  se 
produisant  entre  les  différents  examens  ;  voici  quelles  étaient  nos  constatations  le 
29  juin. 

a)  Sensibilités  superficielles. 

Le  lad  est  remarquablement  conservé  sur  tout  le  corps  aussi  bien  du  côté  gauche  que 
clù  côté  droit.  Il  existe  cependant  à  droite  au  voisinage  de  la  ligne  médiane  antérieure 
un  îlot  cutané  (territoire  de  la  6"  racine  dorsale)  où  il  y  a  de  l’hypoesthésie  au  pin¬ 
ceau  ainsi  qu’une  diminution  de  tous  les  autres  modes  de  la  sensibilité.  A  ce  niveau, 
dans  les  premiers  mois,  existaient  des  douleurs  vives  réveillées  par  l’effort  (véritable 
point  radiculaire). 

La  douleur  explorée  au  moyen  de  la  piqûre  ou  par  le  pincement  est  très  troublée  sur 
la  moitié  gauche  du  corps,  avec  dos  variations  d’intensité  suivant  les  régions  ;  hypoes- 
thésie  en  D.  7,  D.  8,  U.  9  et  D.  10,  abolition  presque  complète  dans  les  territoires  sous- 
jacents  ;  elle  s’améliore  toutefois  de  jour  en  jour  et  certaines  régions  perçoivent  une 
légère  impression  douloureuse  (partie  externe  de  la  cuisse,  partie  interne  du  genou. 
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versant  interne  de  l’extrémité  inférieure  de  la  jambe.  Cette  topographie  n’a  rien  de 
caractéristique  ;  le  territoire  des  dernières  racines  sacrées  n’est  pas  conservé  (fig.  2). 

La  douleur  à  la  traction  des  poils  est  plus  vive  vers  la  racine  du  membre. 

La  sensibilité  testiculaire  est  très  diminuée  à  gauche. 

La  chaleur  n’est  perçue  normalement,  à  gauche,  qu’au-dessiis  du  territoire  de  la  7» 
racine  dorsale  ;  au-dessous  on  retroiive  une  zon"  d’hypoesthésie  avec  sensations  désa¬ 
gréables  de  D.7  à  D.IO  inclusivement,  puis  dans  les  territoires  sous-jacents  une  anes¬ 
thésie  présentant  des  variations  assez  comparables  à  celles  observées  pour  la  douleur. 


Fig.  1.  —  Réaclinn  püomolrice  par  excitation  supérieure  (Rellcxo  encéphalique),  d)  Limite  où  la 
réaction  s’atténue  à  droite  (D‘-D’).  6)  Ligne  où  elle  cesse  (D'"-D"). 

Fig.  2.  —  Topographie  des  troubles  sensitifs,  a' .  Anesthésie  cutanée  douloureuse  et  thermique, 
a.  Anesthésie  moins  intense,  très  légère  perception  thermique,  h.  Hypoeethésie. 

Fig.  3.  —  Réaction  pihmotrice  par  excitation  inférieure  (Réflexe  spinal),  a.  Limite  supérieure  de  la 
réaction  ansérine  (D’). 


Pour  le  froid  nous  retrouvons  à  peu  près  les  mômes  constatations,  les  troubles 
semblent  fitre  [dus  intenses. 

b)  Sensibilités  profondes. 

Elles  sont  [in-sque  normales  ;  les  vibrations  du  diapason  sont  peut-être  un  peu  atté¬ 
nuées  à  lu  jambe  et  au  pied  droit. 

5“  Réactions  sympathiques. 

a)  Réactions  pilomotrices  (lig.  1  et  3). 

A  l’état  du  repos,  en  dehors  do  toute  excitation,  on  note  sur  la  partie  intérieure  du 
corps,  à  partir  du  territoire  de  la  11“  racine  dorsale,  une  chair  de  poule  permanente, 
d’intensité  moyenne  surtout  prononcée  à  gauche. 

Par  excitation  cervicale  la  réacüon  ansérine,  qui  descend  sur  toute  la  moitié  gauche 
du  corps,  diminue  do  netteté  à  droite  à  partir  de  D.  7  et  disparaît  vers  D.  10  ;  le  dartos 
de  ce  coté  ne  se  contracte  pas,  tandis  qu’il  se  contracte  ù  gauche. 
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L'excitation  inférieure  par  picotement  de  la  marge  de  l’anus  et  de  la  région  avoisi¬ 
nante  de  la  fesse  droite  provoque  un  réflexe  pilomoteur  très  net  à  droite  dans  la 
partie  intérieure  du  corps  remontant  sur  le  thorax  jusqu’à  D.  7.  Los  excitations 
d’ordres  divers  appliquées  sur  la  partie  intérieure  du  tronc  et  le  membre  inférieur 
droit  ne  provoquent  aucune  réaction. 

b)  Béaciions  vasomotrices  et  sudorales. 

L’aspect  des  téguments  est  différent  d’un  membre  inférieur  à  l’autre,  le  gauche  est 
toujours  en  moiteur,  le  pied  est  toujours  un  peu  plus  rosé.  La  sudation  est  notablement 
accrue  par  les  exercices  et  recherches  de  notre  examen.  Le  membre  intérieur  droit  est 
habituellement  plus  froid,  la  différence  avec  le  gauche  s’atténue  en  remontant 
vers  la  racine,  où  elle  disparaît. 

Les  raies  vasomotrices  provoquées  sur  le  thorax  et  l’abdomen  sont  symétriques, 

6“  Sphincters  normaux. 

On  note  une  saillie  angulaire  vertébrale  légère,  parfois  douloureuse  à  la  pression  au 
niveau  de  la  7®  apophyse  épineuse  dorsale. 

Une  radiographie  montre  un  aspect  flou  et  un  chevauchement  latéral  des  7®  et  8® 
corps  vertébraux. 

La  région  sacrée  présente  une  petite  cicatrice  d’eschare. 

En  résumé,  ce  jeune  homme  présente  un  syndrome  de  Brown-Sequard 
d’origine  traumatique,  reliquat  d’une  paraplégie  complète,  dont  les 
troubles  moteurs  et  spastiques  sont  encore  accentués,  mais  dont  les  symp 
tômes  sensitifs  se  modifient  assez  rapidement. 

Nous  n’insisterons  pas  sur  les  caractères  de  ce  syndrome  qui  sont 
classiques,  nous  retiendrons  seulement  les  points  suivants  de  cette 
observation  ; 

La  paralysie  dissociée  des  muscles  de  la  loge  antérieure  de  la  jambe 
droite  (paralysie  de  l’extenseur  commun  et  des  péroniers  latéraux  avec 
intégrité  relative  du  jambier  antérieur  et  de  l’extenseur  propre  du  gros 
orteil),  sans  troubles  des  réactions  électriques,  nous  paraît  présenter 
un  certain  intérêt  ;  elle  n’implique  pas  l’extension  du  processus  lésionnel 
au  renflement  lombo-sacré. 

La  dissociation  sensitive  est  classique,  mais  il  y  a  lieu  d’insister  sur  la 
conservation  remarquable  de  la  sensibilité  tactile. 

La  grande  variabilité  des  troubles  sensitifs  est  encore  à  signaler.  Les 
deux  zones  d’hypoesthésie  et  d’anesthésie  semblent  indiquer  des  variations 
d’intensité  du  processus  pathologique  et  une  répartition  en  hauteur 
assez  étendue  de  la  lésion  médullaire. 

La  douleur  fixe  du  début  sous  le  sein  gauche  et  le  petit  îlot  d’hypoes¬ 
thésie  à  tous  les  modes  à  la  partie  antérieure  de  la  6«  racine  dorsale  droite 
nous  paraissent  être  en  i  apport  avec  une  lésion  radiculaire. 

Les  réflexes  de  défense  particulièrement  vifs  et  faciles  à  obtenir  dans 
ce  cas  ne  nous  ont  malheureusement  pas  permis  de  préciser  la  limite 
inférieure  de  la  lésion  ;  il  nous  a  été  impossible  en  effet  d’en  déterminer 
la  limite  supérieure,  et  fréquemment  des  excitations  de  territoires  très 
élevés,  au-dessus  de  la  lésion,  faisaient  apparaître  des  mouvements  qu’il 
était  impossible  de  différencier  des  réflexes  de  défense. 

Les  réflexes  pilomoteurs  sont  d’une  étude  intéressante  ;  ils  montrent, 
à  droite,  une  interruption  de  la  réaction  ansérine.  L’excitation  supérieure 
produit  le  réfle.xe  net  jusqu’en  D.  7,  atténué  en  D.  8,  D.  9,  D.  10,  ne  des- 
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Cendant  pas  sur  le  membre  inférieur,  n’intéressant  pas  le  dartos  ;  l’exci¬ 
tation  inférieure  (marge  de  l’anus)  détermine  un  réflexe  ascendant  remon¬ 
tant  jusqu’en  D.  7.  Ces  données  nous  permettent  de  conclure  à  l’existence 
d’une  lésion  médullaire  interrompant  la  colonne  sympathique  droite  et 
présentant  son  maximum  en  D.  9,  D.  10.  On  sait,  en  effet,  qu’un  segment 
sçinal  innerve  les  trois  ganglions  sus  et  sous-jacents  de  la  chaîne  sympa¬ 
thique.  La  limite  supérieure  du  réflexe  pilomoteur  ascendant,  au  niveau 
de  D.  7,  laisse  supposer  que  l’extrémité  inférieure  de  la  lésion  doit 
correspondre  au  10®  segment  dorsal. 

La  limite  supérieure  de  la  lésion  est  en  outre  fixée  ;  1°  parl’îlot  hypoes- 
thésique  à  tous  les  modes  (partie  antérieure  de  D.  6  d.)  ;  2®  par  la  disso¬ 
ciation  paralytique  des  muscles  abdominaux  droits  (conservation  de  la 
partie  toute  supérieure  du  grand  droit  et  des  deux  digitations  supérieures 
du  grand  oblique  )  ;  d®  par  la  limite  des  troubles  sensitifs  croisés  (limite 
séparant  D.  6  et  1).  7). 

VIL  —  Les  Réflexes  Tendineux  dans  la  Maladie  de  Parkinson.  — 

Inexcitabilité  temporaire  post-réflexe.  —  Contracture  posturéo- 

réflexe.  —  Tonus  de  posture  et  tonus  d’action.  —  Leurs  rapports 

avec  les  contractures  pyramidale  et  extra-pyramidale,  par 

MM.  Foix  et  Thévenard. 

Au  cours  de  la  maladie  de  Parkinson,  les  réflexes  tendineux  sont,  on 
le  sait,  extrêmement  variables.  Le  plus  souvent  exagérés  au  début,  ils 
sont  fréquemment  plus  tard  d’intensité  normale  ou  diminués.  Parfois 
même  il  est  impossible  de  les  mettre  en  lumière. 

Assez  souvent  cependant  cette  abolition  n’est  qu’apparente  et  tient 
à  un  phénomène  relativement  assez  fréquent,  Y inexcilabililé  temporaire 
post-réflexe. 

Celle-ci,  qui  est  généralement  d’ailleurs  une  simple  hypoexcitabilité, 
peut  se  mettre  aisément  en  évidence  en  provoquant  le  réflexe  par  des 
excitations  répétées. 

Ceci  est  particulièrement  net  au  niveau  du  tendon  rotulien.  Alors  que 
la  première  et  généralement  la  seconde  excitation  provoquent,  chez  les 
sujets  qui  présentent  le  phénomène,  un  réflexe  patellaire  d’intensité 
normale,  les  excitations  consécutives  ne  déterminent  plus  que  des  réac¬ 
tions  extrêmement  faibles  ou  même  nulles.  Il  ne  s’agit  pas  là  à  proprement 
parl(M'  d’un  épuisement  du  réflexe,  car  sa  disparition  n’est  nullement 
progressive,  et  d’autre  part,  au  cours  de  la  série  des  excitations  sans 
effet,  on  voit  souvent  se  produire  par  intervalles  un  réflexe  fort, 
d’intensité  égale  au  premier.  (Il  peut  arriver  cependant  que  ces  dernières 
réactions  manquent  et  que  les  premiers  réflexes  soient  seuls  perceptibles.) 

Les  tracés  ci-joints,  décalqués  d’inscriptions  graphiques  prises  en  enregis¬ 
trant  le  gonflement  du  quadriceps  au  moyen  de  l’explorateur  myogra- 
phique  à  bouton,  schématisent  mieux  que  toute  description  la  façon  dont 
les  choses  se  présentent  en  cliniijue. 
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Le  premier  de  ces  tracés  inscrit  un  réflexe  rotulien  normal.  On  a  pro¬ 
voqué  le  réflexe  par  des  excitations  régulières  à  la  vitesse  de  90  environ 
par  minute.  Comme  il  est  aisé  de  le  voir,  chaque  excitation  provoque 
une  ascension  brusque  suivie  d’une  descente  interrompue  par  un  ressaut 
(nez  de  Funke).  L’ensemble  de  la  courbe  est  extrêmement  régulier. 

Si  l’on  considère  maintenant  la  courbe  n®  2  qui  enregistre  les  réponses 
du  quadriceps  provoquées  chez  un  parkinsonien  par  des  excitations  régu¬ 
lières  du  même  rythme,  la  différence  saute  immédiatement  aux  yeux. 


Fig.  1.  —  Inscription  du  réflexe  rotulien  normal  provoqué  par  excitations  régulières  répétées. 

Sans  insister  sur  l’aspect  fort  différent  des  rares  réponses  énergiques 
(ascension  et  descente  plus  lentes,  crochets  moins  francs),  on  voit  que 
la  plupart  des  excitations  n’ont  pas  été  suivies  d’effet  ou  se  sont  traduites 

simplement  par  des  ondulations  insignifiantes  du  tracé - 

à  des  réponses  extrêmement  faibles. 


Fig.  2  et  2  Us.  —  Inscription  du  réflexe  rotulien  chez  un  parkinsonien  provoqué  par  des  excitation 
répétées  de  rythme  identique. 

En  résumé,  tout  se  passe  comme  si,  chez  de  pareils  malades,  le  muscle 
qui  vient  de  répondre  à  une  première  excitation  ne  pouvait  répondre  à 
une  seconde  qu’après  un  certain  temps  de  repos,  comme  s’il  existait  chez 
eux  un  état  d’ inexcitabilité  temporaire  post-réllexe.  En  effet,  quand  on 
[irovoque  le  réflexe  rotulien  par  des  excitations  suffisamment  espacées 
(de  plusieurs  secondes)  on  obtient  une  réponse  à  chaque  fois. 

Si  nous  essayons  maintenant  cliniquement  de  rechercher  le  pourquoi 
du  phénomène,  nous  voyons  qu’on  observe  chez  ces  malades  une  certaine 
lenteur  de  la  décontraction,  un  état  tonique  plus  persistant  que  norma¬ 
lement,  consécutif  à  la  première  réponse  réflexe.  Bien  qu’il  soit  assez 
difficile  de  se  rendre  compte  du  moment  où  cesse  complètement  cet  état 
d’hypertonie,  il  semble  bien  que  ce  soit  assez  tard,  et  que  l’on  puisse 
dans  une  certaine  mesure  rapprocher  cette  lenteur  de  la  décontraction 
de  l’inexcitabilité  temporaire  post-réflexe.  (Cette  lenteur  de  la  décontrac¬ 
tion  a  été  observée  par  divers  auteurs  au  moyen  de  méthodes  variées, 
notamment  par  MM.  Vincent,  J.-J.  Lhermitte,'  etc...). 

Mais  sufïit-elle  à  elle  seule  à  expliquer  complètement  l’état  des  réflexes 
chez  les  parkinsoniens  ?  Nous  ne  le  pensons  pas.  Tout  d’abord  parce  que 
sa  durée  n’est  pas  toujours  exactement  superposable  à  l’ine.xcitabilité 
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temporaire  ;  ensuite  et  surtout  parce  que  d’autres  états  laissent  aussi 
après  chaque  réflexe  une  hypertonie  marquée  sans  qu’il  y  ait  pour  cela 
rien  qui  ressemble  à  l’inexcitabilité  temporaire  fréquente  chez  les  par¬ 
kinsoniens. 

C’est  ainsi  que  chez  les  hémiplégiques  et  d’une  façon  générale  chez  tous 
les  malades  atteints  de  lésions  pyramidales  avec  exagération  des  réflexes, 
on  voit  le  réflexe  rolulien  laisser  après  lui  une  hypertonie  notable  sans  qu’il 
soit  pour  cela  difficile  de  le  provoquer  à  nouveau  par  des  excitations 
répétées. 

Si  nous  comparons  d’ailleurs  l’aspect  même  de  cette  hypertonie  post- 
réflexe  des  parkinsoniens,  nous  voyons  qu’elle  est  assez  différente  de 
riiypertonic  post-féflexe  des  affections  pyramidales.  Cette  dernière  est 
une  hypertonie  active,  énergicjue,  déplaçant  volontiers  le  membre.  L’hyper- 
tonie  des  parkinsoniens  au  contraire  est  comme  paresseuse,  sans  action, 
sur  place,  sans  grande  force,  et,  semble-t-il,  sans  énergie. 

Comment  expliquer  ces  différences  ?  Il  semble  bien  qu’il  faille  faire 
entrer  en  jeu,  non  seulement  l’hypertonie  elle-même,  mais  sa  nature  et 
la  nature  de  la  contraction. 

Ceci  nous  amène  à  envisager  deux  théories  particulièrement  en  faveur 
à  l’heure  actuelle  :  1°  la  théorie. du  tonus  fonction  du  sarcoplasma,  tandis 
que  les  mouvements  cloniques  seraient  d(',  nature  myofibrillaiie  ;  2°  la 
théorie  du  tonus  postural,  du  tonus  considéré  comme  étant  essentielhunent 
une  contraction  de  posture. 


hixarninons  d’abord  la  2®  proposition. 

Si  l’on  considère  le  tonus  comme  étant  dans  son  essence  une  contraction 
posturale,  on  se  trouve  conduit  à  penser  que  toute  hypertonie  constituera 
une  exagération  de  cette  contraction  posturale.  Il  en  résultera  par  con¬ 
séquent  que  toutes  les  hypertonies  devront  se  présenter  avec  des  carac¬ 
tères  analogues  (ce  ne  sont  pas  là  des  conséquences  obligatoires,  mais 
simplement  des  conséquences  probables). 

Or,  la  clinique  nous  apprend  qu’il  n’en  est  rien.  On  sait,  en  effet,  que 
M.  Babinski,  étudiant  les  caractères  des  contractures  pyramidales  en 
extension  et  en  flexion,  a  pu  montrer  qu’elles  étaient  différentes  non  seu¬ 
lement  dans  leur  aspect  extérieur,  mais  encore  dans  leurs  manifestations 
réflexes.  Il  appelle  les  premières  tendinéo-réflexes,  car  elles  s’accom¬ 
pagnent  d’exagération  des  réflexes  tendineux,  et  les  secondes  cutanéo- 
réflexcs  à  cause  de  l’exagération  des  réflexes  dits  cutanés  de  défense. 
Nous  les  considérons  en  outre  comme  différentes  en  leur  essence,  comme 
d(!S  conlradures  d’autornalisme,  véritables  phénomènes  des  raccourcisseurs 
fixés,  exprimant  l’automatisme  réflexe  de  la  moelle  libérée  et  excitée 
de  façon  permanente. 

Mais  les  rigidités  extra-pyramidales, dans  le  cadre  desquelles  il  faut  sans 
doute  faire  rentrer  la  ridigité  parkinsonienne,  constituent  encore  une 
nouvelle  variété.  Elles  ne  comportent  en  effet  d’exagération  ni  des  ré- 


SÉANCE  PU  6  JUILLET  1922 


951 


flexcs  tendineux,  ni  des  réflexes  d’automatisme,  mais  bien,  ainsi  que 
nous  l’avons  montré,  des  réflexes  de  posture  :  si  bien  que  dans  la  termi¬ 
nologie  de  M.  Babinski  elles  méritent  le  nom  de  posturéo-réflexes. 

Ainsi  donc  l’étude  des  faits  pathologiques  se  montre  peu  favorable 
à  la  conception  du  tonus  exclusivement  postural,  du  tonus  considéré 
exclusivement  comme  une  contraction  d’origine  posturale. 

D’ailleurs,  même  physiologiquement,  l’on  voit  que  cette  théorie  est 
insuffisante.  Ce  que  montre  en  effet  l’analyse  clinique,  c’est  que  sur  un 
fond  général  de  tonus  résiduel,  pour  employer  l’heureuse  expression  de 
Piéron,  tonus  résiduel  qui  ne  disparaît  que  dans  les  paralysies  péri¬ 
phériques  complèies  (1)  ou  chez  certains  tabétiques,  se  greffent  ou  non 
des  renforcements  toniques. 

Ceux-ci  semblent  être  d’ordres  divers.  Laissons  de  côté  en  effet  pour  le 
moment  les  hypertonies  d’automatisme.  Nous  voyons  qu’à  côté  des 
renforcements  toniques  tributaires  des  phénomènes  de  posture  et  étudiés 
par  Sherrington  de  façon  magistrale,  il  en  existe  d’autres  tributaires  des 
mouvements  actifs  et  que  l’on  peut,  par  opposition  au  lonus  de  posture, 
étudier  sous  le  nom  de  lonus  d’aclion  ou  d’effort  (2). 

Cliniquement,  ce  tonus  d’action  est  facile  à  mettre  en  lumière  chez  la 
plupart  des  sujets  normaux.  Il  se  présente  sous  l’aspect  d’une  syncinésie 
ou  mieux  d’une  si/ntonie  d’effort.  Il  se  propage  conformément  aux  lois 
de  Pfluger,  et  il  suffit  pour  le  provoquer  de  faire  exécuter  un  mouvement 
volontaire  énergique  de  l’un  des  membres  supérieurs  ou  inférieurs.  Un 
examen  attentif  montre  un  renforcement  léger,  mais  indubitable  de  l’en¬ 
semble  du  tonus  musculaire  des  autres  membres. 

Pathologiquement,  le  phénomène  est  encore  plus  évident  dans  la  majo¬ 
rité  des  cas  de  lésions  pyramidales  et  notamment  chez  les  hémiplégiques. 
C’est  à  lui  qu’est  due  la  syncinésie  globale  ou  spasmodique.  Celle-ci 
consiste,  on  le  sait,  dans  un  renforcement  de  l’hypertonie  des  membres 
paralysés  sous  l’influence  d’un  mouvement  énergique,  d’un  effort  exécuté 
par  le  côté  sain. 

Il  ne  nous  paraît  pas  douteux  que  le  phénomène  de  Jendrassik  rentre 
encore  dans  ce  cadre  :  le  renforcement  des  réflexes  tendineux  provoqué 
par  l’effort  qui  les  caractérise  exprime,  en  effet,  précisément  ce  léger 
état  d’hypertonie  à  distance. 

Si  maintenant  nous  envisageons  de  façon  synthétique  l’exagération 
des  réflexes  tendineux,  la  syncinésie  globale  et  le  tonus  d’action,  nous 
voyons  qu’un  lien  de  coexistence  habituelle  unit  ces  trois  termes  aussi 
bien  à  l’état  physiologique  qu’à  l’état  pathologique.  Nous  sommes  donc 
amenés  à  considérer  la  contracture  hémiplégique,  c’est-à-dire  la  contrac- 

(1)  On  sait  en  effet  que  le  retour  d’un  certain  degré  de  lonus  est  le  premier  symptôme 
de  guérison  do  ces  paralysies,  et  précède  le  retour  de  la  contractilité  volontaire.  (M.  et 
Mme  Dejerino  cl  Mouzon.) 

(2)  Ce  tonus  d’aclion  est  évidemment  à  rapprocher  du  tonus  do  soutien  de  Piéron. 
11  s’en  différencie  cependant  en  ce  qu’il  constitue  une  hypertonie  d’imscmblo,  statique 
autant  i|ue  cinétique,  pouvant  d’ailleurs  prédominer  sur  un  moinhre  (les  membres 
inférieurs  dans  la  station),  et  non  un  simple  soutien  tonique  des  mouvements  volon¬ 
taires  ;  ce  dernier  phénomène  existe  d’ailleurs  également. 
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ture  par  lésions  pyramidales,  comme  liée  non  seulement  aux  réflexes  ten¬ 
dineux  et  à  la  syncinésie  globale,  mais  encore  au  tonus  d’action,  comme 
constituant  en  un  mot  vraisemblablement  une  ea?agéra/ion  du  fonusd’acfion. 

Si  nous  nous  rappelons  maintenant,  d’autre  part,  que,  dans  les  con¬ 
tractions  extra-pyramidales,  l’exagération  porte  au  contraire  sur  les  ré¬ 
flexes  de  posture, nous  serons  amenés  à  considérer  ces  dernières  comme 
des  hypertonies  par  exagération  du  tonus  de  posture  et  à  les  opposer  ainsi 
aux  contractures  pyramidales. 

Ceci  paraîtra  d’ailleurs  singulièrement  logique  et  vraisemblable  si  l’on 
réfléchit  que  le  système  pyramidal  agit  principalement  sur  les  mou¬ 
vements  volontaires  et  surconscients  en  rapport  avec  l’action  et  l’effort, 
tandis  que  le  système  extra-pyramidal  préside  surtout  aux  mouvements 
inconscients  ou  subconscients,  involontaires  ou  obscurément  volontaires, 
qui  règlent  l’attitude,  l’équilibre,  les  mouvements  automatiques. 

Il  y  a  donc  là  une  différence  physiologique  essentielle  entre  l’ hyper¬ 
tonie  pyramidale  et  l’hypertonie  extra-pyramidale  caractérisées  la  pre¬ 
mière  par  l’exagération  du  tonus  d’action,  la  seconde  par  l’exagération 
du  tonus  de  posture.  Et  ceci  permet  de  comprendre  dans  une  certaine 
mesure  les  caractères  spéciaux  des  réflexes  tendineux  étudiés  au  début 
de  ce  travail  (1). 


Cette  différence  physiologique  est-elle  basée  sur  une  différence  anato¬ 
mique  ?  Il  n’en  est  rien  si  l’on  admet,  comme  tendent  à  le  faire  à  la  suite 
de  Bottazzi  la  plupart  des  auteurs,  que  le  tonus  est  d’ordre  sarcoplas- 
matique,  les  mouvements  rapides  étant  réservés  aux  myofibrilles.  Mais 
il  ne  faut  pas  oublier  que  c’est  là  une  simple  hypothèse  dont  la  seule  justi¬ 
fication  est  de  rendre  compte  d’un  certain  nombre  de  faits  cliniqu  es. 
C’est  même  une  hypothèse  qui,  prise  dans  un  sens  absolu  (2), paraît  assez 
peu  satisfaisante  a  priori, puisqu’elle  comporte  l’inclusion  d’une  substance 
constamment  relâchée  dans  une  substance  à  l’état  de  contraction  per¬ 
manente. 

En  réalité,  il  serait  toutaussi  satisfaisant  de  concevoir  un  état  d’équi¬ 
libre  tonique  portant  à  la  fois  sur  les  myofibrilles  et  le  sacroplasma,  un 
tonus  myofibriltaire  à  côté  du  tonus  sarcoptasmatique. 

Dans  cette  hypothèse,  le  système  pyramidal  tiendrait  sous  sa  dépen¬ 
dance  la  contraction  volontaire  et  par  conséquent  les  myofibrilles.  Sa 
destruction  libérerait,  par  conséquent,  le  tonus  myolibrillairc  déterminant 
une  contracture  portant  sur  le  même  élément,  avec,  comme  nous  l’avons 


(1)  Il  sornlilo  qu'il  y  ail  eu  offcl  anlaffonismc  réciproque  entre  ces  deux  systèmes, 
et  môme  inhibition  de  l’un  par  l’autre,  cointn((  nous  avons  pu  l’observer  récemment  chez, 
un  de  nos  malades.  «  Helàchement  paradoxal  au  cours  du  mouvement  volontaire,  etc...  » 
Heviie  NeiiroliKjiqiie,  mai  1922,  n"  5,  paf;e  502. 

(2)  Certains  auUuirs  cornitu^  i''rank  (de  Ilreslau)  a(imcllent  une  action  myollbriliaire 
d’oripine  sarcoplasmati(iue,  c’esl-à-din;  le  |)ouvoir  (|u’aurait  la  contraction  du  sarco- 
piasma  d’entraîner  une  des  myollbrilles. 
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VU,  exagération  du  tonus  d’action  et  des  réflexes  tendineux.  Par  contre 
le  système  extra-pyramidal  tiendrait  sous  sa  dépendance  le  sarcoplasma, 
et  ses  lésions  engendreraient  une  contracture  sarcoplasmatique  à  laquelle 
répondrait,  nous  l’avons  vu,  une  exagération  des  réflexes  de  posture. 

Mais  ce  n’est  là,  nous  le  répétons,  qu’une  hypothèse  sur  laquelle,  pour  le 
moment,  nous  ne  nous  étendrons  pas  davantage. 


VIII.  —  Syndrome  de  l’angle  Cérébello-occipito-vertébral, 

par  MM.  Sicard  et  Parab'. 

Si  nous  vous  présentons  ce  petit  malade,  âgé  de  10  ans,  qui  vient  d’être 
opéré  avec  succès  par  notre  collègue  Ombrédanne,  c’est  pour  insister  sur 
un  certain  nombre  de  symptômes,  qui  par  leur  groupement  et  leur  objec¬ 
tivité  ont  permis  de  préciser  le  diagnostic  topographique. 

On  sait  qu’en  général  il  est  relativement  aisé  de  dépister  le  siège  d’une 
localisation  néoplasique  quand  il  s’agit  d’une  tumeur  de  la  base  crânienne  : 
tels  les  syndromes  de  la  fosse  cérébrale  antérieure,  de  l’angle  ponto- 
cérébelleux,  du  trou  déchiré  postérieur,  du  carrefour  condylo-déchiré 
postérieur.  Ce  sont  les  troncs  nerveux  crâniens  qui  par  leur  lésion  dans 
leur  trajet  intermédiaire  entre  le  mésocéphale  et  les  conduits  ou  canaux 
du  massif  osseux  de  la  face  inférieure  du  crâne,  vont  servir  de  points 
de  repère  révélateurs. 

Le  syndrome  l)asal  crânien  postérieur  sur  lequel  nous  désirons  attirer 
l’attention  est  un  nouvel  exemple  de  ces  schémas  de  localisation.  Dans 
deux  cas,  il  nous  a  permis  d’affirmer  le  siège  topographique  de  la  lésion, 
et  chez  ce  petit  malade  le  chirurgien,  le  D''  Ombrédanne,  a  pu  exactement 
découvrir  la  tumeur  compressive  responsable,  un  gros  tubercule  caséeux. 

Les  caractères  cliniques  de  ce  syndrome,  que  l’on  pourrait  désigner 
sous  la  dénomination  de  «  syndrome  de  l’angle  cérébello-occipito- 
v(‘rtébral  »  s’objectivent  par  quatre  à  cinq  éléments  principaux  : 

1°  L’attitude  de  la  tête  en  inclinaison  sur  l’épaule,  en  position  oblique 
homologue,  attitude  à  peu  près  permanente,  mais  s’exagérant  dans  cer¬ 
taines  conditions,  sous  l’influence  de  la  marche,  du  saut,  parfois  de  la 
secousse  de  toux. 

2“  Les  contractions  fibrillaires  aans  le  domaine  des  muscles  splenius 
et  complexus. 

3“  La  discordance  des  saillies  des  deux  cordes  musculaires  longitudinales 
qui  flanquent  les  gouttières  para-épineuses  cervicales  supérieures,  avec 
affaissement  de  la  sangle  homologue. 

4°  L’anesthésie  ou  l’hypoesthésie  des  territoires  tributaires  des  nerfs 
sous-occipitaux  (premier  et  deuxième  nerfs  sous-occipitaux). 

5°  Enfin  l’appoint  cérébelleux  également  homologue  avec  possil)ilité 
d’adiadococinésie,  de  dysmétrie,  de  perturbation  des  résistances,  etc. 
Si  l’on  se  souvient  des  rappoits  anatomiques  du  trou  vertébral,  en  intimité 
avec  les  lobes  cérébelleux,  avec  les  nerfs  spinaux  (qui  du  canal  rachidien 
remontent  jusqu’au  trou  déchiré  postérieur)  et  avec  les  nerfs  sous-occi- 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 


pitaux,  on  aura  expliqué  toute  la  physiologie,  pathologique  de  ce  syn¬ 
drome  de  compression  basale  crânienne. 

N ous  ne  pensons  pas  que  l’attitude  d’inclinaison  de  la  tête,  sorte  d’ébau¬ 
che  de  torticolis,  soit  sous  la  dépendance  d’une  dyskynésie  cérébelleuse. 
Elle  nous  paraît  conditionnée  par  l’atteinte  parétique  du  nerf  spinal 
externe  et  par  suite  des  muscles  homologues  sterno-cléido-mastoïdien 
et  trapèze.  Les  résultats  de  l’examen  électrique,  qui  n’a  pas  encore  été 
pratiqué  chez  notre  jeune  malade,  pourront  apporter  un  argument  de  plus 
en  faveur  de  cette  pathogénie  d’attitude  et  de  posture  de  la  tête. 


IX.  —  Sclérose  en  plaques  et  recherches  expérimentales, 

par  MM.  Sicaud,  Paraf  et  Lermoyez. 

Cette  note  est  préliminaire.  Elle  relate  les  recherches  que  nous  avons 
faites  sur  le  liquide  céphalo-rachidien  de  sujets  atteints  de  sclérose  en 
plaques.  On  trouvera  la  bibliographie  de  la  question  dans  les  commu¬ 
nications  de  Guillain  et  de  Pettit.  Nous  nous  bornons  à  relater, 
qu’après  ces  auteurs,  nous  avons  également  inoculé  dans  le  cerveau  de 
lapins  et  dans  celui  d’un  singe,  le  liquide  céphalo-rachidien  de  six  scléreux 
en  plaques,  dont  la  maladie  était  de  date  récente  ou  ancienne. 

Dans  deux  cas  seulement,  deux  mois  après  l’inoculation,  environ,  nous 
avons  pu  déceler,  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  des  lapins,  demeurés, 
du  reste,  en  excellent  état  de  nutrition  et  d’activité  musculaire, une  forme 
spirochétique.  Le  spirochète  se  montrait  unique,  à  l’état  isolé,  sur  la  lame 
de  recherches,  après  coloration  classique  au  Eontana-Tribaudeau,  et  c’est 
à  grand’peinc  qu’on  pouvait  le  repérer  sur  une  seule  des  préparations. 

Nous  n’avons  pas  pu  mettre  en  évidence  de  figures  spirochétiques  dans 
le  liquide  céphalo-rachidien,  prélevé  directement  chez  le  sujet  humain 
atteint  de  sclérose  en  plaques.  Ce  liquide  avait  conservé  ses  propriétés 
chimiques  et  biologiques  normales,  sans  hypercytosc,  avec  parfois  un 
peu  plus  d’albumine  qu’à  l’état  ordinaire,  mais  avec  un  B.  W.  négatif. 
La  réaction  du  benjoin  colloïdal  de  Guillain,  pratiquée  par  M.  Guillain  lui- 
même,  dans  deux  de  nos  cas,  s’est  montrée  partiellement  positive.  Nous 
nous  sommes  assurés,  en  outre,  que  le  liquide  céphalo-rachidien  des 
lapins  en  expérience,  avec  ou  sans  spirochètes  repérés,  conservait  égale¬ 
ment  une  composition  normale,  et  que  la  réaction  de  fixation  pratiquée 
avec  le  cerveau  des  lapins,  apparemment  contaminés,  et  le  sérum  de 
nos  scléreux  en  plaques  était  négative.  Il  serait  intéressant,  à  l’occasion, 
de  se  servir  comme  antigène  de  la  plaque  de  sclérose,  elle-même,  prélevée 
à  l’autopsie  d’un  sujet  humain. 

Des  expériences  de  contrôle  ont  été  faites  avec  le  liquide  céphalo-rachi- 
di(!n  de  lapins  normaux.  Les  images  spirochétiques  n’existaient  pas. 
D’autres  expériences  sont  en  cours  après  inoculation  cérébrale  chez  le 
lapin,  d’un  liquide  céphalo-rachidien  banal  appartenant  à  des  sujets  ne 
présentant  aucun  symptênn*  de  sclérose  en  plaques. 
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M.  H.  Claude.  —  J’ai  observé  avec  MM.  Schœffer  et  Alâjouanine  un 
cas  de  sclérose  en  plaques  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  duquel  M.Pettit 
mit  en  évidence  son  spirochète,  au  cours  d’une  poussée,  aiguë.  Le  décès 
survint  quelque  temps  après.  La  malade  avait  présenté  un  syndrome 
de  section  totale  de  la  moelle  dorsale  auquel  succéda  deux  à  trois  semaines 
plus  tard  une  phase  d’automatisme  médullaire  avec  contracture  en 
flexion.  A  l’autopsie,  on  ne  put  trouver  les  spirochètes  dans  les  frottis 
de  méninges,  ou  d’émulsion  de  moelle.  Un  fragment  de  moelle  corres¬ 
pondant  au  segment  physiologiquement  sectionné  fut  prélevé  et  injecté 
par  M.  Alajouanine  à  plusieurs  lapins  (0,5  cc.  3  d’émulsion).  Ces  animaux 
ponctionnés  chaque  semaine  n’ont  jamais  présenté  de  spirochètes  ni 
à  l’ultra-microscope,  ni  sur  frottis  colorés;  ils  n’ont  manifesté,  depuis  deux 
mois  que  les  inoculations  ont  été  pratiquées,  aucun  accident  morbide. 
L’absence  du  parasite  au  niveau  de  la  lésion  essentielle  d,e  l’affection,  le 
foyer  de  sclérose  en  évolution,  est  un  fait  négatif  de  première  impor¬ 
tance.  L’histoire  anatomo-clinique  de  ce  cas  sera,  d’ailleurs,  relatée  ulté¬ 
rieurement. 

M.  Georges  Guillain.  —  Je  désirerais  ajouter  quelques  mots  au 
sujet  de  l’étiologie  de  la  sclérose  en  plaques  et  des  réactions  du  liquide 
céphalo-rachidien  dans  cette  affection. 

En  1920,  dans  une  communication  faite  à  la  Société  médicale  des 
Hôpitaux  de  Paris,  je  rappelais  les  travaux  des  différents  auteurs  sur 
l’origine  spirochétosique  de  la  sclérose  en  plaques  et  j’ajoutais  que  l’ino¬ 
culation  au  lapin  du  liquide  céphalo-rachidien  d’un  de  mes  malades  de 
l’Hôpital  de  la  Charité  n’avait  amené  aucun  trouble  clinique  et  que  nous 
n’avions  pu  déceler  de  spirochètes  chez  cet  animal.'  Il  y  a  quelques  mois 
j’ai  dejntiandé  à  M.  A.  Pettit,  dont  on  connaît  la  compétence  spéciale  sur  les 
différentes  spirochétoses,  de  bien  vouloir  inoculer  à  des  animaux  (lapins, 
singe)  le  liquide  céphalo-rachidien  d’une  de  mes  malades  ;  à  la  suite  de  ces 
inoculations,  M.  A.  Pettit  a  pu  déceler  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  des 
animaux  un  spirochète  spécial,  a  pu  le  transmettre  en  série  à  d’autres 
animaux  de  môme  espèce  ;  la  relation  de  ces  expériences  a  été  faite  par 
M.  A.  Pettit  à  l’Académie  de  Médecine  de  Paris.  J’ajouterai,  d’autre 
part,  que  récemment,  avec  mon  collègue  M.  Guy  Laroche,  nous  avons 
inoculé  deux  lapins  par  voie  intra-arachno'idienne  et  par  voie  intra¬ 
cérébrale  avec  le  liquide  céphalo-rachidien  d’un  malade  atteint  de  sclérose 
en  plaques  ;  nos  lapins  n’ont  présenté  aucun  trouble  clinique  et  nous 
n’avons  pu  déceler  dans  leur  liquide  céphalo-rachidien  aucun  spirochète  ; 
ces  résultats  négatifs  sont  à  mettre  en  parallèle  avec  ceux  de  M.  Sicard. 
La  question  de  l’origine  spirochétosique  de  la  sclérose  en  plaques  est 
encore  à  la  phase  d’étude,  et  l’expérimentation  mérite  certes  d’être 
poursuivie.  M.  Pierre  Marie,  il  y  a  trente  ans,  supposait  déjà  la  nature 
infectieuse  de  la  sclérose  en  plaques  ;  l’évolution  clinique  de  cette  affec¬ 
tion  semble  démontrer  avec  évidence  la  réalité  d’une  infection  ;  les  expé¬ 
riences  biologiques  seules  pourront  apporter  la  documentation  nécessaire 
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à  la  nature  du  parasite  ou  des  parasites  qui  sont  à  l’origine  de  la  maladie 
et  il  est  vraisemblable  que  nous  pourrons  dans  l’avenir  obtenir  une 
thérapeutique  spécifique. 

J’ai  étudié  la  réaction  du  benjoin  colloïdal  dans  six  cas  de  sclérose  en 
plaques,  dans  deux  de  ces  cas  le  liquide  céphalo-rachidien  provenait  de 
malades  hospitalisés  dans  le  .service  de  mon  ami  M.  Sicard.  En  1920 
nous  avions  signalé  avec  M  .P.  Lechelle  à  la  Société  médicale  des  Hôptaux 
de  Paris  que  le  liquide  céphalo-rachidien  d’un  malade  atteint  de  sclérose 
en  plaques  nous  avait  donné  une  réaction  du  benjoin  colloïdal  subpositive, 
mais  non  du  type  de  la  syphilis  évolutive,  la  réaction  de  Wassermann 
de  ce  liquide  était  d’ailleurs  négative  ;  dans  un  autre  cas  personnel 
nous  avons  fait  la  même  constatation,  et  la  réaction  du  benjoin  colloïdal 
fut  aussi  subpositive  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  des  deux 
malades  de  M.  Sicard.  D’autre  part,  dans  deux  autres  cas,  la  réaction 
du  benjoin  colloïdal  fut  trouvée  normale.  Cette  réaction  du  benjoin 
colloïdal  subpositive  et  d’un  type  spécial  dans  certains  cas  de  sclérose 
en  plaques  est,  croyons-nous,  intéressante  au  point  de  vue  du  diagnostic 
de  la  maladie,  car,  dans  la  syphilis  du  névraxe  évolutive  la  réaction  du 
benjoin  colloïdal  se  présente  sous  un  autre  type  et  coexiste  presque  tou¬ 
jours  avec  d’autres  réactions  chimiques  et  cytologiques  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien.  D’ailleurs,  il  convient  de  rappeler  que  la  réaction  à  l’or  colloïdal 
de  Lange  et  la  réaction  d’Emanuel  à  la  gomme  mastic  ont  été  constatées 
souvent  positives  dans  la  sclérose  en  plaques  ;  les  réactions  colloïdales 
du  liquide  céphalo-rachidien  sont  donc  spéciales  dans  cette  affection  et 
semblent  bien  en  rapport  avec  une  origine  infectieuse  de  la  maladie. 

M.  H.  Dufour.  —  M.  Petit,  de  l’Institut  Pasteur,  après  injection  au 
lapin  du  liquide  céphalo-rachidien  d’une  malade  de  mon  service  atteinte 
de  sclérose  en  plaques  depuis  de  longues  années,  a  pu  mettre  en  évidence 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien  du  lapin  des  spirochètes  semblables 
à  ceux  qu’il  a  déjà  trouvés  dans  cette  affection. 

Pour  ma  part,  je  serai  •  très  heureux  qu’une  étiologie  spécifique  et 
définitive  nous  soit  fournie;  mais  je  rappellerai  qu’après  Moncorvo  et 
Fournier, j’ai  eu  tendance  à  rattacher  la  sclérose  en  plaques  à  la  syphilis 
héréditaire  en  m’appuyant  sur  la  positivité  de  la  réaction  de  Wassermann 
dans  un  certain  nombre  d’observations  et  sur  l’efficacité  du  traitement 
jiar  les  injections  intraveineuses  de  néo-salvarsan  faites  à  petites  doses 
et  prolongées,  malgré  les  quelques  aggravations  apparentes  et  passagères 
constatées  au  début  du  traitement  (Hall.  Soc.  méd.  des  Hôp.  de  Paris 
19  mai  1916,  et  La  Médecine,  août  1920,  p.  676). 

X.  —  M.  Vincent. 

XI.  —  Un  cas  d’amyotrophie  Charcot-Marie,  fruste  et  sporadique, 

avec  atteinte  de  la  voie  sensitive  démontrée  par  les  réactions 

électriques  (chronaxie  et  réflexe  électrique  de  G.  Bourguignon 
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et  H.  Laugier),  par  MM.  Georges  Bourguignon  et  Faure-Beau¬ 
lieu. 

La  malade  que  nous  présentons  à  la  société  nous  paiaît  atteinte  d’atro¬ 
phie  Charcot-Marie.  Son  observation  est  intéressante  au  double  point 
de  vue  clinique  et  électrique.  En  effet,  l’atrophie  musculaire  a,  chez 
notre  malade,  un  caractère  remarquablement  fruste,  et  l’étude  des  chro- 
naxies  sensitives  et  du  réflexe  électrique  décrit  par  l’un  de  nous  et 
H.  Laugier,  nous  a  permis  de  démontrer  l’existence  indubitable  de  lésions 
de  la  voie  sensitive  périphérique  que  la  clinique  ne  révèle  pas. 

Voici  l’observation  de  la  malade. 

M"'»  M.  G...,  26  ans,  vient  consulter  le  7  juin  1921,  pour  des  troubles  très  légers  de  la 
marche,  dus  à  une  attitude  anormale  des  orteils  des  deux  pieds. 

Antécédents  héréditaires  et  familiaux.  —  Rien  de  remarquable  à  signaler  :  ni  parmi 
ses  ascendants,  ni  parmi  ses  collatéraux,  on  n’a  jamais  constaté  d’affection  analogue 
à  celle  qu’elle  présente.  Père  mort  albuminurique.  Une  sœur  morte  à  deux  ans  de  ménin¬ 
gite. 

Histoire  de  la  maladie.  —  La  première  trace  de  la  maladie  remonterait  à  l’âge  de 
10  ans  :  à  cette  époque,  M'"®  G...  se  souvient  nettement  q>ie  sa  mère  lui  reprochait, 
croyant  à  de  la  mauvaise  volonté  de  sa  part,  de  ne  pas  enfoncer  .ses  orteils  jusqu’au  fond 
de  scs  chaussures,  et  de  ne  pas  se  laisser  chausser  correctement;  néanmoins  elle  pouvait 
courir  et  se  livrer  ù  tous  les  jeux  des  enfants  do  son  âge.  ' 

G’est  vers  l’âge  de  17  ans  qu’elle  s’est  aperçue  de  la  déformation  de  son  pied  et  de 
scs  orteils;  en  même  temps,  elle  remarqua  que  les  marches  un  peu  longues  la  fatiguaient 
davantage,  et  lui  donnaient,  le  lendemain  surtout,  des  crampes  dans  les  mollets  ; 
tout  cela  sans  trouble  proprement  dit  de  la  marche,  la  malade  pouvant  même  courir 
facilement,  ou  marcher  sur  des  terrains  inégaux  ou  accidentés.  L’affection  a  eu  jusqu’à 
maintenant  une  marche  nettement  progre.ssive,  en  particulier  depuis  un  an. 

Examen  clinique.  — •  Les  pieds  sont  dans  une  attitude  cambrée  très  prononcée,  d’où 
résulte  une  convexité  exagérée  du  dos  du  pied  et  une  concavité  exagérée  de  la  plante, 
le  bord  interne  du  pied  est  en  même  temps  relevé,  ce  qui  fait  que  la  face  dorsale 
regarde  nettement  en  dehors. 

Los  orteils  sont  en  griffe,  attitude  résultant  de  l’hyperextension  de  la  première  pha¬ 
lange  et  de  la  flexion  des  autres  ;  combinée  avec  la  cambrure  du  pied,  cette  attitude 
fait  que  la  face  dorsale  de  la  deuxième  phalange  du  gros  orteil  se  trouve  sur  le  prolon¬ 
gement  do  la  face  dor.sale  du  tarse,  le  métatarse  concave  faisant  une  vallée  entre  les 
deux  saillies. 

Les  mollets  n’auraient  pas,  au  dire  de  la  malade,  sensiblement  diminué  de  grosseur; 
toutefois  la  loge  antéro-externe  fait  un  méplat  au  lieu  de  la  saillie  normale. 

Au  niveau  des  cui,sses,  il  semble  exister  une  légère  dépression  on  jarretière  au-dessus 
de  la  rotule,  mais  la  malade  n’a  pas  souvenir  que  cette  dépression  soit  nouvellement 
apparue,  elle  est  d’ailleurs  plus  prononcée  à  gauche  qu’à  droite  (30  et  31  centimètres 
de  pourtour). 

Aux  membres  supérieurs,  la  .seule  altération  statique  appréciable  consiste  en  une 
très  légère  atrophie  du  premier  espace  interosseux  droit. 

Au  point  de  vue  fonctionnel,  quand  la  malade  se  met  debout,  l’attitude  vicieuse  du 
pied  est  corrigée  en  partie,  surtout  au  niveau  des  orteils.  Gette  correction  est  d’ailleurs 
passagère  et  purement  passive.  Elle  reparaît  à  chaque  fois  que  le  pied  quitte  le  sol. 
La  marche  se  fait  sans  steppage,  mais  la  cambrure  exagérée  de  la  plante  tait  porter  un 
poids  anormal  au  talon  antérieur,  d’où  résultent  de  gros  durillons  au-dessous  de  l’ar¬ 
ticulation  métatarso-phalangienne  du  gros  orteil. 

L’extension  dos  oi'l(!ils,  saut  du  premier,  est  à  peu  près  nulle.  L’extension  dorsale 
du  pied  est  possible,  mais  son  excursion  est  limitée,  sa  vigueur  très  faible  et  elle  s’ac- 
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compagne  d’une  légère  torsion  du  pied  portant  en  haut  son  bord  interne  et  taisant 
liasciiler  en  dehors  sa  face  dorsale. 

La  flexion  des  orteils  est  à  peu  près  nulle,  sauf  pour  le  gros  orteil  ;  la  flexion  plantaire 
(Ju  pied  est  beaucoup  mieux  conservée  et  se  fait  avec  une  vigueur  presque  normale. 

Quand  on  tord  le  pied  en  dedans,  la  malade  peut  à  peine  esquisser  le  mouvement 
antagoniste  ;  quand  au  contraire  on  exerce  la  torsion  en  dehors,  il  lui  est  très  facile  de 
résister  au  mouvement. 

Les  mouvements  des  autres  segments  dos  membres  inférieurs  sont  normaux,  et  en 
particulier  l’extension  de  la  jambe  sur  la  cuisse. 

Pas  d’altération  appréciable  de  la  force  musculaire  aux  membres  supérieurs:  la 
malade  peut  se  servir  de  ses  doigts  pour  tous  les  actes  usuels  ;  elle  peut  faire  des  ouvrages 
délicats  de  dame,  elle  peut  même  jouer  du  piano.  Force  dynamométrique  :  28  des  deux 

Réflexes  :  le  réflexe  achillécn  est  aboli  des  deux  côtés,  tandis  que  la  contraction  idio- 
musculaire  des  jumeaux  est  conservée,  ou  peut-être  même  augmentée  (il  y  a  en  effet  le 
signe  do  la  flexion  du  gros  orteil  par  percussion  du  tendon  d’Achille).  Le  réflexe  rotu- 
lien  est  normal. 

Aux  membres  supérieurs,  le  réflexe  radial  et  le  réflexe  olécrûnien  sont  normaux, 
le  réflexe  cubito-pronateur  est  absent  des  deux  côtés. 

Pas  de  liabinski  ni  do  clonus  du  pied  ou  de  la  rotule. 

Aucun  trouble  de  la  sensibililé  objecliue  ou  subjeclive.  Pas  de  troubles  trophiques 
cutanés  ni  vaso-moteurs. 

Réactions  pupillaires  normales. 

Pas  de  secousses  librillairos  des  muscles  des  membres  ;  la  malade  a  parfois  une  sen¬ 
sation  de  crampe  douloureuse  intéressant  les  muscles  antéro-externes  de  la  jambe  et 
n’aboutissant  pas  à  un  déplacement  segmentaire. 

Depuis  le  moment  où  la  malade  a  été  soumise  à  notre  observation  jusqu’au  début 
de  mai  1922,  l’état  est  resté  stationnaire. 

Au  début  de  mai  dernier,  nous  avons  institué  un  traitement  électrique  qui  a  con¬ 
sisté  en  ionisation  d’iodure  au  niveau  de  la  moelle  avec  courant  descendant.  A  partir 
de  ce  moment  la  malade  accuse  une  amélioration  de  ses  troubles  fonctionnels.  Mais  les 
réactions  électriques,  qui  seront  étudiées  plus  loin,  n’ont  pas  suffisamment  varié  depuis 
ce  traitement,  pour  qu’on  puisse  dire  qu’il  s’agit  d’autre  chose  que  d’une  impression 
purement  psychique  delà  malade.  En  tout  cas,  nous  l’avons  engagée  à  continuer  ce 
traitement. 

Tels  sont  les  faits  cliniques  que  nous  avons  observés. 

Nous  avons  complété  cette  observation  clinique  par  l’étude  des  réac¬ 
tions  électro-physiologiques  de  la  malade. 

Dès  le  premier  examen  nous  avons  remarqué  qu’au  niveau  des  membres 
inférieurs,  on  obtient  très  facilement  le  réflexe  électriquement  provoqué 
qu’ont  décrit  G.  Bourguignon  et  H.  Laugier  (1).  En  raison  de  ce  fait, 
nous  avons  étudié  les  réactions  électriques  de  la  malade  à  trois  points 
de  vue  : 

1»  Nerfs  moteurs  et  muscles  ; 

2°  Héflexe  électrique  ; 

3“  Nerfs  sensitifs. 

1°  Muscles  el  nerfs  moteurs.  —  L’oxamen  a  été  pratiqué  à  trois  reprises  différentes, 
en  juin-juillet  1921,  en  mars-avril  1922  et  en  juin-juillet  1922.  Les  deux  premiers 


(1)  G.  Bouhguignon  et  H.  Laugirh.  Contractions  réflexes  par  excitation  électrique 
dans  certaines  maladies  cérébrales  et  médullaires.  XXIV"  congrès  des  médecins  alié- 
nisles  cl  neurolugislcs  de  France  el  des  pays  de  langue  /rançaise.  Strasbourg,  août  1920. 
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oxamcns  ont  oLé  faits  alors  qu’on  n’avait  institué  aucun  traitement.  Le  troisième 
examen  a  été  pratiqué  après  six  semaines  d\i  traitement  dont  nous  avons  parlé  plus  haut. 

Los  réactions  ont  été  trouvées  exactement  les  mêmes  aux  trois  examens,  sans  varia¬ 
tions  importantes  de  la  chronaxie.  Entre  juin-juillet  1921  et  juin-juillet  1922,  l’examen 
électriqiu^  ne  révèle  donc  aucune  évolution  appréciable. 

Les  résultats  do  cos  trois  examens  sont  réunis  comparativement  dans  le  tableau  sui¬ 
vant.  Les  chronaxics  pathologiques  sont  soulignées. 

De  ces  trois  e.xamcns,  il  résulte  qu’il  y  a  une  dégénérescence  partielle 
dans  tous  les  muscles  du  membre  inférieur  des  deux  côtés  et  dans  les 
muscles  de  la  main  et  de  l’avant-bras  aux  deux  membres  supérieurs. 

Les  altérations  sont,  d’une  façon  générale,  plus  accentuées  aux  membres 
inférieurs  qu’aux  membres  supérieurs. 

Aux  membres  inférieurs,  cette  dégénérescence  partielle  se  traduit  par  des 
modifications  des  réactions  qualitatives  et  de  l’excitabilité  seulement  à 
la  jambe  et  au  pied.  A  la  cuisse,  on  ne  trouve  que  des  altérations  de  la 
chronaxie. 

iVux  membres  supérieurs,  il  n’y  a  de  modifications  des  réactions  quali¬ 
tatives  qu’au  niveau  de  la  main  et  surtout  dans  le  domaine  du  médian. 

.V  l’avant-bras,  on  no  trouve  que  des  modifications  de  la  chronaxie, 
sans  altérations  des  réactions  qualitatives. 

Au  bras,  la  chronaxie  et  les  réactions  qualitatives  sont  normales. 

Le  domaine  des  altérations  de  la  chronaxie  est  donc  plus  étendu  que 
celui  des  altérations  de  la  contraction  et  des  troubles  cliniques.  La  chro¬ 
naxie  nous  permet  donc  de  déterminer  très  exactement  les  limites  actuelles 
du  processus  pathologique  et  d’en  reconnaître  le  début. 

Elle  nous  montre  aussi  que  l’évolution  chez  notre  malade  est  remar- 
((uablemcnt  lente.  Elle  fait  ressortir  la  distribution  des  lésions  suivant  la 
chronaxie.  En  effet,  la  chronaxie  du  jambier  antérieur  est  beaucoup 
moins  modifiée  que  celle  des  extenseurs  des  orteils  et  des  péroniers. 

L’ordre  de  grandeur  de  l’altération  est  le  même  pour  le  jambier  antérieur 
que  pour  les  muscles  du  domaine  du  crural.  Au  contraire,  c’est  dans  le 
reste  du  domaine  du  sciatique  poplité  externe  que  la  chronaxie  et  les 
réactions  qualitatives  sont  le  plus  altérées.  C’est  dire  que,  au  membre 
inférieur,  ce  sont  les  muscles  de  chronaxie  moyenne  (s.  p.  e.  moins  le 
jambier  antérieur)  qui  sont  les  plus  malades  et  ceux  de  petite  chro¬ 
naxie  (muscles  antéro-internes  de,  la  cuisse,  jambier  antérieur)  qui  sont 
les  moins  touchés. 

Il  en  est  d’ailleurs  de  même,  à  un  degré  moindre,  au.x  membres 
supérieurs. 

2“  Héflexe  ékclrique.  —  L’excitation,  soit  monopolaire,  soit  bipolaire,  avec  un  courant 
galvanique  d’intensité  convenable,  portée  sur  la  face  antérieure  du  tibia,  produit  une 
contraction  réflexe  légère  dans  le  domaine  du  crural,  non  .seulement  du  côté  excité,  mais 
aussi  du  côté  opposé. 

Si  on  emploie,  une  intensité  trop  faible,  l’excitation  est  inellicace.  .Mais,  en  répétant, 
avec  un  rythme  convenable,  l’excitation,  le  réflexe  apparaît  à  la  troisième  ou  à  la  qua¬ 
trième  excitation,  et  toujours  bilatéralement,  ün  met  donc  en  évidence  le  phénomène 
do  la  sommation.  Les  choses  se  passent  comme  en  physiologie  ex|)érimentalo  :  une  som- 
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ination  iraxcilalions  csl,  |)liis  olîicaca  pour  iiroiliiiro  !(>  réfloxo  chez  la  gronoiiillp  doca- 
pité(^  qu’uno  oxcitalion  oniquo. 

Enfin,  conmio  l’nn  dn  noos  (avrc  H.  Lanfficr)  l’a  dit,  nous  rolroiivons  chez  noire 
malade,  la  loi  de  la  dilTusion  do  réflexe  :  (oi  augmentant  l’intensité  de  l’excitation, 
le  nombre  des  uiuscb^s  (pji  répondent  augmente. 

Ainsi,  avec  une  excitation  faible,  la  réponse  se  localise  exclusivement  au  vaste  interne 
d(^  la  cuisse.  En  augmentant  l’intensité,  la  réi)ünse  réflexe  s’étend  d’abord  aux  autia^s 
portions  du  (piadriceps,  [uiis  successivement  aux  difl'érents  muscles  du  domaine,  du  crural 
et  même  de  l’obturateur. 

A  cliacun  des  trois  (Examens  que  nous  avons  faits,  nous  avons  retrouvé  ce  réflexe  avu^c 
les  mêmes  caractères. 

Ce  réflexe  présente,  cliez  notre  malade,  une  seule  particularité.  Il  paraît,  à  un  examen 
siquu’Iiciel,  se  produins  plus  facilement  du  coté  opposé  pour  l’excitation  à  gauche  que 
pour  l’excitation  à  droite.  En  id'fet,  quand  l’excitation  est  faite  à  gauche,  la  contrac¬ 
tion  à  droite  est  plus  forte  qu’elle  ne  l’est  à  gauche  pour  l’excitation  faite  à  droite. 

En  réalité,  quand  on  y  regarde  de  plus  près,  on  voit  que  la  contraction  est  toujours 
plus  faible  à  gacuhi^  qu’à  droite,  aussi  bien  pour  les  excitations  directes  que  pour  les 
excitations  croisées,  (le  n’est  donc  pas  dans  les  propriétés  du  centre  réflexe  (pi’il  faut 
chercher  l’explication  de  ce  fait,  mais  à  la  périphérie 

En  (dfe.l,  h^s  muscles  de  la  cuisse  gauclu^  ont  un  volunu;  un  peu  moindre  que  ciuix  de 
la  cuisse  droil(‘.  L’étude  di^  la  chronaxie  apporte  une  démonstration  complète  du  fait  : 
la  chronaxie,  augm(uitée  des  2  cétés,  est  plus  petite  à  droite  qu’à  gauche,  plus  voisine 
de  la  chronaxie  normale  (0  s.  00010)  à  droite  qu’à  gauche. 

Vaste  interne  droit  i  0  s.  00028.  h'orte  contraction  réflexe. 

Vaste  interne  gauche  :  0  s.  00132.  Petite  contraction  réflexe. 

C’est  donc  bien  dans  l’état  relatif  des  muscles  que  réside  la  cau.se  de  la  dilTérencc 
observée  dans  h^  réflexe  des  lieux  côtés. 


L’un  do  nous  ot  Jl.  Laugior  ont  inontro  que  ce  réflexe  électrique  se 
produit  dans  deux  conditions  très  diffiirontes  :  des  lésions  du  faisceau 
pyramidal  et  des  lésions  du  neurone  sensitif  périphérique.  Ils  l’ont 
trouvé  en  effet,  d’une  part  dans  les  lésions  du  faisceau  pyramidal  et 
d’autre  part  dans  le  tabes. 

Etant  donné  ce  ([ue  l’on  sait  de  la  distribution  des  lésions  médullaires 
de  l’atrojibie  Lbarcot-Marie,  il  nous  a  paru  que,  chez  notre  malade,  la 
cause  de  l’existence  de  ces  contractions  réflexes  par  excitation  électrique 
devait  résider  dans  les  lésions  du  cordon  postérieur.  Aussi,  bien  que,  cli¬ 
niquement,  on  ne  relève  aucun  trouble  sensitif,  chez  notre  malade,  nous 
avons  étudié  les  nerfs  sensitifs  au  jioint  de  vue  de  leur  chronaxie,  et  c’est 
là  l’origine  du  troisième  point  de  vue  auquel  nous  avons  fait  l’examen 
électrique. 

3“A'(t/.s'  .sca.s'ili/.v  —  Nous  yvims  él.mlié  la  chrimaxic  .scrisilivo,  avec  la  teclmiqiic  de 
l’un  (le  nous  cl  Angel  Hailovici  (I).  Nous  avons  mesuré  ainsi  la  chronaxie  du  crural  des 
deux  côlés  el  du  nerf  médian  à  gauche. 

Voici  les  résullals  de  ces  examens  pratiqués  le  25  mars  el  le,  20  juin  1922. 


(  1  )  BouriGiiiuNON  el  A.Hadovici.  Lhronaxies  dos  nerfs  sensitifs  rachidiens  du  membre 
supérieur  de  l’homme.  Egalité  régionale  dos  chronaxies  sensitives.  Académie  des 
sciences,  10  décendjre  1921. 
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thénar. 

)  0»0Ü03G 

Dos  trois  nerfs  examinés,  soûl  le  crural  droit  a  une  chronaxie  normale. 

L’étude  de  la  clironaxie  nous  révèle  donc  de  légères  lésions  du  système 
sensitif  périphérique  absolument  silencieuses  au  point  de  vue  clinique. 

Elles  justifient  l’hypothèse  que  nous  avons  faite  en  rapportant  l’exis¬ 
tence  du  réflexe  électrique  non  au  faisceau  pyramidal,  mais  à  de  légères 
lésions  sensitives. 

Nous  pourrions  dire  que  l’ensemble  du  réflexe  électrique  et  des  alté¬ 
rations  de  la  chronaxie  sensitive  constitue  un  véritable  syndrome  éleciro- 
sensilif,  révélateur  de  lésions  de  ce  système,  en  l’absence  de  tout  trouble 
sensitif  clinique. 

En  résumé,  cette  jeune  femme  présente  une  atrophie  nette  des  muscles 
propres  des  pieds,  plus  discrète  des  muscles  des  jambes,  plus  discrète  encore 
des  muscles  des  extrémités  supérieures,  le  processus  remonte  à  l’enfance, 
a  progressé  avec  une  extrême  lenteur  et  semble  actuellement  dans  une 
jjhase  d’arrêt. 

Il  nous  semble  superflu  de  discuter  longuement  le  diagnostic.  Ce  syn¬ 
drome  ne  paraît  pouvoir  être  réalisé  par  une  autre  affection  que  l’atro¬ 
phie  Charcot-Marie. 

Une  atrophie  myopathique  aurait  une  évolution  et  une  topograjihie 
différentes,  bien  qu’on  ait  signalé  quelques  cas  de  myopathie  à  forme 
distale.  Les  réactions  électriques  seraient  autres. 

Une  polynévrite  toxique  ou  infectieuse,  même  si  elle  ne  faisait  pas  la 
preuve  de  son  étiologie,  n’aurait  pas  cette  évolution  progressive  et  donne¬ 
rait  une  topographie  différente  des  réactions  électriques  anormales.  La 
névrite  interstitielle  hypertrophique,  dont  l’amyotrophie  a  une  allure 
analogue,  s’accompagne  d’autres  symptômes  qui  manquent  ici,  et  les 
troncs  nerveux  accessibles  à  la  palpation  seraient  trouvés  hypertrophii'-s. 

Quant  à  la  syringomyélie  et  à  la  sclérose  latérale  amyotrophique, 
l’absence  des  troubles  caractéristiques  de  la  sensibilité  et  de  tout  signe  de 
lésion  pyramidale  ne  permet  pas  de  soulever  l’hypothèse  de  leur  existence. 

Le  diagnostic  ainsi  justifié,  nous  ferons  remarquer  brièvement  pour 
([uclles  particularités  intéressantes  ce  cas  nous  a  paru  digne  d’être  pré¬ 
senté  à  la  Société. 

En  ce  (fui  concerne  Véliologie,  il  y  a  lieu  de  tenif  compte  du  sexe  de  la 
malade.  Dans  sa  thèse  (1),  qui  est  le  travail  d’ensemble  le  plus  complet 

(1)  1>.  Sainton.  Ifarnyofropliic  type  Charcot-Mario,  Thèse  de  Paris,  1899. 
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sur  l’atrophio  Charcol-Marie,  P.  Saintoii  dit  que  «  lo  nombre  d’obser¬ 
vations  où  l’on  rencontre  des  sujets  du  sexe  féminin  est  absolument  res¬ 
treint  ;  la  maladie  est  citui  fois  plus  fréquente  chez  l’homme  que  chez  la 
femme  ».  I.es  observations  ultérieures  que  nous  avons  pu  compulser 
ne  font  que  confirmer  cette  remarque. 

Une  autre  particularité  étiologique  de  notre  cas  consistes  en  ce  qu’il  est 
dénué  de  tout  caractères  familial  et  héréditaire.  Ni  dans  h'S  ascendants, 
ni  parmi  les  cesllatéraux,  nous  n’avons  pu  dépister  un  seul  cas  de  même- 
ordre  ;  nous  avems  pu  compléter  notre  enquête  en  interresgesant  à  ce  point 
de  vue  la  grand’mére  de  la  malade.  Cette  anomalie,  à  laquelle  Sainton 
assigne  une  fréquence  à  peu  près  égale  à  celle  de  l’anomalie  ci-dessus 
signalée,  n’est  pas  en  tout  cas  d’une  rareté  telle  qu’elle  tasse  obstach- 
au  diagnostic. 

Aucune  cause  jsalpabhs  n’a  |)u  être  attribuée  au  développement  de 
l’affection  dis  notre  malade.  l)ans  quelques  observations  anciennes,  des 
infections,  d’ailleurs  banales  et  disparates,  ont  pu  être  invoquées;  ici,  rien 
de  semblable.  Le  traumatisme  non  plus  ne  peut  être  invoqué,  commi- 
dans  une  observation  réisente  d’il.  Français (1).  Dans  ces  dernières  années 
le  problème  de  l’origine  syphilitique  a  pu  être  soulevé  dans  certains  cas, 
soit  qu’il  y  eût  un  signe  d’Argyll-Robertson  (Siemerling,  Cassircr)  et  Maas, 
Dejcrine  (2),  soit  que  le  liquide  céphalo-rachidien  donnât  un  Wassermann 
positif  sans  lymphocytose  (Gausset  et  Grimaud)  (3),  soit  que  le  liquide 
céphalo-rachidien  présentât  à  la  fois  lymphocytose  et  Wassermann  positif 
(Léri)(d). 

La  connaissance  de  ces  observations  antérieures  nous  taisait  un  devoir 
de  rechercher  la  syphilis  chez  notre  malade  :  or  cette  recherche  est  restée 
absolument  infructueuse.  Outre  que  l’on  ne  trouve  chez  elle  aucun  stig¬ 
mate  ni  aucun  antécédent  susceptible  de  faire  penser  à  la  syphilis,  le 
liquide  céphalo-rachidien  est  chez  elle  absolument  normal,  sans  hyper- 
albuminose,  sans  lymphocytose,  et  donne  un  Wassi-rmann  négatif. 

Ij’évoluüon  de  notre  cas  est  remarquable  par  sa  lenteur.  Voilà  jilus 
de  15  ans  que  les  premiers  symptômes  ont  tait  leur  ajiparition,  et  le  tableau 
clinique  actuellement  réalisé  répond  à  ce  qui,  dans  les  observations  et 
les  traités  didactiques,  est  décrit  comme  un  stade  initial  et  transi¬ 
toire. 

La  marche  est  encore  satisfaisante,  la  malade  peut  jiortcr  des  chaussures 
toutes  faites  sans  inconvénient,  et  les  mains  sont  si  légèrement  effleurées 
par  l’amyotrophie  que  la  malade  ne  s’en  est  pas  aperçue  et  que  nous 
n’aurions  pas  osé  affirmer  leur  atteinte  sans  les  résultats  de  leur  explo- 


(1)  H.  Français.  Aliopliie  musculaire  ùtype  Charcot-.Maric,  chozuii  bles.s6  do  guerre. 
Société  de  Neurologie,  sfiauco  du  3  mai  1917. 

(2)  UnjuniNii.  Alropliic  musculaire  iiévriliquo  à  type  Charcot-.Maric.  Journal  de 
médecine  et  de  chirurgie  pruliques,  10  mars  1914,  |i.  1G9. 

(3)  Gausskt  et  Giumaiii).  Atropliii^  musculaire  type  Charcot-Marie.  Société  de  méde¬ 
cine  des  hôpitaux  de  Lyon,  séance  du  27  février  1914,  et  Lyon  Médical,  1914,  p.  361. 

(4)  A.Liiiu.Atrophinmusculairosyphilitiquc  à  type  péronier  simulant  l’amyotrophie 
Charcot-Marie.  Nouuelle  Iconographie,  de  la  Salpétrière,  1917,  p.  260. 
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ration  électrique.  Depuis  13  mois  que  la  malade  est  soumise  à  notre  obser¬ 
vation  nous  n’avons  d’ailleurs  noté  aucune  progression  appréciable. 

La  lenteur  de  progression  de  l’amyotrophie  est  une  des  caractéristiques 
de  l’atrophie  Charcot-Marie.  Notre  malade,  à  ce  point  de  vue,  rentre  donc 
dans  la  règle,  et  le  fait  que  l’évolution  semble  subir  actuellement  un  temps 
d’arrêt  n’est  pas  absolument  anormale.  C’est  ainsi  que  Sainton  dit  dans 
sa  thèse  :  «  P.  Marie  a  revu  deux  de  ses  malades  après  un  intervalle  de 
dix  ans  :  l’impotence  et  les  déformations  des  membres,  loin  d’augmenter, 
avaient  plutôt  diminué.  »  Le  record  de  la  lenteur  sernlile  avoir  été 
remporté  par  un  malade  de  G.  Wilson  (1),  qui  avait  attendu  40  ans,  à 
])artir  du  début  de  l’atrophie,  pour  aliandonncr  sa  profession  de  palefrenier. 

L’affection  se  trouve,  en  tout  cas,  chez  notre  malade,  surprise  à  un  stade 
initial  et  discret,  où  l’on  a  rarement  l’occasion  de  l’observer  et  de  la  décrire: 
c’est  ce  qui  nous  a  permis  de  constater,  au  lieu  de  l’équin  ou  du  varus 
équin  classiques,  une  simple  griffe  des  orteils  avec  pied  creux,  c’est-à-dire 
l’attitude  duc  à  l’impotence  des  muscles  propres  des  pieds,  et  en  parti¬ 
culier  des  interosseux.  L’atrophie  des  muscles  de  la  jambe  est  moins 
prononcée. 

Elle  présente  en  outre  cette  particularité  que  le  jambier  antérieur 
est  relativenient  moins  touché  que  le  reste  des  muscles  de  la  loge 
antéro-externe. 

Ce  fait,  fré<jucnt  dans  diverses  infections  et  intoxications,  médullaires 
O.U  périphériques,  a  été  expliqué  par  l’un  de  nous  par  les  différents  groupes 
chronaxiques. 

Dans  un  travail  récent  (2),  il  a  montré  en  effet  que  les  poisons  et  les 
infections  se  localisent  sur  les  différents  systèmes  neuro-musculaires 
suivant  leurs  chronaxies,  et  que,  dans  un  segment  de  membre,  les  systèmes 
neuro-musculaires  de  même  chronaxie  ont  à  la  fois  les  mêmes  fonctions 
à  l’état  normal  et  les  mêmes  aptitudes  pathologiques.  L’atrophie  Charcot- 
Marie  de  notre  malade  obéit  donc  à  cette  loi  générale. 

L’étude  électro-physiologique  de  notre  malade  mérite  enfin  de  retenir 
l’attention.  Outre  la  localisation  très  précise  que  la  chronaxie  des  nerfs 
moteurs  et  des  muscles  a  permis  de  faire  du  processus  dégénératif,  nous 
avons  pu  mettre  en  évidence  des  lésions  sensitives,  silencieuses  au  point 
de  vue  clinique,  et  constituer  un  véritable  syndrome  électro-sensitif  par 
l’association  du  réflexe  électrique  de  G.  Bourguignon  et  H.  Laugier,  avec 
les  troubles, de  la  chronaxie  sensitive.  C’est  d’ailleurs  le  premier  cas  d’étude 
d(!  la  chronaxie  sensitive  pathologique. 

Cette  association  du  réflexe  électrique  avec  les  altérations  de  la  chro¬ 
naxie  sensitive  nous  permet  de  dire  que  ce  réflexe  a  son  origine  dans  les 
lésions  du  cordon  postérieur  comme  dans  le  tabes. 

(1)  G.  Wilson.  The  Charcot-Marie  type  of  progressive  muscular  atropliy,  peroncal 
type  ot  Tooth,  ncurotic  form  of  progressive  muscular  atrophy  of  Hoffmann.  Journal 
of  nenmis  and  mental  difieases,  vol.  XLVII,  n“  3,  mars  1918,  p.  190. 

(2)  G.  BouncuiGNON.  Localisation  des  poisons  et  des  infections  sur  les  systèmes 
neuro-musculaires  do  l’homme  suivant  leurs  chronaxies.  Acad,  des  sciences,  28  nov. 
1921. 
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Nütro  ol>.s(M'vali()n  rnontra  tout  l’intérêt  do  la  mesure,  delà  chronaxie, 
aussi  liien  motrice  que  sensitive,  en  pathologie  nerveusti  ;  elle  démontre 
(|ue  c’est  un  moyen  d’investigation  à  la  fois  précis  et  sensible  qui  permet 
de  j)énétrer  profondément  dans  l’étude  de  la  physiologie  du  système  ner¬ 
veux,  aussi  bien  normah^  (juc  pathologique,  et  qui  dépasse  larg<unent  his 
liinit('s  (|u’on  assignait  autrefois  à  l’examen  électrique.  On  arrive,  en  effet, 
à  attiu'ndre,  comme  l’un  de  nous  l’a  déjà  montré  à  j)lusieurs  re[)rises,  non 
seulement  directement  les  neurones  moteurs  périphéri(iues  et  les  muscles, 
mais  encore  les  n(‘,urones  sensitifs  périphériques,  (ît,  indirectement,  les 
neurones  centraux  en  ra[)port  fonctionnel  avec  les  neurones  moteurs 
périphériques. 

\  1 1 .  —  Syncinésies  du  côté  sain  accompagnant  les  mouvements 
malades  dans  un  hémisyndrome  parkinsonien  consécutif  à 
une  Encéphalite  Léthargique,  par  M.  E.  Khkhs  (Travail  du 
service  du  docteur  ümunski). 

XI II.  —  Hémiachromatopsie  bitemporale  et  scotome  macu¬ 
laire  bitemporal  par  lésion  de  la  région  Hypophysaire,  par 

M.  J.  B0LI.A.CK.  ' 

L’observation  suivante,  où  l’existence  d’une  altération  typi(iucduchamf» 
visuel  nous  a  permis  à  elle  seiih'  d(‘  déceler  une  lésion  jusqu’alors  latentii 
de  la  région  hyj)0[)hysair(q  nous  j)araît  intéressante  à  un  double  titre  : 
d’abord  en  ce  qu’<‘lle  montre  l’intérêt  de  la  recherche  du  sens  chromatique, 
trop  souvent  négligée  pour  dépister  au  début  une  lésion  de  la  base  : 
la  perte  de  la  fonction  des  libres  optiques  semble  suivnt  un(î  marche 
progressive,  dont  l’atteintes  d(!  la  vision  des  couhsurs  constitue  sans  doutes 
hs  premier  échelon  ;  en  scscond  lieu  |)arce  (pie  la  constatation  d’un  scotoims 
maculaire  bitemporal  par  lésion  ehiasmatiepu'  est  un  fait  très  rares  et 
el’iin  intérêt  théeiriepie  tout,  particulie-r. 

OiisÉSUVAi  ioN.  -  .M  Sutil....,  42  iiris,  vient  n()ei.>i  cemseilleT  le-  5  elteesmleres  1921  élans 
les  service  du  Uf  Moreix  à  l.arihoisièe'e'  potir  les  ti-enjljle's  viseie'l.s  survenus  despieis  em  mois, 
siirteenl  niarqeetss  pener  l’eeùl  gauche-. 

Depuis  l’Age  ele  12  ans  la  malade-  est  steje-lle-  A  eh-s  ce’splialées  se-  proeleeisant  trois  A  e|eiatre 
fois  par  semaine-,  apparaissant  les  matin  een  pesndant  la  joeirnt-e-,  elurant  nn  oei  deux  joui-s 
e-t  s’aee.oieipagnaeit  parfeiis  de  vomis.sements  ;  aucein  tremble  visuel  n’aurait  klk  resmarepiA 
A  ee-lle-  e’-poepns.  Le-s  cAphalôes  ont  augmesnte'!  ele  frfsepee-nces  A  l’Apoepie  des  la  pubesrtfs,  à 
.seizes  ans.  l)e-pnis  ele-nx  ans,  elles  se  .sont  besauoenep  amf-liore’se-s,  mesins  frfs(|uentes  (tous  les 
elix  jeiiirs)  e-t  moins  vivess,  sans  vomisse-ments. 
r-lxAMUN  ociM.AiieK  (5  eléce-mbns  1921). 

l-'enles  palpe'sbi-ale-s  un  pe-ee  inf-gale-s,  la  gainsbe  ein  pe-u  [ileis  enive-rte  ;  la  malaeles  ferme 
bie-u  iseslf-rnent  cha(|ue-  ei-il,  pas  des  signes  de  pae-alysie  faciale-. 

Mouvements  oculaires  neermaux,  pas  de-,  limitation  ni  eles  nystagmees  ;  pas  de  diple)|iie 
au  verre  rouge-. 

Rujiilles  t'-gale-s,  i-e’-gulie'-res.  Me'-flexe-s  pupillieii-e-s  pbolomole-ne-s  normaux  dans  temte-s 
le-s  portiems  ebe  champ  visiie-l  (re'-action  ele-  We-rnicke-  ne'-gative)  ;  ceenti-aclieen  A  la  ceeiivei'- 
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Fond  d'œil:  normal  ;  pas  de  modifications  apparentes  do  la  papille  ni  de  la  macula. 
Tension  artérielle  rétinienne  :  OU  =  25-85  mm  llg.  OG  =  25-60  mm  Hg. 

Acuili-  iiisiieMe.  VOD  =  5  /7,50  \’OG  =  5  /50  faible. 

Champ  visuel  (fig.  1). 

1.  Pour  les  mouvements  :  normal  partout  à  D  et  à  G. 

2.  Pour  les /ormes  ;  normal  partout  à  U;  la  perception  des  formes  est  diminuée 
dans  le  champ  temporal  G. 

.3.  Pour  la  lumière  blanche  (inde.\  1  cm.)  :  à  U.  champ  périphérique  absolument  nor¬ 
mal  i)artout  ;  dans  la  moitié  temporale  de  la  portion  centrale,  jusqu’à  10“  de  centre 
environ,  l’index  est  moins  bien  perçu  (scotome  central  temporal  incomplet).  AG.,  même 
intégrité  de.  la  vision  périphérique  ;  .scotome  central  temporal  complet  passant  exacte¬ 
ment  par  le  centre  de  fixation.  Donc  scotome  central  bitemporal. 

4.  Pour  les  couleurs:  hémiachrumalopsie.  bitemporale  complète  pour  le  jaune,  le  vert 
et  le  rouge  qui  ne  sont  pas  perçus  ou  perçus  comme  blancs,  incomplète  par  le  bleu  perçu 
comme  gris  bleu.  Cette  hémiachromatopsie  pas.se  à  U  exactement  par  le  centre  de  fixa¬ 
tion  à  l’index  et  vu  mi-partie  coloré  et  mi-partie  blanc  ;  à  G,  au  centre  de  fixation,  les 
couleurs  ne  sont  pas  perçues  (scotome  central  pour  les  couleurs).  Dans  le  reste  du  champ 
visuel,  portions  nasales,  et  centre,  de  l’o'il  droit,  le  sens  chromatique  est  absolument 

Le  caractère  des  troubles  oculaires  nous  incita  à  faire  faire  une  radiographie  qui 
montra  une  déformation  marquée  de  la  selle  turcique,  avec  elïacement  des  apophyses 
clinoïdes  postérieures,  agrandissement  considérable  de  la  s(dle  dans  le  sens  antéro-pos¬ 
térieur  et  vers  la  cavité  du  sinus  sphénoïdal,  qui  se  continue  sans  démarcation  nette  avec 
celle  de  la  log(^  hypophysaire. 

Examun  (iÛNKHAC  (résumé  de  l'observation  prise  dans  le  service  du  D’  Roussy 
par  Mlle  Bourguina). 

Bonne  santé  apparente.  Taille  :  1  mètre  55  ;  poids  48  kgr.  100.  Pas  d’adiposité  géné¬ 
ralisée  ni  localisée.  Système  pileux  normal. 

Pas  de  déformation  du  squelette  de  la  face  ni  des  membres. 

Appareil  génital  :  aménorrhée  complète  (bqiuis  l’àge  de  18  ans.  N’a  été  réglée  que 
de,  IG  à  18  ans,  assez  régulièrement.  Mariée  à  25  ans,  n’a  eu  ni  grossesse  ni  fausses  couches. 

Seins  normaux,  rétraction  congénitale  du  mamelon. 

Système  nerveux  :  Pas  de  troubles  moteurs.  Sensibilités  objective  et  subjective  nor¬ 
males.  Iléflectivité  normale. 

Ponction  lombaire  :  Liquide  clair,  transparent.  Tension  au  manomètre  de  Claude  : 
22  cm.  au  début.  1  élément  par  mmc.  à  la  cellule  Nageotle.  Albumine  =  0  gr.  15  ; 
liquide  alcalin.  Réaction  de  Wassermann  dans  h^  liquide  =  05  (D’’  Peyre). 

Urines  :  pas  de  polyurie,  2  litres  eh  moyenne  par  24  heures.  Ni  sucre  ni  albumine. 
Pas  de  polydipsie  ni  polyphagie. 

Epreuve  de  la  glycosurie  alimentaire  :  réaction  iiégati\e  avec  100  gr.  de  glucose  ; 
faiblement  positive  après  I  heure  avec  150  gr.  île  glucose. 

Injection  quotidienne  d’un  cc.  de  pituitrine  :  abaissement  de  0,“2  à  0"4  dans  les  heures 
qui  suivent. 

Injection  d’un  cc.  d’adrénaline  à  1  /lOOO  :  réaction  à  la  liqueur  de  l''ehling  négative. 

Le  traitement  radiothérapique  est  institué  à  partir  du  9  février  1922  dans  le  service  du 
IP  Roussy  (U''  Lehmann),  9  février:  parla  région  temporo-malaire  gauche,  localiscur  de 
10  cm.,  2  m  A,  40  cm.  étincelle,  13  mm.  aluminium,  ampoule  à  28  im.,  GO  minutes. 

I  I  février  :  par  la  région  syncipitale,  même  techniipie,  40  minutes. 

13  février  :  par  la  région  tempor,>malaire  gauche,  même  technique,  GO  minutes. 

Evolution  :  \1  février  1922.  VOD  =  5  /7,5Ü  VOG  =  1  /50  faible. 

Champ  visuel  :  Même  état  pour  la  vision  des  couleurs.  Pour  le  blanc  le  .scotome  central 
temporal  incomplet  de  I’  OD  a  disparu.  Par  l’OG  au  contraire  il  tond  à  s’agrandir  vers  la 
périphérie  (  15“  au  lieu  de  10“)et  vers  le  centre  où  le  scotome  a  gagné  le  point  de  fixation. 

3  mars.  -  La  vision  do  l’ieil  D  est  a  peu  près  la  même,  mais  celle  de  l’ieil  G  a  encore 
baissé  (VOG  =  compte  les  doigts  à  1  mètre  dans  la  portion  nasale  du  cham|)  visuel. 
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U' mai. —  j4«nic/icira/io/i  in  iiiifcsU-,  VOIJ  =  5/7,50.  l'OG  =  Æ/ZO.  Lo  scotoinc  cnilrnl 
l’fX'i  à  (limiiiuor  (n’oxistfi  plus  qiK!  dans  la  portiuii  tamporalc  de  la  vision  con- 
l.rale). 

Le  15  mai,  le  18  mai  el,  le  20  mai,  3  Héance.ii  ik  raïUitlhcraiiie.  profonde,  90  ininules, 
3  MA,  40  cm.  élincelU^  13  mm.  alumininm  . 


Fiif.  1.  —  Champs  visuels  avant  le  trailement  radiothérapiiiue.  llémiachromalopsio  bitcm- 

|)o.alo  et  sco'ome  maeulairc  bitemporal.  Champs  visuels  par  le  blanc  ( - ),  le  bleu  ( . ), 

le  roujfe  (+  +  +  +  )  et  le  vert  ( . ). 


Fi?.  2.  —  Champs  visuels  a;>rès  six  séances  de  ladiothcrapie  pénétrante.  Guérison  de  tous  ie.s 
phénomènes  m’ulaires. 


29  mai.  L’amélioration  continue.  VOD  ==  5/7,50.  VOtl  =  5/10. 

Fond  d’cril  normal. 

Champ  visuel  :  pour  le  blanc  :  normal  partout,  di.iparitirm  du  ncnlnme.  central  bikm- 
poral  ;  rnômo  état  de  champ  visuel  pour  les  couleurs. 

1  juillet  1922.  L’amélioration  persiste.  Ne  ressent  plus  de  troubles  subjectifs. 
Encore  (pl(^l(ples  céphalées  sans  vomissernetits. 
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A  k'gèremenl  maigri. 

Examen  nriilaire  :  VOD  =  5  /7,50.  VOG  =  5  /lO. 

Fond  d’d'il  toujours  normal. 

Cliamp  visuel  :  normal  pour  les  mouvements  et  les  formes  ;  poiir  le  blanc  normal 
au  centre  et  à  la  périphérie  (plus  de  scotomc  central).  Pour  les  couleurs,  le  sens  chro- 
mati(pi,' est  redevenu  normof  au  contre  et  à  la  périphérie  des  deux  yeux  [disparition  de 
Thémiachromalvpsie).  Il  ne  persiste  qu’un  léger  rétrécissement  concentrique  de  la  por¬ 
tion  temporale,  où  les  couleurs  paraissent  un  peu  moins  saturées  que  dans  le  champ 
nasal  (hémihypochromatopsie  bitemporale)  (llg.  2). 

12  juillel  1922  :  guérison  complète  de  tous  les  troubles  oculaires.  VOD  et  VOG 
=  I.  Ghamps  visuels  normaux . 


Nous  no  desirons  retenir  de  cette  observation  que  quelques  points  de 
l’histoire  oculaire.  I.e  I  K  Roussy  a  bien  voulu  étudier  la  malade  au  point 
de  vu(!  général.  Nous  noterons  cependant  que  malgré  la  déformation  très 
accusée  di;  la  selle  turcique  à  la  radiographie,  indiquant  une  atteinte 
grave  et  sans  doute  assez  ancienne  de  la  région  hypophysaire,  l’affection 
avait  évolué  d’une  façon  absolument  insidieuse  et  que  les  particularités 
de  l’examen  ophtalmologique  purent  seules  nous  mettre  sur  la  voie  du 
diagnostic.  Nous  ne  voulons  pas  discuter  ici  en  nous  basant  sur  le  seul 
c.xamen  clinique  quels  peuvent  être  les  rapports  entre  le  siège  nettement 
intrasellaire  de  l’affection  et  la  pauvreté  de  ses  manifestations  générales, 
(pii  consistaient  seulement  en  une  aménorrhée  très  ancienne,  sans  adiposité, 
sans  signes  de  diabète  insipide  ni  d’acromégalie;  nous  serions  cependant 
tenté  de  mettre  en  parallèle  avec  cette  observation  un  cas  récemment 
publié  par  nous  (1)  où  une  malade  atteinte  d’un  syndrome  adiposo-génital 
accentué  avec  troubles  oculaires  graves,  offrait  au  contraire  à  la  radio¬ 
graphie  une  selle  turcique  d’apparence  absolument  normale.  L’intégrité 
radiographique  de  la  loge  hypophysaire  ne  prouve  évidemment  pas 
l’intégrité  fonctionnelle  de  la  glande^  mais  il  est  remarquable  que  dans  le 
cas  présent  une  déformation  aussi  accentuée  de  la  région  puisse  exister 
avec  un  minimum  des  symptômes  dits  hypophysaires.  Ne  signalons 
aussi  qu’au  passage  l’absence  de  phénomènes  d’hypertension  intra¬ 
crânienne  et  en  particulier  de  stase  papillaire,  pareille  constatation  étant 
banale  dans  les  tumeurs  de  la  base,  en  particulier  dans  celles  qui,  de  siège 
intrasellaire,  évoluent  vers  le  sinus  sphénoïdal. 

Nous  voulons  sui  tout  attirer  l’attention  sur  deux  points  des  phénomènes 
oculaires  présentés  par  notre  malade  : 

1“  L’hérniachromalopsie  bitemporale  typique,  passant  exactement 
par  le  milieu  du  centre  de  fixation  à  droite,  englobant  complètement 
ce  centre  à  gauche. 

2“  L’hémianopsie  maculaire  bilemporale  consistant  en  un  scotome 
central  pour  le  blanc,  limité  symétriquement  à  la  portion  temporale  du 
champ  maculaire  et  surtout  accentué  à  gauche. 

i.’hémiachromalopsie,  si  fréquemment  signalée  dans  les  hémianopsies 
homonymes  de  cause  corticale  ou  sous-corticale,  l’est  au  contraire  tout 


(I)  .1.  lioLLACK  cl  Nioa.  Soc.  il’Oiihlalm. de  Paris,  octobre  1921. 
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il  fait  oxreptionnollorriont  dans  les  troubles  du  champ  visuel  de  locali¬ 
sation  chiasmatique.  Dans  hmr  travail  portant  sur  80  observations  de 
tumeurs  de  l’hypophyse  sans  acromégalie.  De  Lapersonne  et  (;antonn.et(  1  ) 
ne  mentionnent  fias  riiémiaehromatopsie.  Elle,  n’est  fias  non  filus  signalée 
dans  les  travaux  de.  'l'errien  (2)  ni  dans  un  article  récent  de  Darlotti  (d). 
Dushing  et  Walker  (d)  signalent  cependant  <fue  la  pi'rte  de  la  vision  des 
couleurs  peut  précéder  celle  de  la  vision  des  objets. Wilhrand  et  Sœnger  (5) 
citent  quelques  rares  observations  de  Bidir,  Lenz,  Kurnmel,  Grüber,  Gold- 
zieher,  Kl.stein,  IJhthoff,  où  l’hémiachromatopsie  bitemporale  existait 
nettement  dans  des  affections  de  la  région  chiasmatique.  Van  Lint  a 
constaté  dans  un  cas  (6)  un  rétrécissement  tenifioral  unilatéral  du  champ 
visuel  par  les  couleurs,  avec  rétrécissement  concentrique  pour  le  blanc, 
de  l’autre  œil.  Chez  notre  malade  rhémiachromatopsie  bitemporale 
existait,  avec  une  netteté  fiarfaite,  contrastant  avec  l’intégrité  du  chauifi 
visuel  fiériphériifue  fiour  le  blanc  et  s’accompagnait  im  outre,  d’un  côté, 
d’un  scotome  central  pour  toutes  les  couleurs. 

Comme  l’existence  au  niveau  du  ehiasma  de  fdires  Sfiécialement  des¬ 
tinées  à  la  vision  colorée  est  peu  firobable,  il  semble  bien,  dans  ces  cas 
d’héiniachromatopsie,  s’agir  de  l’atteinte  de  certaines  fonctions  des 
(ilires  croisées  du  ehiasma,  les  autres  fonctions  de  ces  mênu's  fibres,  vision 
des  formes,  de  la  lumière  et  des  mouvements  étant  encore  conservées. 

Ceci  semble  prouvé  par  l’existence  de  cas  d’hérnianofisie  temporale 
d’un  côté  avec  hémiachromatopsie  de  l’autre  (Eenz,  Goldzieher),  par 
la  Iransformation  fiossible  de  l’hémiacromatofisie  en  hémianopsie 
(Cushing),  fiar  la  régression  complète  de  l’hémiachromatopsi»',  dans 
notre  cas,  sous  l’influence  du  traitement.  La  perte  des  sensations  colo¬ 
rées  constituerait  donc  ici  le  premier  stade  de  l’atteinte  fonctionnelle  des 
fibres  visuelles. 

Elle  pourrait  également  constituer  le  relifpial  de  lésions  filus  cotn- 
filètes,  fait  établi  fiour  les  lésions  corticales  et  (fui  semble  exister  égale¬ 
ment  dans  certaines  lésions  chiasmatiques.  Nous  avons  pu  observer  à 
ce  sujet  un  fait  démonstiatîf  :  une  malade  atteinte  de  cécité  bilatérale 
brusque  fiar  lésion  syfihilitique  de  la  région  chiasmatique  récufiéra 
après  (fuchfues  mois  une  vision  normale  d’un  œil,  mais  avec  persistance 
d’un  rétrécissement  temporal,  puis  d’une  hémiachromatopsie  temporale 
fiersistante  fiour  les  couleurs  (à  l’exception  du  bleu  :  hémiachromatopsie 
dissociée). 

L’existence,  chez  notre  malade,  d’une  véritable  hémianopsie  maculaire 
hilemporale  caractérisée  fiar  la  disfiarition  symétrique  (hi  la  moitié  tempo¬ 
rale  d(‘  la  fiartie  maculaire  du  champ  visuel  pour  le  blanc,  constitue  en 
deuxième  lieu  un  fait  d’un  intérêt  tout  particulier.  Les  cas  de  ce  genre 

(I)  De  Lapkiisonni;  cl,  (;ant(inni.;i'.  Arrhiivs  (l’ophlolmolniiie,  fcvrii'r  iniO. 

(2  'remiiEN.  Uappurl  ii  la  Société  Fr,  (l’ophlalmoloi/ic,  iieù  l!l|!l. 

.■})  Carlotti.  Annales  (l'Oeulisliiine,  janvier  I922. 

(4)  CusiuNn  et  Wai.khii,  Kraia,  mars  1910. 

(.0)  Wii.imANi)  et  S(KN(;i.ai.  Neuriilinjie  des  An;/es,  lorne  VI,  1910  . 

(0)  \  an  I.int.  Arehires  d’Opld..  juillet  1921. 
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sont  rares  :  cas  de  Wilbrand  et  Sœngor  chez  des  syphilitiques,  de 
Jatzow,  de  Henschen.  Uhthoff  et  Lenz  rapportent  chacun  une  obser¬ 
vation  descotome  central  bitemporal,  s’accompagnant  comme  dans  notre 
cas  d’bémiachrornatopsie  bitemporale.  Bartels,  Schweinitz,  Holloway  et 
Cushing  insistent  sur  l’existence  de  ces  scotomes  paracentraux  dans 
les  maladies  hypo{)hysaircs,  qui  pourraient  constituer  un  symptôme 
])récoce  et  transitoire.  Ces  faits  semblent  plaider  en  faveur  de  la  systé¬ 
matisation  parfaite  des  fibres  maculaires  au  niveau  du  chiasma.  Au 
centre  de  celui-ci  existerait  schématiquement  un  véritable  petit 
chiasma  secondaire  formé  exclusivement  des  fibres  maculaires  et  pos¬ 
sédant  comme  le  premier  ses  fibres  directes  et  ses  fibres  croisées^  sur  la 
ligne  médiane.  Cette  interprétation  est  d’ailleurs  absolument  con¬ 
forme  aux  conclusions  des  travau.x  anatomo-cliniques  de  Uhthoff, 
Henschen,  Thomsen,  Bernheimer,  Wilbrand  et  Sœnger  qui  admettent 
ce  chiasma  maculaire.  Pour  ces  derniers  en  particulier,  les  fibres  croisées 
maculaires  seraient  situées  médio-dorsalement  dans  la  partie  postérieure 
du  ebiasma.  Dans  notre  cas  on  pourrait  donc  admettre  l’existence  d’un 
foyer  bien  limité  agissant  sur  la  partie  jiostérieure  médiane  du  chiasma 
et  provoquant  ainsi,  par  action  sur  les  fibres  maculaires  croisées,  la 
disparition  des  deux  moitiés  temporales  de  la  portion  maculaire  du 
champ  visuel.  Une  hémianopsie  bitemporale  com[)lète  ne  serait  provoquée? 
<pi(!  j)ar  l’extension  de  ce  foyer  plus  bas  ou  plus  en  avant,  vers  le  milieu 
du  chiasma,  où  elle  atteindrait  les  fibres  croisées  de  la  vision  périphé¬ 
rique.  U’hémiachromatopsie  oluervéc  dans  notre  cas  prouve  l’atteinte 
de  ces  dernières,  mais  relativement  légère. 

Notons  enfin  le  remarquable  effet  du  Irailemenl  radiothérapique ,  institué 
par  le  IP  Roussy,  non  seulement  sur  l’hémiachromatopsie  et  les  scotomes 
maculaires,  actuellement  complètement  disparus,  mais  aussi  sur  l’acuité 
visuelle  qui,  presque  perdue  pour  un  œil,  y  atteint  aujourd’hui  la  normale. 

.\I.  G.  Roussy. —  Je  voudrais  relever  très  brièvement  deux  points  de 
la  communication  de  M.  Bollack. 

Le  premier  est  le  suivant  :  Voici  une  malade  chez  laquelle  existe  incon¬ 
testablement  une  tumeur  de  l’hypophyse  vérifiée  à  la  radiographie  ; 
or,  nous  n’avons  pas  pu  retrouver  chez  elle  les  différents  petits  tests  donnés 
par  les  auteurs  comme  propres  aüx  syndromes  hypophysaires.  Il  y  a  lieu 
de  noter  en  plus,  chez  cette  malade,  l’absenee  de  polyurie  et  de  gly¬ 
cosurie. 

L(?  second  point  a  trait  au  traitement.  Uette  malade  a  été  soumise  à  la 
radiothérapie  pénétrante  au  moyen  de  l’appareillage  Gaiffe,  en  2  séries 
d’irradiation  à  6  semaines  d’intervalle.  La  R®  série  a  comporté  3  séances 
de  1  h.  et  demie  chacune,  par  3  portes  d’(!ntré(?  avec  un  filtrage  de  b  mm. 
d’aluminium.  La  2®  série  a  compris  4  séances  de'3  heures  chacune  avec 
un  filtrag(!  de  0,.b  mm.  de  Zn  +  2  mm.  d’aluminium. 
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XIV.  —  Atrophie  Musculaire  congénitale  des  mains,  à  type  Aran- 
Duchenne,  chez  un  homme  présentant  des  malformations  osseuses 
d’origine  hérédo-syphilitique,  par  MM.  II.  Français  et  F.  Magnol. 

A  côte  des  atrophies  musculaires  spinales  d’origine  syphilitiijue, 
signalées  déjà  par  jilusieurs  auteurs  et  qui  sont  liées  à  un  processus 
dégénératif  des  cornes  antérieures  de  la  moelle,  il  y  a  place  pour  d’autres 
atrophies  musculaires  qui  tout  en  se  rattachant  vraisemhlahleinent  à  la 
syjihilis  reconnaissent  une  pathogénie  différente.  Aussi  avons-nous  cru 
intéressant  de  présenter  un  malade  chez  lequel  une  amyotrophie  de  carac- 
tér((  spinal  coexiste  avec  diverses  malformations  osseuses  sur  hssquelles 
il  y  a  lieu  d’attirer  l’attention. 

Victor  Hat...,  âgé  do  50  ans,  est  entre  dans  notre  servicis  à  l’hospice  do  Nanterre,  l(^ 
14  avril  1922,  pour  des  pliénomènes  de  bronchite  aiguëi 

Parmi  ses  antécédents  héréditaires  amis  signalerons  que  son  (lére  s’est  suicidé  à  la 
suite  de  troubles  délirants,  .sa  mère  a  succombé  à  un  cancer  de  l’estomac,  les  frères  et 
soHirs  sont  bien  portants. 

Son  enfance  n’a  été  traversée  par  aucune  maladie  grave.  Il  n’a  présenté  ni  convulsions, 
ni  paralysie  d’aucune  sorte.  Il  a  eu  lui-même  quatre  enfants,  dont  trois  sont  décédés  au 
cours  do  leur  première  année  à  la  suite  d’accidents  méningés.  Le  malade  nous  dit  avoir 
COI  un  chancre  syphilitiipio  vers  l’Age  de  38  ans,  postérieurement  à  la  naissance  de  ses 
enfants,  et  avoir  été  à  cette  époipie  traité  à  l’hAfiital  Saint-Louis  par  des  injections 
mercurielles. 

.\  l’examen  clinique  l’attention  est  tout  d’aliord  attirée  par  l’as[iect  des  mains  et  par 
la  forme  du  crâne.  Les  deux  mains  montrent  de  l’amyotrophie  au  niveau  des  éminences 
Ihénar  et  hypothénar,  avec  participation  des  interosseux  (aspect  de  la  main  d’Aran- 
Duchenne).  Les  libres  musculaires  qui  subsistent  réagissent  faiblement  aux  courants 
électriques,  mais  d’une  manière  très  nette.  Les  doigts  sont  courts  et  les  ongles  hippo¬ 
cratiques.  Leur  extension  n’est  pas  tout  à  fait  complète  en  raison  de  la  présence  d’un 
certain  degré  de  rétraction  des  tondons  fléchisseurs.  Leurs  mouvements  do  flexion 
s’accomplissent  assez  bien.  L’opposition  du  pouce  ne  fait  que  s’ébaucher.  Le  malade 
nous  allirnie  n’avoir  jamais  eu  aucune  paralysie  au  niveau  des  mains,  qui  ont  pris  cet 
aspect  dès  les  premiers  mois  de  sa  vie. 

Le  crAne  pré.sente  un  aspect  oxycèphaliipie  caractérisé  par  le  faible  développemimt 
de  son  périmètre  et  l’exagération  de  sa  hauteur  (crAne  en  forme  de  tour).  La  radiogra¬ 
phie  montre  un  léger  élargissement  de  la  selle  turcique,  un  gros  épaississement  de  la 
paroi  crAuienne,  et  une  disparition  des  os  propres  du  nez.  .Sur  le  conseil  de  M.  Sicard,  ([ui 
a  remaripié  le  pe.ii  de  mobilité  de  la  tête  du  malade,  nous  avons  fait  faire  une  radio- 
graplii(ï  de  la  colonne  cervicale.  Celle-ci  nous  a  permis  do  constater  l’existence  d’un 
spina  billda  très  net  de  cotte  région,  en  même  temps  qu’un  gros  élargissement  des  ver¬ 
tèbres  cervicales  qui  semblent  être  au  complet.  Les  mouvements  de  rotation,  de  laté¬ 
ralité  de  la  tête,  d(i  mênuî  (pie  les  mouvements  dans  le  sens  antéro-postérieur,  sont  très 
limités  comme  am|)litude. 

A  l’examen  des  yeux  on  note  un  rnyosis  très  accusé.  Les  réactions  pupillaires  à  la 
lumière  sont  milles.  Le  fond  de  l’ieil  est  normal.  Ues  taches  de  vitiligo  apparaissent  en 
grand  nombre  au  niveau  des  régions  cervico-ihirsale  et  lombaire.  Ces  taches  existent 
depuis  lu  première  enfance. 

.Notons  en  outre  l’absence  des  réflexes  rotuliens  et  achilléens,  des  réflexes  cutanés 
alidominaux  et  crémastériens.  l’endant  la  marche  et  la  station  debout,  on  observe  une 
ébauche  d’ataxie.  Il  n’y  a  pas  de  troubles  appréciables  de  la  sensibilité.  Le  sens  stéréo- 
gnostique  est  conservé. 

La  réaction  de  Ilordet-Wassermann  est  positive  dans  le  li(p(ide  céphalo-rachidien. 
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En  résumé,  il  s’agit  d’un  homme  de  56  ans,  présentant  au  niveau  des 
éminences  thénar  et  hypotliénar,  une  amyotrophie  symétrique  type 
Aran-Duchcnne.  Cette  amyotrophie  des  mains  a  tous  les  caractères 
d’une  amyotrophie  spinale.  Elle  offre  cette  particularité  qu’elle  est  apparue 
dès  la  naissance,  qu’elle  n’a  jamais  progressé  depuis  lors.  Elle  coexiste 
avec  une  déformation  de  la  colonne  vertébrale  cervicale,  révélée  par  la 
radiographie  (spina  hifida,  augmentation  de  volume  des  vertèbres  qui 
sont  notablement  élargies  et  pourvues  de  côtes  supplémentaires).  Cette 
déformation  de  la  colonne  cervicale  est  à  i approcher  de  ce  que  l’on 
observe  dans  le  syndrome  décrit  par  MM.  Klippcl  et  Eeil.  Comme  dans 
ce  syndrome,  il  y  a  ici  limitation  des  mouvements  de  la  tête,  et  spina 
bilida.  Notre  cas  en  diffère  cependant  par  ce  fait  qu’il  n’y  a  pas  absence 
du  cou  et  que  les  vertèbres  cervicales,  bien  que  très  déformées,  parais¬ 
sent  exister  au  complet. 

Si  nous  considérons,  d’autre  part,  les  taches  de  vitiligo  très  étendues 
des  régions  cervico-dorsale  et  lombaire,  vitiligo  datant  de  l’enfance  ; 
la  conformation  paiticulière  du  squelette  de  la  face  (disparition  des  os 
propres  du  nez)  et  du  ci  âne  (oxycéphalie,  épaississement  osseux  très 
marqué,  élargissement  de  la  selle  turcique)  et  il  est  impossible  de  ne 
pas  considérer  ces  diverses  lésions  comme  ayant  une  même  signification 
et  une  étiologie  commune  :  la  syphilis. 

La  malade  présente,  d’autre  part,  des  signes  de  tabes.  On  constate  chez 
lui  l’existence  du  signe  d’Argyll  Robertson  et  la  réaction  de  Bordet- 
Wasscrmann  est  positive  dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  Remarquons 
toutefois  qu’il  dit  avoir  contracté  la  syphilis  à  38  ans  et  que  si  les  lésions 
tabétiques  peuvent  s’être  développées  sous  l’influence  de  cette  dernière 
infection,  il  ne  peut  pas  en  être  de  même  de  l’amyotrophie  des  mains  qui, 
étant  congénitale,  relève^  sans  doute  d’une  agénésie  limitée  des  cornes 
antérieures  de  la  moelle  au  niveau  des  7®  segment  cervical  et  1®"^  dorsal. 
Nous  la  considérons  comme  relevant  d’une  syphilis  héréditaire  au  même 
titre  que  les  taches  de  vitiligo  et  les  autres  malformations  osseuses  égale¬ 
ment  congénitales  que  nous  avons  signalées. 


XV.  —  A  propos  des  faits  décrits  sous  le  nom  d’Apraxie  idéo- 
motrice  (Présentation  de  malade),  par  MM.  Pierre  Marie,  H.  Boüt- 
TiER  et  Percival  Bailey. 

Dans  la  séance  du  mois  d’avril  dernier  de  la  Société  de  Neurologie 
nous  avons  présenté  un  malade  atteint  de  troubles  d’un  caractère  assez 
spécial  pour  mériter,  à  notre  avis,  la  dénomination  nouvelle  de  «  Planoto- 
jiokinésie  »,  et  nous  avons  insisté  sur  ce  fait  que  ce  trouble  nous  semblait 
très  différent  de  ceux  qui  ont  été  décrits  sous  Ifî^nom  d’Apraxic  (1). 
Aussi,  nous  pensons  qu’il  est  intéressant  de  vous  présenter  aujourd’hui 

(I)  Piuiiun  Marie.  U.  nouTTinn  et  Percival  Ba'lev.  La  Planotopokinésiic. /tenue 
Afuruiogique,  a"  5,  mai  1922,  [i.  505. 
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lino  autre  malade,  dont  l’oliservation  clinique  apporte  une  contriluition  à 
l’étude  do  l’apraxic. 

OusunvATioN.  '  -  M  Diini...  54  ans. 

Les  nmsoignenuints  (|ih'.  diinuc  sa  famille  sur  l’apiiarition  et  la  succession  (les  acci- 
ilenl.s  sont  les  suivants  ; 

11  y  a  5  ans  environ,  la  nialaile  (Hait  (Ui  train  cl((  laver  du  linge,  elle  avait  une  brosse 
à  la  main,  du  linge  dans  l'autre  main,  lorsqu’elbi  laissa  tout  d’un  coup  ces  objets  tomber 
dans  r((au.  Mlle  (uit  un  jietil  malaise,  mais  n((  perdit  pas  connaissance,  et  elle  rentra 
seule  à  son  domicile.  La  famille  prdbnid  (pie,  pendant  2  à  3  Jours,  la  malade  ne  pouvait 
rien  tenir  avec  ses  mains,  mais  ipi’elle  faisait  desmonvements  avec  ses  bras.  Elle  parlait 
et  marcliait  bien. 

(les  accidents  ont  compliHement  disparu  en  2  à  3  jours  ;  ii  ne.  sernbie  donc  pas  ipi’on 
puisse  les  rapporter  à  une  k'ision  ei''ri'd)rule. 

En  1911),  on  remanpia  rpielesmembressupi-rieur  et  inff'rieiirdroits  fitaient  pins  lourds 
id,  plus  faibles  (pie  les  membres  du  c(')lé  gauche. 

Eette  li(’‘mipar('‘sie  dnnte  est  survenue  d’une  faiam  progre.ssive,  sans  perte  d((  connais¬ 
sance.  Sa  famille  dit  ipi’elh'  n'avait  pas  de  dillicultd  pour  parler  ni  pour  com[iren(tre, 
mais  depuis  ce  temps  néanmoins  la  malade  se  trom|)ait  souvent  en  faisant  la  cuisine, 
on  lui  disait  des  choses  et  elle  ne  s’en  souvenait  pas  :  elle  donnait  à  son  entourage  l’im¬ 
pression  ([lie  son  intelligence  était  fiar  consé(piont  très  affaiblie. 

En  novembre  1920,  hémiplégie  gauche  survenue  tout  d’un  coup  :  la  malade  n’aurait 
jias  perdu  connaissance  et  il  aurait  fallu  deux  personnes  pour  la  mettre  au  lit,  où  elle 
est  restée  pendant  3  mois. 

Les  roubles  intellectuels,  au  dire  do  la  famille,  ont  été  alors  n  augmentant  d’une 
façon  considérable.  La  malade  comiirenait  mal  ce  (|u’on  lui  disait  ;  de  pins,  elle  s’expri¬ 
mait  avec  dilliculté.  Il  y  avait  enfin  une  incontinence  d’urine. 

Depuis  cette  épo(](ie,  il  y  aurait  en  une  amélioration  notable  des  troubles,  bi(!n  que 
la  malade  donmî  encor((  à  son  entourage  l’impression  d’être  très  diminuée  au  point  de 
\(ir((  intell((ctuel. 

La  famille  a  nnnaiapié  spontanément  (pie  la  malade  a  fait  avec  sa  main  gauche,  dès 
(pi’olle  a  pu  la  mouvoir,  desmouvements  fréipientset  automatiques  de  friction  au  niveau 
de  la  face  externe  de  la  cui.s.se  correspondante. 

Los  ((xam(ms  pratiipiés  (l((puis  le  13  avril  1922  jus(pi’à  ce  jour  ont  donné,  dans  r((n- 
senible  et  sans  rnodilications  appréciables,  les  résultats  suivants  : 

l'orco  musculaire  segmentaini  à  peine,  diminuée  à  (lroit((  :  la  malade  exécute  liien 
tous  les  gestes  (pi’on  lui  in(liqu((  avec  le  m  mbre  supérieur  et  le  membre  inférieur  droits. 
Elle  serre  mêm(!  assez  fort(nn(!nt  l!i  main  droite.  Toutefois  il  existe  une  certaine  dimi¬ 
nution  d((  lu  force  de.  flexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse.  A  gauche,  la  force  mu.se, ulaire 
s((gmentair(î  est  plus  diflicih!  à  reclun-clier,  en  raison  du  troulde  dans  r((xécuti(m  des 
actes  (pie  nous  décrirons  plus  loin. 

,\u  niveau  du  mendjre  inférieur  gauche,  les  mouvements  du  pied  (flexion  dorsale) 
sont  impossibles.  La  malade  peut  fléchir  la  jambe  sur  la  cuisse,  mais  elle  ne  dépasse 
pas  l’angle  droit  et  .sa  force  de  résistance  est  extrêmement  faible  :  elle  peut,  la  jambe 
étant  en  extension,  venir  frapper  avec  le  |)ied  la  main  de  l’observateur  placée  à  vingt 
ciuitimètres  au-dessus  du  plan  du  lit.  .\u  niveau  du  membre  su|)érieur  gaiiclie,  la 
récuiiération  motrice  est  beaucoiq)  [dus  avancée.  La  malade  peut  faire  la  flexion  des 
doigts  dans  la  main  :  elle  peut  [irendre  et  .serrer  un  objet,  serrer  la  main  (piand  on  la  lui 
tend,  faire  des  mouvements  de  flexion  de  l’avant-bras  sur  le  bras  et  o|i[)ose  même 
un',  résistance  très  notable  à  l’extensioii  de  l’avant-bN-is  sur  le  bras. 

L’extension  s[)ontauée  de  l’avant-bras  sur  le  bras  est  possible,  mais  n’atteint  [las 
(((■pendant  to((t  è  fait  la  lign((  (lr(ute  ;  les  mouvannents  de  répaul((  sont  possibles,  mais 
(l’((n((  anqditu(l((  limitée.  Dans  l’ensemble,  Iden  (pi’il  exist((  une.  (limin((tion  notable 
de  la  force  musculaire  a(]  nivauiu  du  membre  supérieurgiundie,  la  mala(l((  est  capable, 
par  exem|de,  (l’enlev((r  av((c  .si(  main  ga((('he  un  bli[ireau  (p(e.  l’on  a  placé  sur  sa  lête. 
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ICIle  ])o.ut  aussi  luiluvcr  un  cliapi'aii,  prendro  un  vorro  Uuiir  dans  sa  main  un  olijia 
usmd,  niCmc  lin,  quel  qu’il  soit. 

Ello  marcho  à  p(ilits  pas,  en  traînant  la  jambe  gauche  :  le  peaucier  se  contracte  moins 
bien  à  gauche  qu’à  droite. 

Les  ràflexes  rotuliens  existent  des  d(ujx  côtàs,  ]dus  vifs  à  droite  qu’à  gauche.  Il  en  e  t 
de  môme  pour  les  ràl'le.xes  achillàens  et  pour  les  ràflexes  radiaux  et  cubito-pronateiirs. 
Le  réflexe  cutané-plantaire.  de.  Babinski  ne  donne  pas  d(i  réponse  nette  ni  à  droite  m- 
à  gauche;  toutefois  on  obtient  plus  souvent  une  ébaucluMie  fl(^xion  (jue  de  l’extension 
<lcs  doux  côtés:  c’est  tout  ce  qu’on  peut  dire  à  ce  sujet,  car  les  épouses  sont  variables 
lors  des  nombreux  examens  que  nous  avons  faits. 

Le  réflexe  du  voile  ilii  palais  est  aboli  :  pas  de  troubles  de  la  déglutition  ;  enlin  on 
a  noté  à  certains  examens  un  clonus  du  pied  très  net  des  deux  côtés  ;  lors  de  notre 
dernier  examen,  il  y  avait  clonus  du  pied  seulement  à  gauche,  et  non  à  droite. 

.\u  point  de  vue  de  la  sensibilité:  aucun  trouble  à  droite  ;  la  malade  reconnaît  même 
la  forme  des  lentilles  et  discrimine  les  cercles  do  Weber  à  partir  de  1  cent.  1  /2.  Au 
contraire,  à  gauche,  gros  troublesde  la  sensibilité  portant  sur  les  .sensibilités  profondes 
ou  synthétiques  :  il  existe  une  hypoesthésie  notable  au  tact,  à  la  piqûre  et  à  la  tem¬ 
pérature  à  gauche;  le  ;  eus  des  positions  est  très  altéré,  non  seulement  pour  les  articu¬ 
lations  des  doigts,  mais  même  pour  l’articulation  du  coude:  ('iilin  la  malade  no  lecon- 
naît  aucun  objet  usuel  avec  la  main  gauche,  bien  (pi’eile  puisse  jjarl'aitement  les  tenir 
et  que  ce  trouble  ne  .soit  manifestement  pas  en  raj)j)ort  avec  un  déficit  de  la  force 
musculaire  segmentaire.  Enlin  il  existe  à  gauche  de  gros  troubles  de  la  topoesthésie, 
et  l’écartement  des  cercles  <le  Weber  est  beaucoup  moins  bien  précisé  qu’à  droite  où  la 
forme  des  lentilles  est  bien  reconnue  et  où  l’écartement  des  cercles  de  Weber  est 
constamment  penju,  comme  nous  l’avons  vu,  à  partir  d’un  écartement  d’un  centimètre. 

L’examen  de  la  malade,  au  iioint  de  vue  de  l’aphasie,  donne  le  .  résultats  suivants  : 

Exécution  des  ordres  simples:  Ouvrez  les  yeux,  fermez  les  yeux,  ouvrez  la  bouche, 
tirez  la  langue  :  rapide  et  bonne. 

Donnez  un  coup  d  i)oing,  une.  poignée  de  main,  mettez  la  main  sur  la  tête,  dégrafez 
le  moud  de  votre  chemise,  mettez  le  pouee  droit  sur  l’oreille  gauche,  bien  exécutés  de 
la  main  droite.  Lu  malade,  a  parfois  une  hésitation  pour  l’oreille  gauche,  mais  elle 
parvient  toujours  à  exécuter  l’ordre. 

L’épreuve  des  3  papiers  est  faite  correctement,  le  plus  souvent.  Il  arrive  que,  dans 
certains  cas,  la  malade,  fait  une  erreur.  C’est  rare,  et  surtout  elle  rectilie  très  vite,  comme 
si  elle  avait  la  conscience  d’un  manque  d’attention  dans  1’.  xécution  de  l’acte. 

Dénomination  des  objets:  La  malade  a  bien  reconnu  un  rond  de  serviette,  >ui 
entonnoir,  nn  bougeoir,  une  scie,  une  toupie,  une  glace,  une  bouteille. 

La  parole  est  un  peu  monotone,  l’articulation  des  mots  pas  très  distincte,  les  phra.ses 
sont  courtes,  mais  néanmoins  on  comprend  très  bien  la  malade,  lorsqu’elle  raconte  le 
('ébut  de  sa  maladie  par  exemple. 

Elle  dit  exactement  les  jours  de  la  semaine.  Pour  les  mois,  elle  hésite  un  peu,  mais 
finit  par  les  énumérer  d’une  façon  correcte.  Elle  dit  les  lettres  de  rali>habet  de  la  façon 
suivante  :  A,  ,S,  G,  D,  E,  G,  H,  I,  G,  K, .O,  P,  Q,  R,  S,  T,  Z. 

Parole  répétée  :  Fermer,  boutonner,  fourchette,  bouteille.  Exact. 

Anticonstitulionnellemcnt.  Perd  ti-tu.  Articulation,  conservation.  Exact. 

«  Oui,  je  viens  dans  son  temple  adorer  l’Eternel.  » 

Elle  ne  |)eut  jamais'  épéter  ce  vers  d’une  façon  complète.  Elle,  dit  :  je  viens  dans  son 
tem|)le  adorer...  puis  plus  rien.  On  lui  demande  :  Est-ce  le  diable  ?  »  Elle  répond  : 

«  Non  »,  et  se  met  à  rire.  Une  autre  fois,  elle  répète:  «  adorer  l’Eternel  »,  mais  rien  de  jilus. 

On  change  le  test  :  «  Ma  mère  .lézabel  devant  moi  s’est  montrée  ».  Elle  dit  :  «  Ma  mère, 
(|u’esl-ce  (pie  c’est  ?  »  Une  deuxième  fois  :  «  s’est  montrée  devant  moi  ». 

Lecliirc.  el  nrdres  écrUx. 

Chaise.  Une  première  fois,  elle  a  dit  «  gaisse  »,  puis  chaise. 

Lors  d’un  examen  ultérieur,  elle  a  dit  «  naisc  »  et  enfin  «  chaise  ». 

Maison.  Très  bien. 
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Ou  lui  (loniio  le  carton  à  l’envers.  Elle  dit  :  «  c’est  sons  dessus  dessous  »,  le  retourne  et 
lit  tr(’!s  bien. 

Laiiftiic.  Dit  d’abord  linge,  puis  épfde  et  dit  :  langue. 


\ 


lit  bien. 


lui  montre  : 


■I 

"i 


K  ■  ('■pèle  bien. 


Elle  dit  tiroir  parce  qu’on  lui  a  montré  hier  l((  mot  tiroir  écrit  do  la  môme  faijon. 
Lecture  du  journal. 

L’état  et  la  valeur  du  bassin  :  a  fini  par  lire,  à  condition  qu'(m  in.-^iste. 

Dernière  bcuro  :  a  lu  rapidement.  Lliaîne  :  épèle  et  no  peut  pas  dire  ce  que  c'est, 
firdres  écrits.  Mettez  la  main  sur  la  tète.  Bien  lu  et  bien  exé'cuté,  avec  la  main  droite. 
Donnez-moi  la  main.  Bnm  lu  et  bi('n  exécuté. 


Tiniz  la  langue.  Bien. 

Ouvrez  la  bouche.  Dit  :  «  la  bouche 
avoir  épelé  ce  mot-là. 

Heconnaissance  des  objets  dessinés  : 
Bouteille.  Dit  le  litre. 

Bougie,  bougeoir.  Bien. 

Eglise.  D’abord  maison,  puis  église. 
Lapin,  blaireau .  Bien. 

Calcul  mental  : 

2  -f  (1  =  K  5  X  -1 

7  -1-  H  =  lô  n  .<  5 

L('eture  des  nombres  :  07.  Bien. 

325.  Dit  d’abord  225,  puis  ‘250,  enlii 
4.825.  Dit  825,  puis  (piatr((  cents.  8t 


3 

(oS  8- 


lis  ne  reconnaît  pas  «  ouvrez  »,  môme  après 


10  0  X  4  =  ? 

30  4  X  0  =  42 

35  3  X  0  =  30 
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Fig.  1.  —  Spécimen  d’op(''rations  arilhmétiiiues  simples  (addition). 

(  ipéralions  arithmétiques  (Fig.  1  ). 

Les  opérations,  ini'iue  simples,  sont  faites  avec  des  faut((s.  Les  chiffres  sont  dillici- 
lonnmt  reeonnai.ssables,  mais  ils  sont  placés  correctement  par  rapport  à  lu  barre. 

Ecriture.  Coiiie,  sous  dictée,  et  spontanée.  Très  médiocre.  Non  reconnai.ssablo  (voir 
spécimens  ci-joints),  (big,  2,  3,  1). 
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Copie  (les  ligures  fi^iomi'li’iquos  (ilémentaires,  roclangle,,  Irian^lc,  circonférence.  Trfis 
médiocre,  mais  la  malade  sc  rend  compte  rpie  la  copie  est  mauvaise  et  elle  dit  elle-même  : 
«  c’est  pas  bien,  c’est  pas  ça...  »,  puis  (piand  elle  est  un  peu  plus  satisfaite  :  «  c’est  meil- 
le.ur  ».  (l.’ig.  5). 

(^)uand  on  lui  demande  son  âge,  elle  ivpond  :  54  ans  (e.vact). 

(Juand  êtes-vous  née  ?  Juin  1867.  Exact. 

Ouand  vous  êtes-vous  mariée  ?  1900. 

Combien  (r(mfants  ?  4  garçons  et  1  fill((. 

Dans  quel  mois  sommes-nous  ?  .Mai...  avril. 


Fig.  2.  —  Caroline. 
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I,’ann('‘(‘  ?  Je  no  mo  rappollo  plus. 

Où  ôlos-voiis  ?  Dans  niio  salle  à  la  Salpèli'ièro. 

Date  d('  la  )>'\iorra  franco-alleinaniù^  '!  DU,  bien  1870. 

Date  (le  la  fji-ando  f,nioiT(^  ?  Hopmul  ;  1900. 

L’oxami'U  oculaire,  Irùs  imporlant,  de  cette  malade,  en  raison  surtout  des  phénomènes 
ataxiques  ipi’elle  [irésente,  a  été  pratiqué  dans  le  service,  du  Ib'  Montlius,  à  l’Iiopital 
delà  Pitié,  et  n’a  rien  révélé  d’anormal. 

Tel  est  l’état  de  notre  malaile  au  point  de  vue  du  délicit  intellectuel  global  et  siirtou  t 
au  point  de  vue  des  tro\d)les  aphasiques. 

Nous  avons  vu  (pi’avec  la  main  droite,  elle  exécute  vite  et  bien  tous  les  ordres  ;  au 
contraire,  avec  le  membre  supérieur,  elle  n’exécute  i)as  ou  mal  les  ordres  donnés.  C’est 
là  le  fail  caractéristique  (h^  son  observation. 

Nous  allons  donc  passer  en  revue  (pielques-uns  des  tests  recherchés  par  les  auteurs 
(pii  ont  étudié  la  question  des  troubles  apraxiques.  et  en  particulier  par  Ciarla. 

Mouvements  éléme.nUdres.  —  Nous  avons  vu  plus  haut  que  la  malade  ouvre  les  yeux, 
les  ferme  au  commandement,  tire  la  langue,  mu  re  la  houche. 

Donnez  un  coup  de  poing.  Très  bien  à  droite.  A  gauche,  fait  des  gestes  vagues  dans 
res[iace  et  ne  ferme  jamais  le  poing.  Souvent  même,  elle  frotte  avec  sa  main  la  face 
externe  de  sa  cuisse  gauche,  d’un  geste  automaticpie,  et  quand  on  lui  demande  de 
donner  un  coup  de  poing,  e,lle  dit  toujours  :  «  Je  ne  peux  pas  le  faire,  » 

h'ermez  la  main.  Très  bien  à  droite.  A  gauche,  impossible  ;  gestes  vagues. 

On  lui  présente  un  objet  :  la  malade  le  prend,  en  fermant  très  bien  la  main. 

Lors  de  nombreux  examens  ultérieurs,  la  malade  s’est  un  peu  éduquée,  et  il  arrive 
quelquefois  qu’après  une  hésitation,  elle  ébauche  le  geste  de  fermer  la  main. 

Donnez  une  poignée  de  main.  Très  bien  à  droite.  A  gauche,  la  malade  frotte  sa  main, 
elle  hésite  longtemps,  puis  elle  avance  sa  main,  la  retire,  etonlin  fait  le  geste.  On  lui 
tend  la  main,  elle  la  prend  sans  hésitation. 

Mettez  la  main  sur  votre  tête.  Très  bien  à  droite.  A  gauche,  la  malade  regarde  sa 
main  ;  elle  prend  la  couture  de  sa  robe  soigneusement  jiliée  entre  le  pouce  et  l’index, 
mais  ne  parvient  pas  à  exécuter  l’ordre.  (Juand  on  lui  demande  pourquoi  elle  no  le  fait 
lias,  elle  répond  :  «  Je  ne  peux  pas  ».  On  décompose  l’acte.  On  lui  demande  :  Oii  est 
votre  tête  V  Ilemnez-la.  Elle  la  remue  très  liien.  .Mettez  donc  votre  main  gauche  sur 
votre  tête.  «  Il  n’y  a  pas  moyen.  » 

On  met  un  blaireau  sur  sa  tête.  On  lui  demande  de  l’enlever.  Elle  l’enlève  aussitôt 
avec  sa  main  (/uuclic,  très  correctement. 

Mettez  votre  pouce  droit  sur  votre  oreille  gauche.  Elle,  hésite  un  pou,  elle  met  le  pouee 
sur  l’oreille  droite,  puis  réfléchit  et  le  mid,  sur  l’oreille  gauche,  spontanément. 

Mettez  votre  pouce  gauche  sur  votre  oreille  droite.  Elle  hésite,  pleure,  rit,  s’agite, 
frotte  sa  main  gauche  sur  son  genou,  et  le  plus  souvent,  n’ébauche  même  pas  l’acte.  On 
lui  demande  où  est  son  oreille  droite  ;  elle  indique  très  bien  avec  sa  main  droite  où  s(( 
Irouve  son  oreille  droite,  mais  elle  n’arrive  pas  à  mettre  son  pouce  gauche  sur  son 
oreille  droite. 

Heproduction  de  gestes  connus. 

I''aites  les  cornes  avec  les  mains.  Bien  à  droite.  A  gauche  impos.sible. 

Dites  adi((u  avec  la  main.  A  droite,  l)i(m.  A  gauche,  ébauche  le  mouvement,  mais 
ne  fait  pas  le  geste. 

l''ail((s  le  salut  militaire.  A  droite,  bien.  A  gauche,  |iorte  la  face  palrnain^  d((  la  main 
sur  lu  face  antérieure,  de  son  front.  N’ébauche  même  pas  le  geste,  et  dit:  «  Je  ne  peux 
pas»  . 

Faites  un  geste  de  menace  avec  la  main.  Bien  à  droite.  Nul  à  gauche. 

.Mouvements  transmis  de  mémoire  (sans  la  présence,  de  l’objet  qui  pourrait  aider  à 
l’exécution  de  l’acte). 

Faites  le  geste  de.  tir(U'  le  cordon  de  sonnette.  A  droite,  bien.  A  gauche,  mouvement 
amorphe  et  met  la  main  sur  la  table. 

Comment  jonc-t-on  du  piano  ?  A  droite,  bien.  A  gauche,  po.se  sa  main  sur  la  table  et 
'■e.  fait  aucun  mouvement  avec  les  doigts. 
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Dimmont  attrape-t-on  nne  mouche  ?  A  droite,  bien.  A  gauclie,  prend  un  papier  qui 
est  sur  la  table,  sans  faire  le  geste  d’attraper  une  mouche. 

Moudre  du  café.  Impossible  à  gaucho. 

Moiivemenis  exécutés  avec  l’aide  d’un  objet.  —  Nous  avons  vu  plus  haut  que  le  mouve¬ 
ment  est  en  général  mieux  exécuté  avec  l’aide  d’un  objet.  La  malade  peut  enlever  un 
blaireau  sur  sa  tête,  elle  peut  enlever  son  chapeau. 

Versez  do  l’eau  dans  un  verre  avec  cette  carafe  et  buvez  l’oaii  contenue  dans  le  verre. 
Elle  prend  la  carafe  près  du  goulot,  l’approche  du  verre  et  dit  :  «  .le  ne  peux  pas  avec 
cette  main-Ià.  »  Elle  no  parvient  pas  à  exécuter  l’ordre. 

Prenez  ce  verre  avec  la  main  gauche  et  buvez.  Très  bien  exécuté,  et  remet  le  verre 
sur  la  table. 

Faites  un  nœud  avec  ce  lacet.  Fille  cherche  j\  passer  le  bout  du  lacet  dans  une  anse, 
met  une  extrémité  entre  .ses  dents.  Travaille  longtemps,  mais  ne  réussit  pas. 

Faites  un  paquet  avec  une  ficelle.  Elle  hésite  longtemps  ;  enfin  elle  parvient  à  faire 
le  nœud,  mais  ne  le  serre  pas  et  tient  toujours  le  môme  bout. 

Boutonnez  un  bouton.  On  demande  à  la  malade  de.  boutonner  avec  la  main  droite  un 
boulon  de  la  blouse  du  médecin  placé  en  face  d’elle.  Elle  le  fait  vite  et  bien. 

Quand  on  lui  demande  de  faire  le  même  acte  avec  la  main  gaucho,  elle  porte  la  main 
gauche  à  l’aide  de  la  main  droite  Jusqu’à  la  boutonnière  et  boutonne  le  bouton,  avec  ses 
2  mains,  comme  d’habitude. 

Quand  on  l’empêche  de  se  servir  do  la  main  droite,  elle  frotte  son  genou  avec  .sa  main 
gauche,  porte  sa  main,  do  temps  on  temps,  au  menton,  mais  n’arrive  pas  à  atteindre  la 
boutonnière  de  l’observateur,  bien  que  celle-ci  se  trouve  située  à  un  niveau  inférieur 
à  celui  qu’occupe  le  menton  de  la  malade. 

Une  fois  qu’on  l’a  aidée  à  mettre  sa  main  gauche  près  de  la  boutonnière  et  qu’on  a 
par  conséquent  «  amorcé  »  l’exécution  de  l’acte,  elle  fait  des  mouvements  assez  exacts  et 
arrive  même  parfois  à  boutonner,  avec  sa  main  gauche  seule. 

Mais  si  alors  on  lui  demande  de  faire  un  autre  geste,  (de  fermer  par  exemple  la  bou¬ 
tonnière  située  au-dessous),  elle  ne  parvient  pas  à  lâcher  la  boutonnière  qu’elle  tient, 
elle  s’y  cramponne,  et  quand  elle  la  lâche,  après  beaucoup  d’efforts,  c’est  pour  faire 
des  gestes  automatiques  et  ressaisir  bien  vite  la  boutonnière,  pour  s’y  cramponner  à 
nouveau.  Elle  présente  donc  le  phénomène  classiquement  décrit  de  la  persévération. 

floupcz  le  papier  avec  des  ciseaux.  A  droite,  très  bien. 

A  gaucho,  on  met  les  ciseaux  devant  elle.  Elle  hésite,  elle  a  les  plus  grandes  peines 
à  les  prendre,  elle  dit  :  «  Je  ne  peux  pas  ». 

A  partir  de  ce  moment,  doux  cas  se  sont  présentés,  lors  de  ;  nombreux  examens  que 
nous  avons  faits  :  dans  le  premier  cas,  elle  ne  parvient  pas  à  enfiler  ses  doigts  dans  les 
anneaux  des  ciseaux  ;  elle  promène  alors  les  ciseaux  do  long  en  large  sur  la  feuille, 
sans  même  ébaucher  le  geste  de  couper  le  papier. 

Dans  le  deuxième  cas,  après  une  longue  hésitation,  elle  enfile  .ses  doigts  dans  les 
anneaux,  mais  elle  est  incapable  de  faire  manœuvrer  les  branches  dos  ciseaux,  ou  bien 
elle  les  présente,  sans  les  ouvrir,  parallèlement  à  la  feuille  de  papier. 

Au  contraire,  quand  on  lui  mot  les  doigts  (pouce  et  médius  par  exemple),  dans  les 
anneaux,  elle  paraît  très  contente  et  coupe  assez  correctement  le  papier. 

Nous  avons  vu  aussi  que  la  malade  est  incapable  do  tendre  la  main  gauche  pour  faire 
lo  geste  de  serrer  la  main  ;  au  contraire,  elle  serre  la  main  très  correctement,  lorsque 
l’observateur  amorce  le  mouvement,  en  lui  tendant  la  sienne. 

Mouuemenls  exéculés  d’une  façon  habituelle.  —  Se  peigner  les  cheveux.  A  droite, 
bien.  A  gaUche,  la  malade  n’ébauche  même  pas  le  mouvement. 

Se  gratter  la  tête.  Avec  la  main  droite,  très  bien.  A  gauche,  la  malade  met  la  main  sur 
la  table. 

Mouvements  imites.  ~  Mouvements  de  la  main,  opposition  des  doigts,  etc.  Très  mal 
imités  par  la  malade.  (Mais  il  faut  sans  doute  tenir  compte  dans  l’explication  de  ce 
symptôme  des  troubles  sensitifs  que  présente  la  malade.) 

Choix  des  objets  comparativement  avec  la  main  droite  et  avec  la  main  gauche.  — 
Montroz-moi  avec  la  main  droite  :  la  clef  (bien)  ;  la  montre  (bien)  ;  la  cuiller  (bien). 
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Monlroz-moi  avec  la  main  gaucho  :  le  tire-boiichnn  (bien);  le  conloan  (la  nionü'o,, 
aiirès  phisiours  rnonvcmonls  amorphes)  ;  la  clef  (montre  d’abord  le  tire-bouchon,  puis 
SC  corrige  d’elle-rnème). 

Donnez-moi  avec  la  main  droite  ;  la  cuiller  (bien)  ;  la  montre  (bien)  ;  le  couteau  (bien). 

Donnez-moi  avec  la  main  gauche  :  la  clef  (elle  prend  d’abord  le  couteau,  puis  la 
clef,  fait  des  mouvements  amorphes  et  n’arrive  pas  à  la  donner,  tant  qn’on  ne  tend  pas 
la  main  vers  la  malade)  ;  le  tire-bouchon  (prend  encore  la  clef  et  n’arrive  pas  à  s’en 
débarrasser)  ;  la  cuiller  (parvient  à  la  prendre,  mais  ne  peut  pas  l’enlever  de  la  table). 

Avec  la  main  droite,  mettez  la  clef  à  côté  de  la  montre,  le  couteau  à  côté  de  la  cuilhu', 
le  tire-bouchon  ô  côté  do  la  clef  (bien). 

Avec  la  main  gauche,  la  maladie  lU!  peut  e.xécuter  aucun  de.  ces  ordres.  Elle  se  cou 
tente  de  faire  des  mouvements  bizarres  et  amorphes. 


l’cl  est  le  fait  clinique  que  nous  avons  cru  intéressant  d’exposer  ici. 

Notre  malade  exécute  bien,  à  droite,  tous  les  ordres,  mais  avec  la  main 
gauche,  au  contraire,  elle  les  exécute  mal,  d’une  façon  inexacte,  insuffisante, 
fait  des  gestes  atriorphes  et  manifeste  son  regret  de  ne  pas  pouvoir  aboutir 
à  un  meilleur  résultat. 

Pourquoi  cette  malade  n’cst-elle  pas  capable  d’exécuter  avec  la  main 
gauche  des  ordres,  même  élémentaires,  et  des  mouvemets  simples,  tandis 
qu’elle  exécute  parfaitement,  de  la  main  droite,  ces  ordres  et  ces  mou¬ 
vements  ? 

La  première  idée  qui  vient  <à  l’esprit  est  d’attribuer  ce  phénomène  à 
un  dcjicil  rnoleur  du  membre  supérieur  gauche,  d’autant  plus  (jue  cette 
malade  a  eu  une  hémiplégie  gauche,  après  avoir  pré;enté,  semble-t-il,  un 
an  environ  auparavant,  les  symptômes  d’une  hémiplégie  droite.  On 
peut  d’ailleurs  se  rendre  compte,  par  la  lecture  de  l’observation,  que  la 
récupération  motrice  n’est  pas  absolument  complète  au  niveau  du  mem¬ 
bre  supérieur  gauche. 

Toutefois,  nous  ne  pensons  pas  que  le  déficit  moteur  puisse  expliquer  — 
complètement  du  moins  —  le  phénomène  ([ue  nous  venons  de  mettre  en 
évidence  chez  cette  malade. 

U’abord,  nous  n’avons,  jamais  observé  de  malade  —  hémiparétique  — 
qui  se  comporte  de  cette  façon-là,  et  qui  réponde  aux  ordres  par  l’exécution 
de  mouvements  amorphes,  et  d’aspect  souvent  automatique. 

D’autre  part,  l’examen  de  la  force  musculaire  segmentaire,  si  elle  nnd 
en  évidence  une  certaine  diminution,  montre  que  la  malade  exécute  très 
bien  tous  les  mouvements  de  flexion  des  doigts,  est  parfaitetnent  capabh^ 
de  tenir  fortement  un  objet  dans  la  main,  de  résister  quand  on  veut  le 
lui  arracher  des  doigts.  Enfin,  la  flexion  de  l’avant-bras  sur  le  bras  est 
bonne,  la  malade  résiste  bien  à  r(!xtension  passive.  L’extension  de  l’avant- 
bras  n’atteint  pas  tout  à  fait  la  ligne  droite,  mais  elle  est  possible  spon¬ 
tanément,  de  même  que  certains  mouvements  de  l’épaule.  Il  faut  d’ailleurs 
tenir  comyfte  du  fait  que  ces  recherches  sont  très  difficiles,  puisque  la 
malade  exécute  mal  tous  les  ordres,  à  gauche  ;  néanmoins  on  j)out  présumer, 
par  le  seul  examen  de  la  force  musculaire  segmentaire,  (yue  le  déficit  mo¬ 
teur  est  tout  à  fait  insuffisant  à  expliquer  le  trouble  très  spécial  que 
présente  cette  malade. 
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Ciïlto  impression  osL  confirmée  par  l’examen  plus  complet  de  la  malade, 
('.ommimt  expli(|iier,  si  on  met  seulement  en  cause  le  déficit  moteur,  qu'elle 
iK!  puisse  pas,  spontanément,  mettre  sa  main  gauche  sur  la  tête,  tandis 
qu’elle  eidève  très  bien  son  chapeau  ?  Pourquoi  ne  peut-elle  pas 
fermer  la  main,  lorsque  celle-ci  est  vide,  et  saisit-elle  très  bien,  avec  la 
même  main,  l’objet  qu’on  lui  tend  ?  Elle  est  capable  de  prendre  un  verre 
avec  sa  main  gauche,  do  boire,  de  poser  ensuite  le  verre  sur  la  table,  et 
elle  ne  peut  même  pas  ébaucher  le  geste  de  donner  un  coup  de  poing 
j)ar  exem])le  ou  de  tirer  un, cordon  de  sonnette. 

Ee  sont  là,  dira-t-on,  des  mouvements  d’une  assez  grande  amplitude. 
Il  est  donc  intéressant  de;  savoir  comment  la  malade  exécute,  avec  les 
doigts  de  la  main  malade,  des  mouvements  fins.  Or  nous  avons  vu  qu’elle 
pimt  arriver  à  mettnî  un  bouton  dans  une  boutonnière,  bien  qu’il 
s’agisse  de  la  main  gauche,  et  qu’elle  coupe  assez  correctement  du 
])apier,  à  condition  qu’on  ait  introduit  ses  doigts  dans  les  anneaux  des 
ciseaux.  Ce  n’est  pas  un  déficit  moteur  qui  peut  expliquer  que  lorsqu’on 
demande  à  la  malade  de  fermer  une  boutonnière,  elle  élève  la  main  bien 
au-dessus,  jusqu’au  menton  de  l’observateur,  et  (ju’elle  soit  incapable,  à 
elle  seule,  de  porter  la  main  jusqu’à  la  boutonnière  qui  est  pourtant 
située  au-dessous.  De  même,  il  est  beaucoup  plus  difficile,  au  point  de 
vue  strictement  moteur,  de  couper  du  papier  avec  des  ciseaux,  ce  que 
notre  malade  a  fait,  que  d’indiquer  avec  les  doigts,  sans  les  ciseaux, 
comment  on  coupe  du  papier.  Or,  c’est  justement  cela  qu’elle  n’a  jamais 
fait. 

Enfin,  ce  n’est  pas  un  déficit  moteur  qui  explique  le  caractère  amorphe 
des  mouvements  ;  nous  n’avons  pas  l’habitude  de  voir  un  malade 
hémiparétique  léger,  capable  d’exécuter  la  plupart  des  mouvements,  et 
qui  répondf!  aux  ordres  par  un  geste  automatique,  presque  toujours  le 
même,  celui  de  frictionner  par  exemple  la  face  externe  de  la  cuisse. 

Qu’il  s’agisse  i)ar  conséquent  de  mouvement  de  grande  ou  de  petite 
amplitude,  ou  du  caractère  des  gestes  automatiques,  on  peut  conclure 
que  l(i  dt'licil  nwleur  l('(jer,  que  présente  cette  malade,  esl  ioiil  à  fail  insiif- 
fisanl  à  expliquer  les  Iroubles  observés  chez  elle. 

Un  dernier  argument  i>cut  encore  être  donné.  Il  nous  est  fourni  par 
r  «  épreuve  du  choix  entre  plusieurs  objets  disposés  Sur  une  table  ».  Cette 
malade  est  ca[)able  avec  sa  main  droite  de  disposer  des  objets  de  la  façon 
qu’on  lui  indique.  Avec  sa  main  gauche,  elle  ne  le  peut  pas  et  se  contente 
d’exécuter  des  mouvements  bizarres,  sans  même  saisir  un  seul  objet, 
(juand  on  lui  demande  de  placer  par  exemple  le  tire-bouchon  à  côté  de 
la  clef  ou  le  couteau  à  côté  de  la  cuiller.  Or,  il  ne  s’agit  pas  là  d’un  trouble 
moteur,  puisque  la  malade  peut  très  bien  prendre  et  même  tenir  fortement 
chacun  de  ces  objets  dans  sa  main  gauche. 

Nous  avons  cru  utile  d’insister  longuement  sur  cette  question  du  déficit 
moteur,  bien  que;  celui-ci  soit  peu  marqué  chez  notre  malade,  mais  il  nous 
semble  que  les  auteurs  n’ont  peut-être  pas  toujours  attaché  aux  troubles 
moteurs  une  importance  suffisante  dans  la  description  du  phénomène 
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que  nous  venons  d’observer  ici,  et  cette  question  nous  paraît  avoir  pour 
tant  une  très  grande  importance  doctrinale  et  pratique. 

.  Nous  serons  beaucouj)  plus  lu-efs  sur  la  question  des  Iroiibles  sensilifs. 
11  est  évident  qu’une  malade  ((ui  présente  une  atteinte  aussi  profonde  de 
la  sensibilité  et  en  particulier  de  la  sensibilité  synthétique  peut  être  troublée 
dans  r(!xécution  de  certains  actes.  Il  est  non  moins  certain,  d’après  de 
nombreuses  expériences  comparatives  que  nous  avons  faites,  que  le 
déficit  du  sens  des  positions  et  l’abolition  du  sens  stéréognosti<jue  ne 
peuvent  expliquer  l’incapacité  où  est  cette  malade  d’exécuter,  du  côté 
gauche,  les  ordres  même  simples. 

Il  n(!  s’agit  pas  non  ])lus  d’un  trouble  de  Vinletligence, puisque  la  jualade 
comprend  très  vite  et  fait  très  bien,  avec  le  membre  supérieur  droit,  tous 
les  gestes  qu’on  lui  demande. 

La  même  réponse  s’applique  à  la  question  de  Vaphasie. 

Sans  doute,  il  existe  bien  ici  des  troubles  aj)hasi({ues  et  alexiques 
dont  nous  avons  donné  j)lus  haut  le  détail  ;  mais  ce  déficit  aphasique  et 
alexiqu(!  ne  j)eut  expli([uer  hï  caractère  iinilaléral  d(îs  troubles  (ju<!  pré¬ 
sente  cette  malade  dans  l’exécution  des  actes. 

Or,  c’est  le  raraclère  unilaiéral  des  troubles  qui  fait,  pour  une  grande  part, 
l’intérêt  de  cette  Observation. 

Il  est  évident  que  celle-ci  se  rapproche,  par  ses  principaux  caractères, 
des  faits  publiés  sous  le  nom  d’apraaie  unilatérale. 

Ces  cas  ne  sont  pas  tous  également  démonstratifs  ;  souvent  les  malades 
sont  très  diminués  au  j)oint  de  vu(!  mental,  ou  présentent  de  gros  troubles 
aphasicpies.  Souvent,  il  s’agit  de  manifestations  apraxique^s  observées 
chez  des  sujets  atteints  d’hémiplégie  du  côté  opposé,  (!t  on  ne  peut  donc 
pas  comparer  la  façon  dont  h;  mouvimieut  est  (exécuté,  d’un  côté  à 
l’autre  du  coryjs.  Quant  aux  apraxies  observées  du  côté  hémiplégique, 
nous  convenons  bien  que  notre  observation  renLr(!  dans  ce  cas,  mais 
l’atteinte  vraiment  très  faibb;  de  la  motilité  p(!rmet  d’analyser  dans  tous 
les  détails  les  troubles  de  l’exécution  des  actes. 

Il  nous  paraît  donc  légitime  d(;  ne  retenir  ([U(!  les  cas  où  on  a  pu  comparer 
rex(‘cution  des  ordres  d’un  côté  à  l’autre. 

Nous  rappcsilerons,  parmi  les  travaux  parus  sur  la  question,  à  la  suite 
de  la  [)ublication  initiale  de  Liepmann(l),  celles  de  Liepmann  et  Maas  (2), 
de  Rose  (3),  de  Goldstein  (1),  de  Maas  (5),  de  Gans  (6),  de  Claude  (7), 
Claude  et  M''®  Loyez  (8),  la  thèse  de  Lévy-Valensi  (9),  les  travaux  de 


(1)  LitîPHANN.  Monahchrijl  jür  Psgeh.  itnil  Neurol.,  8-15-1900. 

(2)  Liepmann  et  Maas.  Monatsch.  jür  Psgeh.  und  Neurol.,  1907,  l.  X,  p.  211. 

(3)  Rose.  Semaine  méd.,  n”  17,  22  avril  1908. 

(4)  Goldstein.  Zeilsch.  far  Psgeh.  und  Neurol.,  1908,  t.  XI,  p.  169,  et  Neurol.  Cen- 
Iralblall,  1"  sept.  1909,  p.  898. 

(5)  Maas.  Neurol.  Cenlralblall,  1907,  t.  XXVI,  p.  789,  et  1910,  t.  XXIX,  p.  962. 

(6)  A.  Gans.  Folia  Neurologia,  vol.  IV  n»  10,  1912. 

“  (7)  Claude.  S.  N.,  24  février  1910,  et  B.  N.,  1910,  p.  329. 

•(S)  Claude  et  M»"  Lovez.  Encéphale,  1913,  2»  semestre,  p.  289. 

»('■))  Lévy-Valensi.  Le  corps  calleux.  Th.  Paris,  1910. 


SliANCIi  nu  0  JUILLET  192-2  9f<3 

Foerster  (1),  von  Rad  (2),  Laignel-Lavastine  et  Lévy-Valensi  (3). 

II  convient  aussi  do  citer  les  observations  de  van  Vleuten  (4),  de 
Hartmann  (5),  de  Byschowski  (6),  de  Rose  (7),  le  cas  assez  récent  de 
Fiarla  (8),  celui  de  Breiner  (9),  les  recherches  de  Ch.  Foix  (10)  où  cet 
auteur  expose,  dans  un  important  travail,  à  propos  de  5  cas  personnels, 
ses  idées  sur  l’anatomie  et  la  physiologie  pathologique  de  l’apraxie 
idéo-moLrice. 

Certaines  de  ces  observations  sont  suivies  de  la  vérification  anatomique. 
En  l’absence  de  cette  vérification,  nous  nous  abstiendrons  de  faire  des 
hypothèses  sur  le  siège  de  la  lésion,  sur  son  étendue  et  son  caractère 
l)eut-être  multiple.  Il  suffit  de  se  reporter  aux  travaux  précités  pour 
connaître  l’état  actuel  de  la  question  et  le  rôle  dévolu,  par  les  auteurs, 
soit  aux  lésions  du  corps  calleux,  soit  au  débordement  pariétal,  dans  la 
pathogénie  de  l’apraxie  (11). 

H  nous  semble  meilleur,  dans  cette  question  encore  bien  complexe, 
de  nous  en  tenir  aux  faits  d’ordre  purement  clinique  :  il  est  évident 
((ue  notre  observation  se  rapproche  des  faits  désignés  classiquement 
sous  le  nom  A'apraxie  idéo-rnolrice. 

Ce  terme  est  consacré  par  l’usage.  Est-ce  à  dire  qu’il  soit  ]iarfaite- 
ment  adapté  au  trouble  qu’il  prétend  désigner  ? 

Nous  n’oserions  l’affirmer,  si  l’on  s’en  réfère  à  son  étymologie  même, 
tout  au  moins  en  ce  ([ui  concerne,  notre  observation.  Notre  malade  n’est 
pas  incapable,  au  sens  étymologique  du  terme,  de  faire  un  geste,  puisqu’elle 
peut  enlever  son  chapeau,  serrer  la  main,  et  même  boire,  en  se  servant  d’un 
verre,  avec  sa  main  gauche.  A-t-elle  perdu  la  notion  du  geste  à  accomplir, 
ce  que  suppose  le  mot  iViéo  adjoint  au  mot  mo/enr,  dans  le  terme  A'apraxie 
idco-rnoirice  ?CeIa  n’est  pas  très  certain.  Notre  malade  dit  très  bien  qu’elle 
sait  ce  qu’elle  doit  faire,  qu’elle  se  représente  le  geste  à  accomplir,  puis¬ 
qu’elle  est  satisfaite  quand  on  le  fait  correctement  devant  elle,  à  sa  place, 
et  qu’elle  manifeste  son  mécontentement,  quand  on  l’exécute  mal  ou 
incomplètement  devant'ellc.  Mah  elle  est  inhibée  quand  il  s’agit  de  faire 
elle-même  ce  geste,  avec  la  main  gauche. 

Vient-on,  par  contre,  à  mettre  la  malade  «  sur  la  voie  »  en  amorçant  le 
mouvement  ou  en  lui  demandant  de  faire  un  geste  qui  réponde  à  un  but 

(1)  Foehsthii.  MunalHch.  fllr  Psurh.  untl  Nc.uroL,  1913,  p.  33. 

(-2)  Von  TUd.  Zcilschri/t  jür  Neurol,  iiitd  Peijcli.,  1913,  l.  X.\,  p.  36. 

(3j  Laionul-Lavastine  ot  Lévy-Valensi.  Encépli.,  10  mai  1914. 

(4)  Van  Vleuten.  Alli/emeim  Zclhch.  /ür  P.tycli.,  1907,  p.  203. 

(5)  Hartmann.  Monalsch.  /ür  Psych.  iind  Neurol.,  1007,  t.  XXI,  p.  97. 

{&)  B\sciio-w»Ki.  MunaUelir.  für  Psych.  und  Neurol.,  1909. 

(7)  Hose.  lineéphale,  1911,  t.  XXV,  p.  536. 

(8)  CiARLA.  Il  Policlinico,  l”'’ janvier  1915,  vol.  XXll,  faso.  1,  p.  1. 

(9)  Brembr.  Archivt  Neuroloyy  and  Psychinlry,  5./663,  1921. 

10)  Ch.  Koix.  .S.  N.,  3  lévrier  1916,  et  R.  N.,  1916,  p.  283. 

(H)  Voir  aussi  PicK.  Uber  motorisch.  Apraxie,  1905.  kS.A.  K.  Wilson.  Acontribulion 
lo  the  sludy  of  Apraxia.  Brain,  1908,  p.  1.34.-*  Pierre  Mariiî  et  Foix.  Pliénumènes  dits 
apraxiques  avec  lésions  du  lobe  pariéto-lemporal  gauche.  C.  R.  Soe.  de  Neurnlngie. 
29  janvi.r  1914,  in  R.  N.,  1914,  page 27.  -y  Magachaes  Lenios.  Aphasie  de  Wernicki^  et 
apraxie  idéatoirc  avec  iésion  du  lobe  tomporai  gauche.  C.  R.  Soc.  de  Neurologie,  11  juin 
1914.  in  R.  N.,  1914,  [lago  878.  —  Von  Monakow.  Les  locnlisalions  cèrébrcJcs.  1  vol., 
Wiesbaden,  1914. 
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précis,  il  arrive  qu’elle  l’exécuLe,  parce  qu’elle  a  retrouvé  l’automatisme 
propre  à  ce  geste  habituel. 

La  différence  qu’il  y  a  entre  l’impossibilité  où  est  la  malade  d’exécuter 
un  geste  purement  arbitraire  et  la  facilité  relative  avec  la([uelle  elle  peut 
accom[)lir  ce  même  geste  lors(ju’il  tend  à  l’exécution  d’un  acte  habituel  et 
pratique,  nous  j)araît  mériter  d’être  soulignée.  Cela  nous  semble  ne  pas  être 
un  phénomène  aussi  banal  qu’on  pourrait  le  penser  ;  cette  opposition 
montre  qu’il  s’agit  d’un  processus  psycho-physiologique  encore  beaucoup 
plus  complexe  qiuï  le  terme  d’apraxie  idéo-motrice,  trop  pathogénique 
à  notre  avis,  hs  laisserait  supposer. 

L(‘S  réserves  (pie  nous  croyons  utile  de  faire  relativement  à  la  dimo- 
mination  d’apraxie  idéo-motrice  applicjué  à  notre  observation,  ne  nous 
empêchent  d’ailleurs  pas  de  reconnaître  cpi’au  point  de  vue  clinique;,  c’est 
à  ce  groupe  de  faits  (pi’elle  s’apparente  sans  conteste. 

Notre  malade  est  en  particulier  très  différente  de  celui  (jue  nous  avons 
pr(‘senté  en  Avril  dernier  à  la  Société  de  Neurologie,  (;t  au  sujet  duquel 
nous  avions  longuement  discuté  la  question  de  l’apraxie  idéo-motrice. 
(Ju’il  nous  suffise  de  rapfiehu'  (jue  notre  malade  n’avait  ni  trouldes 
moteurs,  ni  trouilles  sentitifs,  qu’il  a  exécuté  le  plus  grand  nombre 
des  tests  classiques  do  l’apra.xie  (allumer  une  cigarette,  faire  un  œuf 
sur  le  plat,  etc.).  Par  contre,  il  était  incapable  d’enfiler  sa  chemise 
et  se  perdait  au  milieu  des  pans,  sans  pouvoir  aboutir  ;  il  ne  pouvait 
jias  mettre  ses  chaussett(;s,  faire  un  nnmd,  reproduire  (ixactement  les 
mouvements  des  doigts.  Il  avait  perdu  la  faculté  de  s’orienter  sur  un 
plan  de  Paris,  ([uand  on  avait  pris  soin  de  cacher  les  lettres  indiquant 
les  noms  des  rues  et  des  monuments.  Enfin,  dans  les  opérations  inathé- 
mati(pies,  il  plaçait  mal  ses  chiffres  par  rapport  à  la  barre,  parce  qu’il 
avait  perdu  la  notion  de  la  position  respiictive  des  objets. 

Nous  avions  été  frappés,  dés  les  piaimiers  (;xamens  de  ce  malade,  par 
h;  caractère  vraiment  très  particulier  des  troubles  qu’il  présentait  (ît  ([ui 
soulevaient  la  question  de  leurs  rapports  av(;c  l’apraxie.  L’analyse  de  ces 
troubles  et  l’étiuh;  d’un  auté(;  malade,  très  comjiarable  au  premier,  nous 
avaient  conduit  à  distraire  ces  observations  des  faits  décrits  sous  le  nom 
d’apraxie  :  il  s’agissait  en  effet  de  troubles  en  rapport,  d’une  façon  jiré- 
dominante,avec  un  déficit  d(!  la  représentation  spatiale  do  l’acte  à  accom¬ 
plir  ;  ce  qui  était  perdu  chez  c(!S  malad(;s,  c’était,  suivant  l’expression 
de  l’un  d’eux,  «  la  notion  de  position  respective  des  objets  »,  indé- 
pendarnmemt  de  toute  atteinte  de  l’appareil  visuel.  Il  nous  avait  donc 
semblé  légitinu;  de  décrire  ces  faits  sous  le  nom  de  Planoloijokinésie,  afin 
d’attirer  sur  eux,  d’une  façon  spéciale,  l’attention  des  cliniciens. 

La  malade  qiu;  nous  venons  de  présenter  aujourd’hui  ne  se  plaint  nulle¬ 
ment  des  rnênu's  troubles.  Bien  qu’elle  ait  un  gros  déficit  de  la  sensibilité, 
alors  que  nos  deux  malades  précédents  n’en  avaient  pas  ou  peu,  elle 
ne  s’est  jamais  [ilainte  d’avoir  un  trouble  dans  la  reconnaissance  de  posi¬ 
tion  des  objets.  Et  c’est,  semble-t-il,  en  raison  d’un  mécanisme  très 
différent  qu’elle  ne  fieut  pas  exécuter  correctement  avec  la  main  gauche 
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les  ordres  qu’on  lui  donne.  Cette  distinction  entre  le  syndrome  que  nous 
avons  proposé  de  dénommer  Planolopokinésie  et  VApraxie  idéo- 
molrice  mérite  d’être  rapprochée  des  idées  exprimées  par  le  docteur 
van  Woerkom  dans  ses  importants  travaux  sur  le  «  sens  géométri- 
([ue  )'  (1).  Nous  nous  proposons  de  revenir  plus  longuement  sur  ces 
faits  et  de  discuter  en  particulier,  dans  un  travail  ultérieur,  les  trou¬ 
bles  de  la  notion  du  temps  et  du  nombre  dont  l’étude  a  été  faite 
avec  tant  de  soin  par  M.  van  Woerkom.  Le  cas  actuel  est  donc  très 
différent  de  la  Planolopokinésie  ;  il  se  rapproche  beaucoup  plus  que 
les  précédents  des  faits  décrits  sous  le  nom  d’/l  praæfe  idéo-molrice .  Cette 
observation,  très  exceptionnelle  d’après  notre  expérience,  montre  com¬ 
bien,  du  seul  fait  de  l’oliservation  et  en  dehors  de  toute  interprétation 
physio-pathologique,  la  distinction  entre  les  deux  syndromes  reste 
justifiée. 

XVI.  — L’Hyperesthésie  Douloureuse  au  froid  dans  les  Syndromes 

Thalamiques  dissociés,  par  MM.  Pierre  M.\rie  et  II.  Bouttier. 

Depuis  la  description  du  syndrome  thalamique  de  Dejerme  et  Roussy, 
l’attention  a  été  appelée  sur  l’existence  de  syndromes  ihalamiiiues  dissociés. 
Ainsi  à  côté  du  syndrome  thalamique  complet,  fort  bien  décrit  dans  la 
thèse  de  Roussy,  convient-il  de  mettre  en  évidence  les  cas  fréquents 
où  le  syndrome  thalamique  se  révèle  par  un  ou  deux  symptômes  :  c’est 
à  ces  cas  que  l’on  peut  attribuer  le  nom  de  syndromes  thalamiques  dissociés. 

Il  semble  bien  que  l’existence  de  troubles  sensitifs  subjectifs  (pares¬ 
thésie,  hémialgie)  doivent  rester  l’apanage,  dans  la  plupart  des  cas, 
des  lésions  du  thalamus. 

Par  contre^  il  convient  d’après  Roussy  etCornil  de  faire  jouer  un  rôle 
important  aux  lésions  du  corps  strié  dans  la  production  des  mou¬ 
vements  involontaires  qui  font  partie  du  syndrome  thalamique  complet. 

Nous  sommes  frappés,  depuis  que  nous  les  recherchons  d’une  façon 
plus  spéciale,  par  la  fréquence  de  ces  syndromes  thalamiques  frustes 
que  révèle,  entre  autres  symptômes,  une  hémialyie  d’intensité  variable 
associée  ou  non  ù  des  troubles  portant  sur  divers  modes  de  la  sensibilité. 
M.  Lhcrrnitte  et  nous-mêmes  en  avons  déjà  rapporté  des  exemples. 
Nous  voulons  insister  seulement-  aujourd’hui  sur  l’intérêt  que  présente 
la  recherche  de  V hyperesthésie  douloureuse  au  froid  dans  les  syndromes 
thalamiques  frustes  en  particulier. 

(’.e  sont  les  malades  eux-mêmes  qui  nous  ont  mis  sur  la  voie  de  cette 
recherche  en  nous  signalant  que,  lorsqu’ils  se  lavaient  à  l’eau  froide,  ils 

(1)1»  W.VAN  WoiîitKOM.  Over  getnlsbegrip  ruimle{richiin(js)zin  en  iijdsvooruleUing 
Nederl.  lijdschrifll  iioor  geneeskunde. ,  1917,  vol.  I,  n»  2. 

2»  W.  VAN  Woerkom.  Sur  la  notion  de  l’espace  (le 'sens  géométrique),  sur  la 
notion  du  temps  et  du  nombre,  B.  N.,  1919,  l'»  sem.,  p.  113. 

3*  W.VAN  Woerkom.  La  signification  de  certains  éléments  de  l’intelligenre  dans 
la  genèse  des  troubles  aphasiques.  Journal  de  Psychologie,  n»»  8-9,  oct.-nov.  1921, 
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.su])portai(;iit  fort  hicn  1(!  contact  de  l’eau  avec  la  main  saine,  tandis  que 
ce  contact  leur  était  extrêmement  douloureux  du  côté  malade.  Il  s’agissait 
aussi  bien  do  la  joue  que  du  membre  supérieur  ou  du  meml)re  intérieur 
corr(!Spondant.  Aussi,  certains  de  ces  mala<los  avaient-ils  pris  l’habitude 
de  S(^  lav(;r  toujours  avec  de  r<‘au  tiède  ou  chaude  et  jamais  plus  avec  de 
l’eau  froide. 

La  rcchcrc.lie  de  la  sunsibili  tk  theu.miquk  met  en  évidence  le  phénomène, 
<m  montrant  que  l’application  du  tu!)e  froid  est  insupportable  du  côté 
malade,  tandis  qu’elle  ne  provo(|ue  du  côté  sain  aucune  réaction  anormale. 

Voici  quatre!  malades  chez  lesquels,  comme  vous  allez  le  voir,  hj  jihéno- 
mène  est  indiscutaleh',  :  Nous  donnons  un  résumé  très  lu’eif  d(‘  leur  obser¬ 
vation  clinique,  que  nous  croyons  intéressant  d’op[)os(!r  à  (;elh!  d'une 
dernière  malade  ;  celle-cq  en  (!ffet,  atteinte  d’un  syndrome  thalami((ue 
complet,  })résente  uiu!  byjioesthésie!  à  tous  les  modes  d(!  la  sensibilité 
élémentaire,  y  com[)ris  la  sensibilité  au  froid. 

OusnnvATiON  I.  —  N.,.,  TjO  uns,  typiif'raphe  ;  a  él,é  pris  l'ii  nnvemhni  1921  d’iiue  sen¬ 
sation  (renfîniinlissement.  de.  la  main  droite,  «  main  morte  »  suivant  la  propre  expression 
du  malade. 

Le  28  janvier  1922,  anfîmenlation  des  troubles,  le  28  an  matin  il  ne  peut  prendre  son 
liorte-plume  ;  vers  midi,  sensation  de  striction  dans  toute  la  jainln!  («  comme  s’il  avait 
une  courroie  »).  l)e|)nis  lors,  sensation  d’imgourdisserne.nt  dans  la  moitit!  droite  du  corps, 
roiirmillernents,  scuisations  pi'înibles  plutôt  «[ue  douleurs  vraies,  sauf  au  niveau  d(!  la 
inoitiô  droit(!  du  thorax  où  il  a,  à  certains  moments,  l’impression  rpie  les  ni-rfs  se  tordent. 
Il  vient  surtout  consult(!r  jjour  les  troubles  vasomoteurs  et  stéréognoslifpies  à  droite 
sur  l(^s(piels  nous  reviendrons. 

La  force  musculaire  s(!gmentaire  est  très  peu  atteinte  ;  toutefois  la  contraction  du 
peaucier  est  meilleure  à  ^muclie  (|u’à  droite.  Itéflcxes  tendineux  vifs,  mais  encore  plus 
vifs  à  droite  qu’à  ((auebe  ;  on  obtient  un  réflexe  contra-latèral  gauctu!  par  percussion 
du  tendon  rotulien  droit,  l'ixtension  plantaire  bilatérab!  :  p(!tits  mouvements  involon¬ 
taires  de  la  main  droite  au  nipos. 

Au  point  de  vue  d(!  la  sinsibilité,  le  malade  se  plaint  surtout  de  sensations  vaso¬ 
motrices  dans  la  jiartie  droite  du  corps.  Il  exprinn^  le  fait  d'une  manièri^  très  imagée. 
«  C.’est,  dit-il,  comme  si  j’avais  d(!ux  a(!cès  d(!  fièvre  à  droite,  un  accès  froid  et  un  accès 
chaud,  av(!c  sueurs.  Si  j’avais  été  aux  colonies,  j’aurais  cru  (pi’il  s’agissait  de  lièvres.  » 
L(!  contact  du  drap  froid  dans  le  lit  lui  est  insupportal)le  à  droite.  Enfin  il  ne  peut  ubss- 
lumcril  pas  se  laver  à  l'eau  froide,  tant  la  sensation  lui  est  douloureuse. 

Au  point  de  vue  olijectif,  hypoestliésie  à  droit(!  au  tact  et  à  la  piqfin!,  Iiyperestliésie 
légère  au  cliaud,  mais  b(!acoup  moins  manpiée  (pie  pour  le  froid  ;  pas  de  sensations 
désagréables.  L’application  d’un  tube  d’eau  froide  à  la  température  du  robinet  déter¬ 
mine.  une  impression  très  pénible  ;  le  malade  dit  «  c’est  de  la  glace  »  et  il  retire  son  bras 
pour  éviter  un  contact  prolongé  avec  le  tube  d’eau  froide. 

Il  s’agit  donc  d’une  impression  pénible,  assez  mal  localisée,  mais  qui  néanmoins  ne 
dilTiise  pas  à  toute  la  moitié  droite  du  corps  ainsi  qu’on  l’observe  assez  fréquemment. 

l.’a|)plication  d’un  sac  de  glace  au  niveau  du  pli  du  coude,  pendant  5  minutes,  a 
déterminé  du  côté  malade  une  véritable  douleur  diffusée  à  tout  l’avanl-bras  et  <pii  a 
duré  pendant  3  jours  environ  !  Notons  enfin  que  cliez  ce  malade  le  sens  des  positions 
segmentaires  est  normal  même  pour  les  doigts,  il  existe  une  liypoestliésie  très  manpii'O 
au  diapason,  gluant  au  sens  stéréognostiipie  il  est  très  mauvais  :  le  sujet  n’a  reconnu 
avec  sa  main  droite  ni  un  pincium,  ni  une  clef,  ni  un  tirebomdion. 

Voilà  donc  un  malade  cln^z  (pii  il  existe  uiu!  tiyperestliésie  très  prédominante  pour  le 
froid,  accompagiuH!  d’un  troubl(!  profond  du  sens  stéréognosti(|ue. 
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Voici  encore  une  autre  observation  (jui  montre  bien  riinjjortance 
de  l’hyperestliésie  au  froid. 

(  »nsiaivATioN  II  (l'éRiimco).  —  M""!  Duiii...,  59  ans;  (l(’;bul  9  jiiillot,  1921  iiar  sensation 
(le  malaise,  serrements,  tremblements  dans  tonte  la  moitié  sanclie  du  corps,  y  compris  la 
lace  :  transportée  à  l'Iiépital  Saint-Antoine,  elle  n’a  pas  perdu  connaissance  et  ne  semble 
])as  avoir  eu  d’hémiplégie  ;  le  14  juillet,  mêmes  malaises,  mêmes  sensations  pénibles  du 
côté  gauche  avec  céphalée.  Elle  est  venue  consulter  pour  des  douleurs  au  niveau  de  la 
moitié  gaucho  du  corps,  sensation  de  serrements  jirofonds  siégeant  à  gauche.  Ces  dou¬ 
leurs  ne  sont  ])as  toujours  très  aiguës,  mais  à  certains  moments  il  se  produit  des  crises 
(pii  se  terminent, dit-elle,  par  une  sensation  de  démangeaison.  Dans  l’intervalle,  elle  a 
l’impression  «  d’être  dans  du  piètre  »,  tout  cela  est  gênant  et  à  certains  moments  elle  a 
la  sensation  d’être  piipiée  par  des  aiguilles,  aussi  bien  au  niveau  de  la  face  qu'au  niveau 
des  membres.  Elle  signale  même  que  le  fait  do  peigner  ses  cheveux  lui  est  très  pénible 
à  gauche. 

La  force  musculaire  segmentaire  est  bonne  au  niveau  du  membre  inférieur  ;  au  niveau 
du  membre  supérieur  elle  est  très  jieu  atteinte,  bien  qu’elle  soit  assez  diiricileà  recher¬ 
cher  en  raison  de  l’existence  d’un  certain  degré  d’ankylosc  articulaire.  Notons  tout  do 
suite  que  cette  ankylosé  articulaire  est  tout  à  fait  insullisante  pour  expliquer  les  troubles 
subjectifs  que  nous  avons  signalés  plus  haut.  Réflexes  tendineux,  o.xistent  des  deux 
ci'ités  :  un  peu  plus  vifs  à  gauche.  Le  réflexe  rotulien  est  nettement  pendulaire  à  gauche, 
suivant  rcx|)ression  d’André-Thomas.  Réflexe  cutané-plantaire  :  extension  spontanée  et 
lirovoquée  à  gauche,  flexion  à  droite.  Il  existe  aussi  des  troubles  cérébelleux  à  gauche  ; 
épreuve  du  doigt  sur  le  nez:  ressaut  et  dysmétrie  notables  à  gauche,  non  exagérés  par 
l’occlusion  des  yeux,  adiadococinésie.  Dans  l’épreuve  du  talon  sur  le  genou,  il  n’y  a  pas 
de  dysmétrie,  mais  le  membre  inférieur  retombe  plus  lourdement  du  cété  gauche  ipie 
du  cêté  droit. 

Ouclques  petits  mouvements  involontaires  au  niveau  de  la  main  gaucho,  déformation 
notable  des  doigts  qui,  de  ce  côté,  sont  plus  oITlIés  et  en  hyperextension. 

Sensibilité.  Tact  et  piqûre.  -  Légère  hypoesthésie  à  gauche. 

t'.haleur,  hypoesthésie  légère.  Par  contre,  Tapplicalion  d’un  tube  froid  au  niveau  de 
l’avant-bras  détermine  le  plus  souvent  une  sensation  très  douloureuse  qui  diffuse  à  tout 
le  membre  supérieur,  et  qui  oblige  la  malade  à  retirer  le  bras.  Elle  dit  même  qu’elle  ne 
sent  pas  toujours  très  nettement  que  c’est  froid,  mais  qu’elle  éprouve  seulement  une 
sensation  très  douloureuse  et  diffuse.  Elle  .se  plaint  aussi  d’avoir  une  sensation  d’eau 
froide  qui  lui  coulerait  dans  la  moitié  gaucho  de  la  face. 

Lui  fait-on  reconnaître  une  montre,  clic  dit  ;  «  Palette  en  verre,  c’est  glacé». 

Le  sens  des  positions  des  doigts  et  la  rcconnai.ssancc  des  cercles  de  Weber  sont  sen¬ 
siblement  normaux.  Par  contre,  le  sens  stéréognostique  est  très  altéré  :  la  malade  n’a 
reconnu  ni  un  bouchon  en  verre,  ni  une  bague,  ni  un  poids,  ni  une  montre,  ni  un  blai- 

t'.hez  cette  malade,  par  conséquent,  il  existe  une  hyperesthésie  très  nette  au  froid 
révélée  par  l’application  du  tube  frofd,  tandis  que  la  reconnaissance  du  tube  chaud  est 
absolument  normale  d’un  côté  ù  l’autre  du  corps. 

Enllii  il  existe  là  encore  une  altération  très  profonde  du  sens  stéréognostique. 

Ob.servalion  (résumée). —  M™»  Olb..,,  79  ans.  Début  des  troubles  il  y  a  G  ans  :  lu 
malade  s’est  trouvée  mal  en  se  levant  ;  elle  a  pu  s’asseoir  et  appeler  au  secours,  mais  il 
hd  a  été  impossible  de  marcher  ;  au  bout  de  quelques  jours,  elle  a  pu  recommencer  à 
marcher  et  à  faire  dos  commissions,  mais  elle  a  éprouvé  une  sensation  de  gêne  dans 
la  main  droite,  ce  qui  l’empêchait  <,l  écrire  et  de  coudre.  Au  bout  de  quelques  mois, 
apparition  de  quelques  douleurs  dans  la  partie  droite  du  corps,  mais  elle  iiouvait  se 
servir  de  sa  main  droite  pour  encore  tenir  des  verres,  laver  la  vaisselle,  etc.  ;  le  1  ce  jan¬ 
vier  1922  la  malade  a  ou  une  grosse  émotion:  sa  fille  est  morte  subitement.  Elle 
raconte  avoir  alors  perdu  connaissance  ;  il  est  dilTicile  cie  savoir  s’il  s’est  agi  d’un 
véritable  ictus.  Elle  a  été  admise  dans  la  nuit  à  l’hôpital  dé  la  Pitié.  Toujours  est-il 
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qu’i\  la  suite  de  cet  incident,  les  douieurs  dans  la  moiti6  ciroite  du  corfissont  doveniios 
beaucoup  plus  vives  qu’auparavant. 

Actuellement,  la  malade  souffre  :  elle  a  une  sensation  de  picotement  douloureux  dans 
la  main,  le  membre  inférieur  et. la  moitié  droite  du  tronc.  Ces  douleurs  surviennent  par 
intermittence  et  remontent  souvent  justpi’au  niveau  de  la  face  et  de  INcil. 

La  malade  siffriale  spontanément  i/u'elle  ne  peut  plus  fuirc  su  tnilelle  wee  de  l’cuu 
froide.  Quand  elle  .se  débarbouille  il  lui  faut  de  l’eau  bien  chaude,  car  le  froid  lui  donne 
une  s(msation  extrêmennmt  désaffréable,  tandis  tpic  l’eau  chaude  la  soulafje. 

l'orcc  musculaire  segmentaire  et  légèrement  diminuée  à  droite;  démarche  à  petits 

Réflexes  tendir  eux  pas  très  vifs;  les  réflexes  rotuliens  sont  un  peu  plus  vifs  à  limite 
qu’à  gauche. 

Réflexe  cutané-plantaire,  flexion  à  gauche,  pas  do  réponse  à  droite  ; 

Au  point  de  vue  morphologique,  les  doigts  sont  nettement  déformés  à  droite,  fuselés, 
en  hypertension  et  animés  do  petits  mouvements  involontaires. 

Sensibilité  au  tact,  à  la  piqûre,  un  peu  [ilus  vive  à  droite  qu’à  gauche;  la  piqûre  est 
sentie  plus  fortement  mais  il  n’y  a  pas  de  dilTusion.  De  même,  ra|)|)lication  d’un  tube 
chaud  e.st  sentie  plus  fortement  à  droite  qu’à  gauche,  mais  sans  qu’elle  détermine  de 
sensation  douloureuse.  Pur  contre,  la  malade  est  très  lujpcresthésiquc  au  froid  :  elle  ne 
peut  sujiporter  l’application  d’un  tube  froid  sans  retirer  immédiatement  le  membre 
et  sans  accu.scr  une  sensation  très  pénible  diffusée  à  toute  la  moitié  droite  du  corps,  très 
vive  en  particulier  au  niveau  de  la  moitié  droite  de  la  face. 

Los  sensibilités  synthétiques  ne  sont  pas  altérées,  le  sens  des  positions  est  excellent  : 
la  malade  reconnaît  les  objets  d’une  façon  lente,  mais  bonne  en  général.  Pas  do  troubles 
cérébelleux,  pas  d’hémianopsie. 

On  voit  que  cette  malade  présente  les  signes  caractéristiques  d’un  syndrome  thala- 
mique  dissocié  et  que  chez  elle  VtujperesUirsie  sponlanée  et  provoepiée  au  froid  est  extrê¬ 
mement  prédonunante. 

Voici  (‘neore  uuc  malade  qui  j)résoriLc  d’une  façon  inanitcsle  le 
phénomène  de  l’hyperesUiésie  douloureuse  au  froid. 

Observation  (résumée). 

M""’  Rr..,  68  ans,  est  tombée  paralysée  en  avril  1920  (hémiplégie  gauche)  sans  perte 
de  connaissance.  Depuis  ce  temps,  elle  sc  plaint  do  douleurs  très  violentes  à  gauche. 
Il  existe  une  diminution  très  notable  de  la  force  musculaire  segmentaire  à  gauche  ;  le* 
réflexes  tendineux  soni  beaucoup  plus  forts  à  gauche  ipi’à  droite,  la  recherche  du  phé¬ 
nomène  de  Uabinsivi  produit  l’extension  du  gros  orteil  à  gauche  et  la  flexion  à  droite. 

Sensibilité  :  la  malade  se  plaint  de  douleurs  très  violentes  à  gauche,  ne  peut  pas  dor¬ 
mir  :  c’est  comme  si  ou  lui  ouvrait  le  corps,  depuis  la  joue  Juscpi’au  pied  gauche.  Et 
elle  ajoute  :  je  suis  glacée  dans  ce  cûté-là.  Lorsqu’il  fait  froid,  elle  soulTro  boaucoup  plus. 
Los  causes  morales  ne  semblent  pas  avoir  d'influence  sur  sa  douleur. 

Elle  dit  qu’elle  ne  peut  pas  se  laver  à  l’eau  froide  tant  cela  lui  fait  mal  :  elle  a  tellement 
la  sensation  que  le  froid  lui  est  douloureux  (pi’elle  va  mettre  souvent  sa  main  au-dessus 
de  son  poêle  :  si  elle  l’approche  trop,  elle  sent  que  cela  la  brûle  et  elle  l’éloigne  ;  c’est  le 
nuulleur  moyen  qu’elle  ait  trouvé  pour  lutter  contre  la  sensation  douloureuse  du  froid. 

.Sensibilité:  depuis  le  23  mars  1922,  date  du  D'examen,  la  malade  s’est  sensiblement 
modifiée.  Lors  dos  examens  du  23  mars  et  du  22  avril  1922,  il  existait  une  hypoesthôsie 
très  mdte  au  tact,  à  la  piqûre  et  à  la  i  halour.  A  droite  avec  un  tube  chauffé  à  50  degrés 
la  malade  disait  toutefois  :  «  Cela  brûle  »,  et  à  gauche  :  «  Cela  me  fait  mal.  »  On  voit  donc 
qu’en  augmentant  la  température  de  l’eau  on  arrivait  à  mettre  en  évidence  le  phéno¬ 
mène  de  l’Iiypoesthésie  douloureuse. 

Actuellement,  la  malade  est  hyperesthésique  au  tact  et  à  la  pi(|ûre  à  gaucln;  :  elle 
est  hyperesthésiqiM'  aussi  au  chaud,  même  lors(pic  la  température  de  l’eau  n’atteint 
[>as  50  tlegrés. 

Quand  on  lui  met  dans  la  main  dnjite  un  tube  d’eau 


froide,  elle  le  tient  bien  ;  quand 
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on  lo  placo  au  ooiilraire  dans  la  main  gauche,  alla  le  lâche  très  vile  «  parce  que  cela  lui 
fait  mal  ».  C’est  que  Thypcreslhésie  nu  fruid  exl  irès  marquée  chez  elle  et  l’application 
d’un  tube  d’eau  froide  détermine  une  sensation  beaucoup  plus  pénible  que  l’applica¬ 
tion  d’un  tube  d’eau  chaude.  Au  contraire,  les  sens  des  attitudes  segmentaires  et  le 
sens  sléréognoslique  sont  absolument  intacts. 

\  oilà  donc  une  malade  chez  laquelle  il  existe  actuellement  une  hyperesthésie  à  tous 
les  modes  d’excitation  sensitive,  ipii  s’est  constituée  sous  nos  yeux  :  l'hyperesthésie  au 
froid  est  apparue  la  première,  et  c'est  enenre  elle  qui  est  prédominante. 

Il  ne  faudrait  pas  croire  d’ailleurs  que  nous  considérions  cette  hyper¬ 
esthésie  au  froid  comme  constante  au  cours  des  syndromes  thalamiques. 
Nous  avons  fait  venir,  pour  l’opposer  aux  précédentes,  une  malade  qui 
ne  présente  pas  ce  phénomène. 

OnscRVATioN.  —  M""’  Rev...,  G7  ans,  syndrome  thalamique  complet  datant  du  21 
novembre  1919. 

Douleurs  spontanées  d’une  extrême  violence  à  gauche.  Sensation  do  «tenailles  et  de 
jilaios  »  au  niveau  de  la  cuisse  et  de  la  main  gauche  en  particulier.  Hémichoréo-athé- 
lose  avec  hémiataxie  à  gauche  ;  hypoesthésio  au  tact,  à  la  piqûre  et  à  la  douleur.  Quant 
aux  sensibilité.s  thermiques  qui  nous  intéressent  particulièrement  aujourd’hui,  il  est  à 
remarquer  qu’il  existe  une  hypoosthésie  aussi  nette  pour  le  chaud  que  pour  le  froid  et 
que  l’application  d’un  tube  froid  ne  détermine  aucune  réaction  douloureuse. 

Les  sensibilités  synthétiques  sont  très  atteintes  chez  cette  malade:  aucun  objet  n’est 
reconnu,  la  reconnaissance  des  altitudes  segmentaires  est  très  atteinte  et  il  existe  une 
hypoesthésio  au  dia[(ason  dans  toute  la  moitié  gauche  du  corps. 

Les  cinq  malades  dont  nous  venons  de  résumer  l’histoire  présentent 
tous  certains  des  symptômes  qui,  dans  l’état  actuel  de  nos  connaisances, 
caractérisent  les  syndromes  thalamiques  :  la  dernière  malade  seule  est 
atteinte  du  Syndrome  Thalamique  complet:  les  quatre  autres  présentent 
au  contraire  des  modalités  variées  du  Syndrome  Thalamique  dissocié. 

1°  Ces  faits  montrent  l’importance  et  l’intérêt  clinique  de  ces  syndromes 
thalamiques  dissociés  au  cours  desquels  la  douleur  s’observe  avec  une 
grande  fréquence  et  où  l’on  peut  remarquer,  par  ailleurs,  les  types  les 
plus  variés  dans  les  dissociations  des  divers  modes  de  la  sensibilité,  ainsi 
que  nous  l’avons  déjà  signalé. 

2°  Quand  on  se  trouve  en  présence  d’un  malade  atteint  d’une  de  ces 
hémialgies  d’origine  cérébrale,  si  fréquemment  observées  en  clinique,  il 
convient  de  lui  demander  comment  il  supporte  le  contact  de  l’eau  froide 
du  côté  malade.  Un  certain  nombre  de  malades  répondent  que  le 
contact  avec  l’eau  froide  leur  est  très  pénible  et  détermine  des  réactions 
douloureuses  qui  diffusent  parfois  à  toute  la  moitié  malade  du  corps. 

3°  Pour  mettre  en  évidence  le  phénomène,  il  suffit  d’appliquer  un  tube 
très  froid  et  même  glacé  alternativement  du  côté  malade  et  du  côté  sain  ; 
alors  que  le  malade  supporte  bien  le  contact  du  côté  normal,  il  retire 
précipitamment  le  bras  ou  la  jambe  de  l’autre  côté  pour  échapper  au 
contact  avec  le  froid,  qui  lui  est  extrêmement  pénible.  Si  on  emploie  un 
tube  contenant  de  l’eau  froide  à  la  température  ordinaire,  celle  du  robinet 
par  exemple,  les  malades  répondent  souvent  que  le  tube  est  glacé  du 
côté  hémialgique,  alors  qu’il  leur  semble  seulement  être  froid  du  côté  sain. 
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Esl-r('  (|up  1(‘  phénoinèiKi  n('  s’ol>S('rvc  {[iio  dans  los  syndromc's  tliala- 
ini([ues  ?  Nous  ne  pouvons  pas  dire  cela  ;  mais  nous  devons  affirm(>r 
qu’on  l’y  rencontre  certainement  avec  fréquence  et  que  la  recherclu'  d(; 
l’hyperesthésie  au  froid  est  h(  procédé  le  plus  simple  et  le  plus  lidèh; 
pour  mettre  en  évidence  ces  hémialgies  d’origine  thalami(pie  dont  l’impor¬ 
tance  clinique  nou  paraît  très  grande. 

Au  point  de  vue  t(;chni(pie,  il  est  préférable  d’employer  d’emblée  un 
tube  très  froid,  contenant  de  l’eau  glacée  par  exemple  ;  la  question  de 
savoir  quelle  doit  être  exact(nnent  la  tempéiature  de  l’eau  contenu(( 
dans  le  tube  ne  nous  paraît  pas  très  importante  car  la  violence  des  réactions 
consécutives  à  l’application  d’un  tube  froid  varie  beaucoup,  même  chez 
l’individu  normal  ;  c’est  pounpioi  dans  tous  les  cas  que  nous  venons  de 
présenter,  nous  avons  étudié  comparaliuemenl  d’un  côté  à  V autre  du  corps 
les  réactions  consécutives  à  l’application  d’un  tube  d’eau  froide. 

Or  la  réaction  d’Iiupereslhésie  douloureuse  au  froid  a  été,  dans  4  cas, 
ainsi  que  vous  avez  pu  h;  voir,  localisée  e.xclusivemcnt  au  côté  malade. 

I.a  facilité  avec  laquelle  on  peut  comparer  les  réactions  manifestées 
par  le  sujet,  du  côté  sain  et  du  côté  malade,  donne  à  notre  avis,  à  ce  pro¬ 
cédé  de  recherche,  son  principal  intérêt  clinique. 


XVI r. —  La  Leontiasis  ossea  d’après  des  documents 
radiographiques,  par  MM.  E.  Lksni;  et  P.  Diuikm. 

(Communication  devant  être  publiée  comme  travail  original  dans 
un  prochain  numéro  de  la  lieuue  Neurologique.) 

XVIII.  —  Algie  faciale  d’origine  bulbo-trigéminale  au  cours  de 
la  Syringomyélie.  —  Troubles  sympathiques  concomitants. 
—  Douleur  à  type  cellulaire,  par  MM.  Eoix,  Tuiovionard  et 
Ni'colesco. 

L’observation  anatomo-clinique  que  nous  avons  l’honneur  de  soumettre 
fl  la  Société  de  Neurologie  nous  paraît  intéressante  à  plusieurs  égards. 
En  effet  : 

1°  Elle  démontre  l’existence  d’algies  faciales  trigéminales  à  point  de 
départ  non  point  gassérien,  mais  bulbaire. 

,  2°  Elle  permet  de  préciser  dans  une  certaine  mesure  les  caractères  des 
algies  d’origine  centrale. 

3"  Elle  intéresse  la  question  de  la  nature  des  algies  dite  d’origine 
sympathique. 

4°  Elle  apporte  une  confirmation  à  l’hypothèse  de  la  nature  cellulaire 
d’un  certain  type  d’algie  (ganglionnaire,  médullo-bulbaire,  thalamique). 

a)  Observalion  clinique. 

Il  s’agit  d’iin  homme  de  50  ans  e-  erçant  la  profession  de  peintre  en  IjAtiments,  en 
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trailemont  an  sanatorium  Clemenceau  depuis  novembre  1918  pour  tuberculose  pulnu  - 

filiez  ce  malade,  est  apparu  en  avril  1919,  à  la  suite  de  crises  douloureuses  localisées 
à  la  partie  latérale  droite  du  cou,  une  algie  faciale  extrêmement  pénible,  atteignant 
d’abord  la  joue  droite,  puis  la  région  péri-orbitaire,  la  moitié  droite  du  front,  du  cuir 
chevelu  et  débordant  enfin  jusqu’à  la  nuque. 

Tout  ce  territoire  a  été  envahi  dans  l’espace  de  6  mois. 

Les  douleurs  se  sont  d'abord  montrées  sous  forme,  de  crises  extrêmement  pénibles 
accompagnées  de  sensations  de  déchirement,  durant  de  5  à  10  minutes  et  ne  se.  repro¬ 
duisant  que.  tous  les  10  jours.  Les  cri.ses  se  sont  progre.ssivement  rapprochées,  et  au 
bout  de  .3  à  4  mois  la  douleur  était  continue. 

Ajoutons  que  depuis  le  mois  de  mars  1921  (2  ans  donc  après  l’apparition  dos  premières 
douleurs)  le  malade  souffre  aussi  du  côté  gauche  de  la  face.  L’algie  qui  est  maximum 
dans  la  région  péri-orbitaire,  revêt  le  môme  type  qu’à  droite,  mais  avec  une  acuité 
beaucoup  moindre.  ' 

Ces  douleurs  n’ont  cédé,  pout-on  dire,  à  aucun  traitement. 

Vers  le  milieu  de  Tannée  1919,  après  avoir  formulé  toutes  réserves  en  raison  des  carac 
tères  d(!  la  névralgie,  le  Df  Sicard  a  pratiqué  l’alcoolisation  des  nerfs  sus  et  sous-orbi¬ 
taires,  .sans  résultats. 

Seul  un  ■  traitement  arsenical,  par  injections  intraveineuses  do  novarsénobenzol 
(doses  progressives  do  0  gr.  15  à  0  gr.  60,  3  gr.  pour  la  .série)  a  semblé  amener  une  amé¬ 
lioration  assez  sensible  mais  passagère  ;  la  réaction  de  Bordet-Wassermann  du  sang  a 
du  reste  toujours  été  négative.  L’emploi  do  Tantigène  Desmoulières  a  permis  cependant 
d’obtenir  une  fois  une  réaction  positive. 

La  ponction  lombaire  a  donné  is.sue  à  un  liquide  céphalo-rachidien  normal.  11  n’y  a 
eu  à  aucun  moment  dans  les  urines  do  sucre,  ni  d’albumine. 

fin  ne  trouve  rien  de  notable,  dans  les  antécédents  du  malade,  sauf  toutefois  l’exis¬ 
tence  de  céphalées  fréquentes  depuis  Tàge  de  25  ans. 

Lorsque  Ton  cherche,  à  faire  préciser  par  le  malade  les  caractères  de  l’algie  dont  il 
souffre,  on  peut  relever  qu’il  s’agit  d’une  douleur  surtout  superficielle  que  le  malade 
compare  à  des  .sensations  de  pesanteur,  de  déchirement,  de  brûlure,  douleur  continue, 
contusive,  assez  intense  pour  empêcher  le  sommeil. 

De  temps  en  temps,  sur  ce  fond  d’algie  permanente  apparais.sent  de  véritables  pa¬ 
roxysmes,  déclanchés  par  un  courant  d  ’air  froid,  ou  mieux  encore  par  le  contact  de  Teau 
frohle.  Le  malade  insiste  sur  la  sensation  de  brûlure  extrêmement  vivo  qui  les  accom- 
pagne. 

La  recherche  de  tout  point  douloureux  est  rendue  impossible  par  l’existence  d’une 
hyperesthésie  douloureuse  considérable  et  généralisée  que  Ton  met  facilement  en  évi¬ 
dence  en  frôlant  les  poils  de  la  moustache.  Ce  simple  frôlement  détermine,  uno  vive 
douleur. 

Le  territoire  de  cette  hyperesthésie  déborde  sensiblement  celui  du  trijumeau.  11 
occupe,  en  effet,  toute  Thémiface  droite,  Thémicràne  droit,  descend  en  arrière  jusqu’à 
l’apophyse  épineuse  de  la  7“  vertèbre  cervicale,  latéralement  jusque  dans  le  creux  sus- 
claviculaire  pour  rejoindre  ensuite  l’angle  de  la  inûchoire. 

Cependant  l’hyperesthésie  reste  prédominante  au  niveau  de  la  face.  La  douleur 
occupe  principalement  le  territoire  du  trijumeau,  mais  diffuse  en  dehors  de  lui. 

On  retrouve  ce  symptôrnp  à  gauche  avec  une  intensité  beaucoup  moindre. 

Lorsqu’on  pratique  l’examen  le  matin,  on  est  frappé  de  la  différence  de  coloration 
existant  entre  les  moitiés  droite  et  gauche  de  la  face,  et  particulièrement  visible  aux 
oreilles, 

'Toute  Thémiface  droite  est  on  effet  rouge  ;  l’oreille  droite  est  presque  violette  et  la 
température  locale  des  différentes  parties  est  nettement  supérieure  à  colle  des  parties 
symétriques  du  côté  gaucho 

L'artère  temporale  superficielle  est  plus  volumineuse,  et  ses  flexuosités  sont  mieux 
dessinées  à  la  tempe  droite. 

Ces  phénomènes  d’ordre  vaso-moteur,  congestif,  s’accompagnent,  pour  le  malade. 
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il’une  sensation  de  brûlure  très  marquée,  qui  ne  disparaît  pas  lors  de  la  compression 
de  la  temporale  suporficielle  dans  le  sillon  prétragien.  11  faut  roter  du  reste  fpie  les 
battements  de  l’artère  palpée,  dans  cette  région  ne  semblent  pas  plus  amples  à  droite 
(lu’è  gauclio. 

On  peut  encore  relever  toute  une  série  de  pliénomènes  d’ordre  sécrétoire.  La  sudation 
est  plus  facile  e.t  plus  abondante  au  niveau  ne  l’hémitacc  droite. 

L’écoulement  des  larmes  est  plus  abondant  à  droite.  11  en  est  de  même  pour  la  ‘sali¬ 
vation. 

L’n  examen  [ilus  attentif  de  l’hémiface  droite  permet  d’y  déceler  un  certain  degré 
d’aplali.s.s(!menl. 

La  fente  |)alpél)rale  sernbl(!  moins  ouverte;,  mais  ce  symptôme  est  dilTicilc  à  inter¬ 
préter  dans  le  sons  de  renoplitalrnie.  K.,  effet,  du  fait  do  la  douleur,  le  malade  a  pris 
l’habitude  de  tenir  l’enil  droit  mi-clos,  et  de  froncer  les  ourcils,  comme  en  témoignent 
ili;s  rides  accusées. 

Les  pupilles  sont  régulières,  égales,  et  réagissent  bien  toutes  deux  à  la  lumière  et  à 
l’accommodation.  Il  n’y  a  donc  pas  de  myosis  unilatéral. 

Le  reste  de  l’examen  du  systèm(;  nerveux,  écourté  par  l’état  fort  grave  du  malade, 
no  permet  do  constater  que  peu  de  cho.ses. 

11  n’existo  aucun  trouble  de  la  motilité  volontaire,  ni  de  la  force  musculaire. 

Tous  les  réflexes  tendineux  existent  aux  membres  supérieur  et  inférieur.  Ils  ne  sont 
pas  exagérés. 

L’excitation  cutanée  plantaire  entraîne  la  flexion  du  gros  orteil  à  gauche.  Son  exten¬ 
sion  légère  à  droite  donne  une  tendance  au  signe  de  Babinski  unilatéral. 

Il  n’existe  pas  de  troubles  de  la  sensibilité  tactile  ,  ni  do  troubles  sensoriels,  ni  de 
troubles  sphinctériens.  11  n’existe  de  troubles  de  la  sensibilité  à  aucun  mode  au  niveau 
do  la  face. 

Le  malade  succombe,  le  10  mars  1922,  aux  progrès  de  sa  tuberculose  pulmonaire. 

b)  Observation  analorniijue. 

1“  Autopsie.  —  A  l’ouverture  du  crône,  le  cerveau  est  congestionné.  La  dure-mère  est 
un  peu  épaissie  et  sillonnée  do  quelques  travées  libreuses.  Il  existe  un  certain  degré 
d’engagement  des  amygdales  cérébelleuses. 

On  dissèque  les  ganglions  de  Gasser,  quelque  peu  adhérents  par  leurs  faces  supérieure 
et  inférieure  ;  on  les  enlève  avec  leurs  racines  bulbaires  fasciculées. 

Les  ganglions  droit  et  gauche  se  montrent  extérieurement  sans  différences  notables. 
A  l’examen  do  la  base  du  crône,  on  observe  que  du  côté  droit  la  paroi  .supérieure  du 
canal  carotidi(;n  est  déhiscente  et'que  la  carotide  interne  se  trouve  sur  près  do  1  cm.  en 
contact  presque  immédiat  avec  le  ganglion  do  Casser,  n’en  étant  séparée  que  par  une 
lame  diirc-mérienne. 

L>u  côté  gauche  cotte  disposition  anatomique  est  simplement  ébauchée  sur  une  lon¬ 
gueur  do  2  à  3  mm. 

Le  trou  ovale  paraît  un  peu  plus  petit  que  normalement  et  à  arêtes  tranchantes.  Le 
trou  grand  rond  est  normal. 

La  carotide  interne,  prélevée  dans  son  segment  intrapétreux,  no  présente  pas  de 
dilatations,  ni  d’altérations  anatomiques  quelconques. 

ün  dissèque  et  on  prélève  le  sympathique  cervical  droit  ;  il  ne  présente  pas  d’alté¬ 
rations  évidentes. 

‘1°  Examen  macroscopuiue  (les  centres  nerveux.  —  L’examen  dos  centres  nerveux  ne 
montre  rien  de  très  anormal  du  côté  du  c<;rveau,  en  dehors  de  l’hyperémie  déjà  men¬ 
tionnée  au  moment  do  l’autopsie. 

l’ur  contre,  après  oiiviu’ture  des  méninges,  la  moelle  paraît  aplatie  et  après  section 
se  montre,  creusée  d’une  cavité  syringomyélitpio  (|ui  semble  occuper  grossièrement  la 
moelle  cervicale  inférieun;  et  la  moitié  supérieure  de  la  moelle  dorsale.  Cotte  cavité 
quelque  pou  irrégulière  semble  revêtue  par  endroits  d’une  membrane  papillaire.  Elle 
se  présente  comme  tendue  et  paraît  avoir  refoulé  la  substance  grise  plus  qu’elle  ne  l’a 
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(UHruito,  ce  qui  gsL  à  metlro  er  rapport  avec  l’absence  cio  tonte  atrophie  musculaire 
et  (te  tout  trouble  trophique  au  niveau  des  membres  supérieurs. 

Lu  moelh!  cervicale  supérieure,  tout  au  moins  la  région  des  2  ou  3  premières  cervicales, 
[larait  macroscopiquement  indemne.  Il  en  est  de  môme  du  bulbe  sur  une  série  de  coupes 
macroscopiques  étagées. 

3"  Examen  hi.slijlij(/ique.  —  L’examen  histologique  a  porté  : 

I»  Sur  la  moelle,  dans  le  but  d’analyser  les  caractères  et  l’extension  de  la  cavité. 

2“  Sur  le  bulbe  et  la  protubérance  afin  de  vérifier  l’intégrité  apparente  du  trijumeau 
et  plus  spécialement  de  sa  racine  descendante  et  de  la  substance  gélatineu.so  de  Rolando 
à  lacpjelle  elle  aboutit. 

La  totalité  du  bulbe  a  été  coupée  on  coupes  sériées.  On  s’est  contenté  de  faire  des 
coupes  espacées  de  la  protubérance. 

3»  Sur  le  ganglion  de  Casser  et  le  ganglion  sympathique  cervical  supérieur. 

■1“  Knlin  cpielques  coupes  du  cerveau  nous  ont  montré  que  l’hyperémie  décrite  plus 
loin  est  généralisée. 

Nous  verrons  que  cet  examen  a  établi  que  l’intégrité  du  trijumeau  i  ’était  qu’ap¬ 
parente  et  cpi’il  existait  en  pleine  substance  gélatineuse  une  fente  syringomyélicpic 
aberrante  en  rajeport  évident  avec  le  siège  des  douleurs. 

I  “  Mwlli'..  ■ —  La  cavité  occupe  la  moelle  cervicale  inf .  et  s’étend  dans  la  moelle 
dorsale  jusqu’au  segment  Dv-üvi. 

La  cavité  est  centrale,  refoulant  de  tous  côtés  la  substance  grise  des  cornes  antérieures 
et  postérieures  —  la  commissure  antérieure  et  postérieure  ;  donc  distension  plutôt  que 
destruction  expliquant  l’absence  d’atrophie  musculaire  au  milieu  dos  mains.  Les  cornes 
antériciure  et  postérieure  sont  refoulées,  mais  persistent. 

On  remarque  une  hyperémie  appréciable  au  niveau  de  la  moelle  môme  aii-do.ssous 
de  la  cavité,  au  niveau  du  bulbe,  do  la  protubérance,  du  ganglion  de  Casser,  des 
noyaux  de  la  base,  du  cortex,  du  ganglion  cervical  supérieur.  —  LeSudan  mot  en  évi¬ 
dence  dos  corps  granuleux,  rares,  disséminés  dans  les  faisceaux  pyramidaux  croisés 
dc"^  deux  côtes,  surtout  à  la  partie  postérieure. 

Sur  les  coupes  colorées  par  le  procédé  de  Nageotte  on  remarque  une  faible  traînée 
de  libres  oommissurales  antérieures  ;  les  cordons  latéraux  sont  plus  faiblement  colorés 
au  Nageotte  que  les  cordons  postérieurs.  L’hyicerémie  est  marquée  au  niveau  des 
méninges  et  des  racines  antérieures  et  postérieures  ;  il  existe  un  certain  degré  de  réac¬ 
tion  méningée. 

Autour  de  la  cavité,  on  remarque  une  proiifération  névroglique  surtout  péricavitaire, 
avec  membrane  papillaire.  Les  cellules  motrices  des  cornes  antérieures  .semblent  moins 
nombrcuisos  avec  dos  modifications  du  caractère  do  multi|)olurité,  les  cellules  semblent 
allongées  avec  aspect  de  bipolarité.  Le  groupe  ontéro-oxterne  est  le  mieux  conservé, 
avec  des  granulations  cbromatophiles  de  Nissl,  évidentes. 

Ue  môme,  on  voit  les  cellules  sympathiques  des  cornes  latérales  refoulées  et  aplaties 
vers  la  périphérie.  Dans  les  cordons  latéraux  (c.  1 1)  on  observe  des  corps  amylacés. 

Dans  la  mne.llc  dorsale  sous-lésionnelle  on  note,  la  môme  hyperémie,  les  cellules  ner¬ 
veuses  paraissent  non  modiliées  comme  topographie  et  comme  nombre  ;  toutefois  dans 
les  groupes  de  cellules  des  cornes  aritérieures  il  existe  quelques  cellules  qui  pré.sentent 
une  surcharge,  de  pigments.  Les  noyaux  névrogliques  delà  substance  grise  péri-épen- 
dymaire  paraissent  proliférés  et  groupés  en  îlots  ;  au  niveau  de  la  moelle  lombaire,  môme 
tendance  à  la  [irolifération  névroglique  autour  de  l’épendyme. 

2"  Hiilhe,  prolnbérancc.  —  liulbe  :  au  niveau  du  collet  bulbaire  on  remarque  une  abon¬ 
dance  de  noyaux  névrogliques  péri-épendymaire.s. 

Dans  le  bulbe  inférieur  à  droite,  dans  la  partie  postéro-externe,  on  remarcpie  une  fente 
de  .-l  millimètres  à  peu  près  de  long,  à  concavité  tournée  en  dehors.  Comme  topogra- 
phii^  elle  occupe  la  substance  gélatineuse,  de  Holando.  La  périphérie  du  bulbe  est  afi'aissée 
à  ce  nive.au,  formant  un  creux  à  concavité  externe. 

Cette,  cavité  jieut  ôtre  suivie  sur  nos  coupe, s  jusqu’au  niveau  de  la  base  du  triangle 
inféricMir  du  plancber  vcntricidairo  à  peu  près,  occujiant  toujours  la  substance  gélati¬ 
neuse  do  Holando.  Sur  plusieurs  coupes  on  remarque  cpie  le  iiôie  donsal  do  la  fente  est  not- 
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Dans  1rs  coupes  colorées  au  Ciesma,  on  rcmarfpic  eu  général  des  moilincaliotis  cellu¬ 
laires.  Autour  de  la  feule,  liypcréinie  considérable  dans  les  capillaires,  l’ar  endroits, 
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autour  dos  vaissoaux,  on  romarqiio  dos  él^monls  monoimcloés  offrant  l’aspoct  d’uno 
faihlo  porivascnlaritô. 

Au  point  do.  viuî  cylalnni'iue,  Ins  collulos  norvnusns  nntourant  la  l'(Uito  prosontont  dos 
roaotions  do  diroinatoly.scs  :  (piolipios-unos  de  la  turgosconct^  avoc  pc'ripliorisation  du 
noyau  ol  aeliroinato.so,  régionalo,  d’autros  do  la  surcliarKo,  plj'inontainu 


Kiff.  2.  —  Mio.ropliotographie  do  la  tonte  bulbaire.  Ktfondromont  partiel  do  la  région  iirovoi|uéo 
par  l’accoloinont  dos  parois  do  la  fonte. 


Los  ('.ollnlos  avoo  liffuros  d(^  ohroinatoly.se  pouvont  so  trcaivor  à  côté  d’autros  cel¬ 
lules  d’aspoct  nortnal. 

Sur  les  coupes  nioyoniK^s,  au  niveau  dos  [jartias  latérales  du  planoliordu  (piatriomo 
vontriüubq  iminodiatiunont  sous  l’épondyino,  on  rotnaiapio  dos  vaissoaux  do  gros  calibre 
et  une  aliondanco  do  noyaux  névrogliipios  disposés  on  nids  sous  l’épondymo.  Au  coté 
inU^rno  d’un  gros  vaisseau  so  trouve  une  petite,  cavité,  (invagination  do  répitholium 
épondyniaire  ou  simple  clivage)  tapissée  do  cellules  épondymaires. 

Enlin  les  coupes  à  la  congélation  do  la  partie,  intérieure  du  hulho  colorées  par  la 
méthode  de  LInîrmilte,  nous  ont  muni  ré  syinétri(pierneut  à  la  fonte  iirincipalo,  un  petit 
foyo.r  d(^  gliose  avec  commoucormmt  de  fe.ii  te  cent  raie  située  également  dans  la  suhstauec 
gélatineuse  de  Holamio.  C.o  petit  foyer  oxplhpio  (pie  dans  les  derniers  temps  la  douleur 
ait  ou  une.  tendance  à  se  propager  a  l'hémiface  gaucho. 

Priiliihirancc.  Dans  les  faisceaux  pyramidaux,  par  endroits,  des  cellules  névro- 
glicpics  de  grande  taille -  - brutalement  imprégnées  au  Biclschowsky. 
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3“  Gnnijlinn  de  Gimiie.r  «i/m/)(dlHiiiii:  cervical.  —  Ganijliun  de  Gu.iser:  Réaction 
iiiéiiinfîéc,  légère  liyiicrémic. 

Ganf/livn  sijniptdliiqiic  cervical  mipéricar.  —  l’as  (l(^  grosse  altération,  liypcreinie. 

Si  nous  cluirc, lions  inairitonant  à  détacher  les  points  imiiortants  de 
cette  observation  anatoino-cliniiiiie,  nous  voyons  tout  d’aliord  : 

I.  Ou’à  une  algie  faciale  droite  a  correspondu  une  étroite  fente  syringo- 
inyélique  homolatérale  siégeant  exactement  dans  la  substance  gélatineuse 
de  Rolando,  là  oia  se  terminent  les  fibres  de  la  racine  descendante 
du  trijumeau,  et  s’étendant  du  collet  du  bulbe  à  la  région  olivaire 
moyenne. 

Il  est  impossible  de  ne  pas  voir  un  lien  direct  de  cause  à  effet  entre 
la  douleur  et  la  lésion.  L’algie  que  présenta  notre  malade  était  donc  due 
à  une  atteinte  du  centre  bulbaire  de  la  racine  descendante  du  trijumeau. 

Nous  avons  vu  que,  d’autre  part,  dans  les  derniers  temps  de  sa  vie, 
le  côté  gauche  do  son  visage  avait  marqué  une  tendance  à  [larticipor  à 
la  douleur.  11  existait  parallèlement  un  début  de  gliose  symétrique  au 
niveau  de  la  moitié  correspondante  du  bulbe. 

De  telles  algies  ne  sont  pas  absolument  exceptionnelles.  On  sait  que 
l’hématomyélie  et  surtoutla  syringoinyélie sont  susceptibles  de  déterminer 
des  phénomènes  douloureux  qui  ont  justifié  la  description  de  formes  dou¬ 
loureuses  de  la  syringomyélie.  L’atteinte  du  trijumeau  lui-même  s’observe 
dans  un  certain  nombre  de  cas.  Un  travail  déjà  ancien  de  Lamacq(l), 
repris  dans  une  clinique  de  Raymond,  mentionne  trois  cas  de  douleur 
trigéininale  pour  28  cas  d’anesthésie  dans  le  territoire  de  ce  nerf.  Un  cas 
de  Gilles  de  La  Tourette  (2), très  analogue  au  nôtre,  comporte  comme  lui 
l’association  de  la  névralgie  du  trijumeau  et  de  phénomènes  sympa- 
thi(|ues. 

Notre  cas  n’en  présente  pas  moins  son  importance  par  l’intensité  de 
l’algie  faciale  qui  a  constitué  pendant  la  vie  le  point  essentiel  d’un  tableau 
clinique  jjar  ailleurs  extrêmement  fruste,  et  par  la  très  slride  loralisalion 
(le  la  lésion  â  la  colonne  •cellulaire  descendanle,  démontrant  ainsi  son  rôle 
dans  la  pathogénie  d(!  la  douleur. 

II.  L’étude  de  ces  phénomènes  douloureux  par  atteinte,  des  cenirrs  sen- 
silifs  balho-médullaires  n’a  pas,  semble-t-il,  jusqu’ici  attiré  beaucoup  l’atten¬ 
tion  des  auteurs.  Des  observations  comme  celles  de  M.Sicard,  montrant 
la  jx^rsistance  de  phénomènes  douloureux  après  section  d(!S  racines  ])os- 
térieures,  seml)hmt  cepcmdant  établir  nettement  leur  fréquence  relative 
et  il  est  vraisemblabh;  (jue  nombre  d’algies  obscrvè(‘S,  au  cours  de  l’cnce- 
phalite  é()idèmiquc,  |)ar  e.xeinplc,  lui  sont  ègalennmt  attribuables. 

La  séméiologie  bien  connue  de  l’algie  faciale  ess<“ntielle  nous  pernud, 
ici  de  prècis(;r  assez  aisément  les  caractères  spéciaux  des  phénomènes 
algicjues.  Au  lieu  d<!  brefs  et  terribles  paroxysmes  douloureux  survenant 
.-ous  forme  de  crises  et  laissant  dans  l’intervalle  h;  malade  au  repos, 


{i)  hAMACQ.  Jtcviic  de  Médecine,  [). '32S.  .  ,  ,,  , 

(l)  OïLi-KS  ou  laTovhetce.  Icunu'jruphic  de  la  Salpclnere,  1889,  ii»  0,  t.  1 1,  p.  .i-il . 
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notre  malade  i)réscntait  une  douleur  conlinue  et  plus  sourde,  contusive, 
9;ravative,  brûlante  en  queUjue  sorte,  prédominant  dans  la  région  orbi¬ 
taire.  Sur  ce  fond  continu  de  douleur  se  greffaient  des  paroxysmes,  mais 
n’ayant  pas  la  brièveté  tragique  des  crises  de  la  névralgie  essentielle. 
(!’l■taient  des  renfoncements  de  la  douleur  à  progression  et  dégression 
plus  lentes,  à  durée  beaucoup  plus  considérable,  se  chiffrant  par  longues 
minutes,  jjarfois  par  heures.  Il  est  à  noter  que  ces  paroxysmes  avaient 
été  le,  premier  symptôme  de  l’algie  qui  resta  ainsi  pendant  quelques 
mois  discontinue,  mais  à  longs  paroxysmes. 

Cette  douleur  ne  s’accompagnait  pas  de  troubles  anesthésiques 
objectifs  (et  en  fait  la  colonne  sensitive  n’était  qu’en  partie  détruite).  Mais 
elle  s’accompagnait  d’une  hipereslhésie  intense  telle,  que  le  simple  frô- 
hunent  était  insupportable  dans  le  territoire  douloureux.  Cette  hyperes¬ 
thésie  est  intéressante  à  rapprocher  de  celle  que  l’on  observe  au  niveau  du 
territoire  correspondant  à  la  lésion  dans  le  syndrome  de  Brown-Séquard. 

L’hyperesthésie  non  plus,  que  la  douleur  n’étaient  pas  strictement 
limitées  au  territoire  du  trijumeau  ;  elles  le  débordaient  dans  tous  les 
sens,  en  avant  et  en  arrière,  à  la  face  postérieure  de  la  tête.  Elles  étaient 
cependant  très  prédominantes  dans  le  territoire  du  nerf. 

L’algie  trigéminale  s’accompagnait  enfin  de  troubles  vaso-moteurs 
inqsortants,  caractérisés  par  une  hyperthermie  locale  avec  vaso-dilatation 
marquée  des  vaisseaux  de  l’hémiface,  et  la  débordant  assez  largement  en 
arrière,  par  exemple  au  niveau  de  l’oreille.  Cette  vaso-dilatation,  ainsi 
i|ue  le  degré  modéré  d’aplatissement  de  la  face  que  l’on  observait  chez 
notn^  malade,  et  les  troubles  sudoraux  et  sécrétoires  qu’il  présentait 
également  sont  susceptibles  d’une  double  interprétation.  Ils  peuvent  être 
c.onsidérés  comme  de  nature  réflexe  liés  à  l’évolution  des  phénomènes 
algi((ues.  Ils  peuvfuit  être  attribués  fC  une  lésion  concomitante  du  sym¬ 
pathique  cervical,  ou  tout  au  moins  de  ses  centres  médullaires.  Une 
telle  lésion  n’est  pas  rare  au  cours  de  la  syringomyélie,  et  rien  ne  per- 
nuit  d’affirmer  qu’elle  n’existait  pas  chez  notre  malade.  Nous  avons 
ce|)(îndant  une  tendance  à  considérer  les  phénomènes  vaso-moteurs  tout 
au  moins  comme  ayant  été  principalement  de  nature  réflexe.  Ils 
évoluaient  en  efbit  {)arallèlemcnt  à  l’algie,  augmentant  quand  elle  était 
plus  forte,  parfois  cependant  remplacés  au  moment  des  paroxysmes  par 
des  dises  do  pâleur. 

Le  lien  des  troubles  douloureux  et  des  phénomènes  vasomoteurs  était 
en  résumé  indéniable. 

Nous  serons  moins  affirmatifs  en  ce  qui  concerne  l’aplatissement 
modéré  de  l’hémiface.  Celui-ci  paraît  plus  spécial  à  l’atteinte  des  autres 
sympathiques  et  peut  lui  être  attribué  malgré  l’absence  des  phéno¬ 
mènes  ])upillaircs  qui  en  général  l’accompagnent. 

111.  On  voit  que  notre  malade,  outre  son  algie  continue  s’accompagnant 
d’hyperesthési(!,  présentait  des  troubles  vasomoteurs  sécrétoires  et  tro- 
|>hiques  qui  attiraient  l’attention  vers  le  sympathique.  On  aurait  donc  pu 
clini({uement  être  tenté  d’attribuer  h  ce  dernier  l’ensemble  du  tableau 
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sympLomatiqiio.  ]1  oxisL(ï  cii  ofl'at  une  fîrande  analof'ie  (mire  ees  trouilles 
et  eeux  attriliués  par  certains  auteurs,  notamment  par  M.  Sicard^  (pji 
en  a  donrii’-  une  excelli-rd.e  de  scription  aux  syirifiathalfîies  d(i  la  face. 

Or,  l’auLofisie  a  démontre’' ipi’il  s’af<issait  d’une  lésion  élu  ti'ijume'au  e't 
]deis  spe'e'ifde'ine'nt  fie'  sa  rae'ine'  elesce'uelante'. 

Oe'e  i  tieiiis  seunldee  étaldir  f[u’il  faut  e'itre  très  firudi'ut  em  fait  d’al<;ie's 
sympathiepie's.  Il  f'st  à  tuiter,  e'u  e'fff't,  epie  la  plujiart  elees  liistologiste's 
reefu^-e'iit  au  sympatliiepie'  une'  autfinomie  semsitivee.  l’our  emx,  les  filire'S 
affe''re'id.e'S  epi’il  ceintii'ut  iraient,  san.s  s’inteerrompree  dans  les  f^an^lieins 
synifiatliiepies,  see  teumine'r  élans  les  pianglifins  e;t  greiufies  celhilairees  élu 
systémee  cére'diro-me'elullaire'.  Il  ne'  suffit  pas,  el’autre  fiart,  epi’une',  algie' 
s’accompagm;  de  treiulile's  vaso-meite'eirs  ou  tropliiepies  pour  tju’e'lle' 
soit  une'  syni|)atlialgie'.  Oe's  troulde's  peuvent  être  d’ordre  réflexe  et  If's 
moflilications  circidatoires  (pi’ils  ('iige'iielre'nt  fif'uve'iit  contribuer  à  la 
doide'ur,  sans  epie  celle-ci  soit  ffircéme'nt  eie  nature'  sym|)atlii(pie. 

O’est  ainsi  epie'  l’on  pemrra  vfiirune;  iriêmee  algie  nmdifiée  par  elees  inter¬ 
ventions  peirtant  sur  l’apiiare'il  circnlateiirei  ou  portant  sur  le  nerf  lui-même'. 
Oeeci  e'st  neitammemt  le  e'as  ele'  la  causalgiee  oii  le's  modilicatifins  vasornotrice'S 
sont  éviele'ute's,  mais  flont  la  nature  sym[)atlu([ue  ne  nous  paraît  pas 
flémonlrée'. 

En  résumé,  le  sympatliiepie',  parle's  troulileis  vasomoteuirs  (pi’il  e'ngenilre', 
peint  coni  rihueir  à  une'  algiei  sans  en  être  pource'la  la  cause  essentiedlei.  C.’est 
ce  epii  se'  passait  e'iiey,  neilre'  malaele. 

IV.  Il  nous  jiaraît  fiossilde',  par  contre^  de  rapjirocher  la  douleur  qu’il 
jirésentait,  douleuir  fine'  à  l’atte'inte'  eie's  coUmne's  relliilaireK  se'nsitive's 
bulbo-me'diillaire',  ele'  la  eleiule'ur  epie'  preivoepie  l’atteinte  deis  ganglions 
racliidii'iis  dans  lei  zona,  e  e'lle'  eli'S  ce'iilre'S  se'iisitifs  élu  tlialamus  au  cours 
du  syndrome!  thalamiepu'. 

Ee'tte'  elenileuir  ronliniu',  (lnrfihl(\  hrùinnie  et  ranlusive,  inloralisahle,  avec 
des  e.rarerhalions  lenleinenl  pnKjressires  et  (téijvessives,  l'st  bien  différente' 
des  élane'e'me'iits  deuilonre'ux  il’origine!  raeliculairi'  et  névritiepu!.  Ce  n’est 
pas  à  ilire'  epu'  racine's  l't'ne'i'fs  ne  jie'iive'iit  l'ux  aussi  occasieinnellement 
fléteirmine'r  eles  eleiuleiirs  analogui's,  mais  toute'  algie  ré|)emdant  à  ce  type! 
nous  jiaraît  eb'voir  attire'!'  l’attention  sur  les  ri'lais  rettiitaires  de  la  sensi¬ 
bilité.  Iflli'  répond  au  tyfie  cettiitaire  ib'  la  douli'ur. 


.\1.\  .  —  Syndrome  de  Millard-Gluber  et  Syndrome  de  Foville  par 
tubercule  solitaire  de  la  protubérance,  jiar  .M.M.  .\eaiAni),  Cii.  b’oi.x, 
l't  .1.  'riiiEiis. 

.\s(...  (lli'i'iniiii'e'),  i'if?e’'i!  ele'  28  ans,  l'.iniiloyi''!'  ele'  chi'inin  elo  fer,  eenlri'  le'  II)  mars  I02'2 
élans  neil.re'  sci-Nice!  ele'  i:i'e''clie'  eli'  riie)|iil,al  Be'anjein,  avi'c  sein  einfanl,  eln  seexee  fi''minin, 
biem  ceinsl  ilne':,  eleiiil,  e'Ili'  avait,  acceniclie''  le'  2  eî  la  inate'rnite'!  ele  rtiApiliil, 

An  5''  ineiis  ele!  sa  ^o'osse'sse',  f|iii  e''luil  la  |ll•l■lni^'l■e',  (:i!|,|,i'  ri'inini'  avait  été  atle'.ilile!,  sans 
ictus,  ernni'.  Iii''nii|)l('f;ie'  elreiile',  epei  s’e'elait  ili''Veilii[i|ie''c  preiifi'e'ssivi'me'ii t  l'ii  pi'eMiant  el’cin- 
l)l6e!  lee  caracti''n!  spasiimeliqne'.  .Soipme'e'  eralmi'il  iî  l’Iie'ipilal  liie'.liat,  en'i  l’ein  avait  cemstate' 
l’existcuce!  du  synelriiinu  de  Millard-dublci',  la  iiialaeli',  eleint  la  sji'osseissi'.  s’était  penirsui- 


lu!,  le  tal)leau  clinicjiie  était  celui  cI’uik!  lésion  protuliérantiet 
lu  type  Millard-Gubler,  avec  syndrome  de  Kovilh;.  Le  déveloi 
:jf?r(!ssif  des  acicidents,  la  lyinj)ho(;ytose  rachidi(mne,  la  fièvi 
enser  à  une  lésion  méningée  associée.  .Malgré  l’absence  de  I 
Wassermann,  nous  avons  tenté  un  traitement  d’épreuve,  sar 
n  raison  d(!  l’ostéite  calcanéfmne  nous  avons  songé  à  la  tube 
à  cause  de  la  fièvre  nous  avions  aussi  envisagé  l’iiypotliés 

é,  il  s’agissaitd’un  tubercule  solitaire,  lésion  assez  rare  dans  ceti 
lévraxe.  Mais  il  est  probable  que  la  fièvre  était  causée  par  d( 
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accidents  infectieux  terminaux,  qui  ont  dû  hâter  la  mort,  et  dont  témoigne 
l’alicès  pneumococcique  trouvé  dans  le  poumon  gauche. 

La  lésion  protuhérantiellc  occupe  toute  la  pyramide  gauche,  ce  qui 
explique  bien  l’hémiplégie  droite,  et  elle  empiète  un  peu  sur  la  pyramide 
droite,  ce  qui  rend  compte  do  la  l>ilatéralité  du  signe  de  Babinski. 

L’atteinte  du  noyau  et  des  fibres  radiculaires  de  la  VIL  paire  à  gauche 
ex[)li((ue  la  jiaralysie  faciale  périphérique  directe  ;  celle  du  noyau  et  des 
fibres  radiculairt'S  dii  la  VL  paire,  la  paralysie  directe  du  moteur  oculaire 
externe. 

Enfin  la  paralysie  oculo-lévogyre  est  explicable  par  la  lésion  du  fais¬ 
ceau  longitudinal  postérieur  du  côté  gauche. 

Le  (jui  est  plus  délicat  à  interpréter,  c’est  l’absence  de  troubles  de  la 
sensibilité,  malgré  l’atteinte  des  voies  sensitives,  notamment  du  ruban 
de  Heil  médian  à  gauche  et  même  en  grande  partie  à  droite.  Toutefois 
on  peut  invoquer  la  persistance  d’un  certain  nombre  de  cylindraxes  dans 
le  territoire  de  la  lésion  et  rappeler  que  la  conduction  sensitive  résiste 
davantage,  en  général,  que  la  conduction  motrice  aux  altérations,  surtout 
(piand  il  s’agit  d’altérations  progressives  à  développement  lent,  telles 
que  les  tuiruuirs,  les  gommes,  les  tubercules. 


XX.  —  Tumeur  Cérébrale  ayant  simulé  l’Encéphalite  léthargique, 

par  MM.  E.  de  Massary  et  J.  Walser. 

Les  très  nombreux  travaux  parus  sur  l’encéphalite  épidémique  nous 
ont  conduits  à  la  considérer  comme  une  affection  essentiellement  poly¬ 
morphe  et  nous  ont  aidés  à  la  dépister  sous  les  masques  qu’elle  peut  revêtir, 
mais  il  est  moins  fré([uent  de  la  voir  simulée  par  une  autre  affection  ; 
c’est  un  cas  de  c<'.  gemre.  (pie  nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  récemment. 

L(î  4  mars  dernier  entre  dans  notre  service  une  malade  de  61  ans.  Elle  a  eu  8  enfants, 
dont  6  sont  morts  en  bas  Age,  de  méningite,  dit-elle  ;  pas  de  fausses  couches. 

Mien  portante  jusrpi’au  2  mars,  elle  a  présenté  ce  jour-là  une  sensation  de  fléchisse¬ 
ment  des  jambes,  avec  lassitudi^  et  courbature  gfméralisià'.  Dans  la  nuit  suivante  son 
bras  et  sa  jambe  gauclu!  sont  le  siège  de  secousses  musculaires  qui  empêchent  la  malade 
de  dormir,  secousses  douloureuses  survenant  par  crises  toutes  les  heures  environ, 
durant  quelques  minutes,  localisées  strictimient  aux  membres  du  côté  gauche,  au  moins 
au  début,  car  le  lendemain  elles  se  produisent  également  au  niveau  des  muscles  do  la 
moitié  gauche  de  l’abdomen. 

La  malade  est  alors  (Uivoyée  à  l’hôpital  par  le  D'  Pineau  avec  le  diagnostic  d’encé¬ 
phalite  à  forme,  myoclonicpie. 

A  ce  moment  on  observe  (pielques  myoclonies,  surtout  nettes  au  niveau  du  quadriceps 
gauche  et  de  la  moitié  gauche  de  l’abdomen  ;  ce  .sont  des  secousses  rapides,  courtes,  dou- 

Pas  de  troubles  do  la  motilité  volontaire. 

Héflcxes  timdineiix  vifs. 

Babinski  bilatéral. 

L’état  psychi(pie  est  normal,  lu  lucidité  parfaite,  il  n’y  a  pas  de  somnolence,  mais 
bien  <le  l’insomnie,  du  fait  (hîs  secousses  douloureuses. 

La  tenqiérature  est  à  .'Î7'’S,  le  pouls  à  86. 

Tension  artérielle  (au  Vaquez-Laubry)  14-10. 
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do  VVassormarm  partiollement  positive  a  pu  nous  faire  penser  à  la  possi¬ 
bilité  d’uru!  (incéphalopathie  syphiliti(ju(‘.  La  somnolence  enfin  avec  ses 
caractères  spéciaux  nous  a  ramenés  au  diagnostic  d’encéphalite  léthargique 
Jus(|u'à  ce  (|ue  l’apparition  de  signes  tardifs  mais  indiscutables  de  néoplasie 
cérébrah'  soit  venue  dévoiler  la  véritable  nature  de  l’affection. 


XXr. —  Etude  anatomo-clinique  d’un  cas  de  Tubercule  de  la 
Protubérance,  par  MM.  H.  Claude,  Schæffer  et  yVla.iouanine. 

Les  tubercules  de  la  j)rotubérance  ne  sont  pas  chose  rare.  De  toutes 
les  tumeurs  du  pont  ce  sont  les  plus  fréquentes,  et  dans  le  récent  article 
de  MM.  11.  Claude  et  Lévy-Valensi  du  A’otiveaii  Trailé  de  Médexine,  auquel 
on  voudra  bien  se  reporter  pour  la  bibliographie,  les  auteurs  en  relatent 
42  cas.  L’observation  du  tubercule  de  la  calotte  jtrotubérantielle  que  nous 
raj)portons,  mérite  toutefois  quelque  intérêt  tant  par  l’évolution  que 
par  certains  caractères  cliniques  sur  lesquels  nous  désirons  insister. 

OusioivATiON.  —  M.  Doni...,  l'igé  de  91)  ans,  exerçant  la  pi'nl'essinn  de  g-areon  de  restan- 
rant,  nous  est  adressi'  le.  7  janvier  1922  par  le,  Dr  Dnpny-Dntemps  pour  une  paralysie 
transversale  dn  regard.  Ce  malade,  (pii  est  intelligent  et  s’observe  bien,  a  constat^'  il  y  a 
un  mois  environ,  qn’en  se  rasant  il  ne  voyait  pas  dans  le  cliamp  ganclie  dn  ivgard,  (d 
|ionr  eette  raison  il  a  ('‘t(‘  consulter  l’oplitalinologiste  cpii  nous  l’adre.sse. 

An  premier  examen  on  est  d’embli'e  frappt’  par  le.  fait  (pie  les  deux  yenx  sont  df^vii's 
à  lu  pai’tie  extr(^me,  de  cbamp  droit  du  regard,  et  aucun  acte  volontaire,  on  involontaire 
ne  peut  l('s  ramener  vers  la  ligne  iiunliane.  C’est  d’ailleurs  là  le  seul  signe  ophtalmo- 
logi(pie,  (pii  constitue  en  même  temps  le  tableau  clinique  tout  entier  que.  pr(5sente  ce 
malade.  Les  pupilles  en  effet  sont  ('igales,  ri^agissent  bien  à  la  lumière,  le  fond  de  l’o'il  est 
normal  :  et  l’interrogatoire  aussi  liien  que  l’examen  somatique  ne  nous  permettent 
lie  siispeeter  en  (pmi  (pie  ce  soit  la  nature  de  la  cause,  qui  a  pu  diHerrniner  cette,  para¬ 
lysie  transversale  dn  regard.  Cet  homme,  en  effet,  dit  avoir  toujours  (dé  bien  |)ortant,, 
et  nie  tout  antécédent  syplnliti(pie  dont  on  ne  retrouve  d’ailleurs  aucune  trace.  Il  n’a 
ressenti  jusqu’ici  aucune  cé[ilialée,  et  ne  présente  aucun  autre  signe  d’Iiypei tension 
intraeranienni'  ;  l’examen  ne,iir()logi(pie  est  enti('“rement  négatif,  (d  ne  permet  de 
déceler  aucun  trouble  de  la  motricité,  de  la  sensibilité  on  de  la  synergie  mus(îiilaire. 

l  ne  ponction  lombaire  faite  le  12  janvier  pour  compléter  l’examen  donne  les  résul¬ 
tats  suivants:  tension  du  li(piide  19-7  ;  4  éléments  à  la  cellule  de  Nageotte,  composés 
de  poly  et  de  mononucléaires  ;  une  grosse  albuminose,  dépassant  I  gr.,  qui  ne  corres¬ 
pond  pas  à  la  pléiocyto.se.  légère,  et  constitue,  une  véritable  dissociation  albnmino- 
cvtologKpie.  Uéaction  de  Hordet •Wassermann  négative  dans  le  liquide  céiihalo-rachi- 
(lien  (d  le  sang;  malgré  ce  résultat  négatif,  le  malade  est  mis  au  traitement  mercuriel, 

Aussit(it  iq)rès  la  ponction  lombaire,  et  malgré  les  précautions  usuelles,  le  malade  est 
pris  d’une  ,:épbalée  intense,  déclanchée  peut-être  par  la  rachicentèse,  mais  qu’elle  no 
peut  seule  sullire  à  expli(pier,  car  ell((  va  durer  des  se.maines,  et  même  ne  jamais 
(iisnarallre  complètement,  bien  qu’av((c  des  phases  de  rémi.ssion  très  nette. 

De  plus,  vers  la  lin  de  janvier,  on  constate  des  troubles  de  la  démarche  :  le  malade 
n’est  pas  très  solide  sur  .ses  jambes,  il  élargit  sa  base  de  sustentation,  et  est  mai  ifes- 
teinent  entraîné  vers  la  gauclie.  Il  existe  en  outre  un  hémisyndrome  cérébelleux  droit 
très  net,  ainsi  qmi  des  troubles  de  la  sensibilité  profonde  avec  astéréognosie  latéralisée 
du  même  c(Hé. 

l.e  malade  a  constaté  lui-même  sa  maladresse  de  la  main  droite  qui  s’est  installée 
progressivement  en  (pielques  jours.  Ces  troubles  sont  pins  aisés  à  mettre  en  lumière 
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main  fiaiiclio  devenait  énorme.  Dans  la  tête  le  malade  dit  ressentir  un  bruit  de  moteur, 
en  même  temps  (pi’nne  hyperacousie  ganche  s’installe  progressivement,  ainsi  qu’une 
paralysie  faciale  du  mémo  côté,  à  type  périphérique,  avec  conjonctivite  en  raison  de  la 
paralysie  de  l’orbiculairo.  Depuis  un  certain  temps,  do  plus,  le  malade  a  la  peau  très 
sèche,  particulièrement  au  niveau  des  membres  inférieurs,  où  elle  présente  une.  desqua¬ 
mation  furfuracée.  De  réflexe  pilomoteur  est  dilticile  à  mettre  on  évidence,  les  arrectores 
|)ilorum  étant  en  état  d’éréthisme  constant.  Les  troubles  de  la  sensibilité  et  l’asy- 
nergie  sont  toujours  très  marqués  à  gauche  ;  il  persiste  un  peu  de  maladresse  à  droite. 
La  dilliculté  pour  uriner  persiste  et  même  s’accentue.  La  tension  artérielle  au  Vaquez 
est  de  12-7.  Aucun  trouble  somatique. 

Le  \e’ uitril.  —  La  céphalée  reparaît  très  pénible,  en  même  :emps  que  la  somno¬ 
lence.  et  la  torpeur  s’installent.  Le  malade  devient  complètement  sourd  à  gauche,  et 
très  dur  d’oreille,  à  droite.  La  paralysie  faciale  gauche  s’exagère. 

Les  douleurs  sont  surtout  intenses  dans  le  membre  supérieur  gauche  et  la  face,  du 
même,  côté  où  l’on  constate  un  peu  d’hypocsthésic.  Go  .sont  des  douleurs  persistantes, 
continues,  profondes,  impossibles  .ù  définir  d’après  le  malade. 

Le.  20  avril.  —  L’état  général  du  malade,  s’aggrave  sans  que  les  signes  se  modifient 
beaucoup,  lise,  plaint  surtout  de,  ses  céphalées  et  de  ses  douleurs  dans  les  membres  en 
mémo  tem|)s  que,  de  douleurs  viscérales  profondes  dans  tout  l’abdomen  et  le  petit  bassin. 
Une  ponction  lombaire  faite  dang  le  but  de  décomprimer  n’apporte  aucun  soula¬ 
gement  au  malade,  et  l’on  est  obligé  de  recourir  à  la  morphine.  Liquide  céphalo  rachi¬ 
dien  ;  Pression  33-10.  A  la  cellule  de  Nageotte  ;  21  éléments  par  mmc.  composés  de  lym¬ 
phocytes  et  de  mononucléaires.  Gro-ssc  albumine  dépassant  1  gr.  Sucre  en  quantité 
normale. 

Le  27  avril.  —  Augmertation  progressive  de  la  somnolence  et  do  la  torpeur  dont  il 
est  malaisé  de  faire  sortir  le  malade.  Rétention  vésicale  qui  nécessite  le  sondage,  et 
montre  l’existence  d’hématurie.  Le  malade  meurt  2  jours  après. 

Autopsie.  —  L’encéphale  paraît  volumineux  dans  son  ensemble,  surtout  la  région  de 
l’isthme.  Poids  total  1.500  gr. 

La  protubérance  est  particulièrement  augmentée  de  volume.  Sur  une  coupe  transver¬ 
sale  passant  par  la  partie  moyenne,  on  trouve  une  tumeur  ayant  tous  les  caractères 
d’un  volumineux  tubercule  ;  de  couleur  grisâtre,  analogue  à  du  marron  cru,  elle  occupe 
la  [lartie  centrale  du  pont  qu’elle  a  envahi  presque  (Uitièrement.  Elle  se  distingue  bien 
du  tissu  nerveux  à  la  périphérie,  et  mesure  3  cm.  5  dans  le  sens  transversal,  et  près  de 

3  cm.  dans  le  sens  antéro-postérieur.  En  arrière  la  tumeur  paraît  avoir  envahi  le  plan 
cher  du  4'  ventricule,  en  avant  et  sur  les  côtés  elle  est  bordée  par  une,  zone  de  paren¬ 
chyme  sain.  En  haut  elle  se  ju-olonge,  jusqu’à  la  partie  inférieure  du  pédoncule,  en  bas 
jusqu’à  la  partie  .supérieure  du  bulbe.  Les  pédoncules  cérébelleux  ont  donc  été  intéressés  ; 
le  cervelet  lui-même  est  intact. 

Pas  d’autres  lésions  de  l’encéphale,  et  en  jiarticulier  pa.i  de  tubercules.  Pas  do  dila¬ 
tation  notable  des  ventricules  latéraux,  ou  do  l’aqueduc  de  Sylvius.  L’hypophyse  semble 
macroscopiquement  normale. 

La  moelle  est  normale  ;  mais  dans  la  région  lombo-sacrée,  sur  une  hauteur  de  3  à 

4  cm.,  on  constate  la  présence  d’ufie  pachyméningito  de.scendant  jusqu’à  la  partie  .supé¬ 
rieure  de  la  queue  do  cheval,  qui  n’a  sans  doute  pas  comprimé  la  moelle,  mais  peut  avoir 
intéressé  les  racines. 

Quelques  tubercules  calcifiés  dans  les  poumons  ;  tous  les  autres  viscères  parais.sscnt 
normaux,  si  ce  n’est  les  caiisules  surrénales  qui  sont  le  siège  d’une  dégénérescence 
caséeuse  bilatérale  à  ]icu  près  totale. 

E;camen  hisloloijique.  —  Il  confirme  et  précise  les  ré.sultats  de  l’examen  macrosco¬ 
pique.  Les  lésions  prédominent  au  niveau  de  la  protubérance,  et  sont  toutefois  moins 
étendues  qu’une  simiile  coupe  transversale  n’aurait  jni  le  faire  penser. 

Dans  la  région  de  la  calotte  du  côté  gauche,  à  .sa  (rartie  toutepostérieure,  on  trouve 
un  volumineux  tubercule  dont  certaines  (lartios  sont  on  voie  d’évolution,  avec  des 
nouilles  composés  de  cellules  lymphoïdes  et  épithélioïdes  et  des  cellules  géantes,  dont 
d’autres  ont  subi  la  dégénérescence  caséeuse.  Le  tubercule,  gagne  la  ligne  médiane,  mais 
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ne  lu  /irt.s.  J  )tins  les  iKiymix  {|(!  la  VI^' et  do  la  VI 1“  paire  sont  à  p(!ii 

près  cdUiplèU'tnoril,  ilèl,i’iiils,  ceux  do  la  \  lll''  paire  très  altérés.  Los  noyaux  cori’os- 
poudants  du  cut<^  droit  sont  uotloinoiit  rccoiinaissahlos,  liion  quo  certains  éloinouts 
soi(Uit  très  altérés  (cellules  ploliuleuses,  clirouiatolys(q  etc.), 

l)(i  plus,  on  trouve,  dans  tout  le  reste  delà  calotte  protul)éi'anti(dle  (lies  lésions  inflani- 
inatoires  dilTuses  ( vaso-confrestion,  volumineux  inanchons  périvasculaires),  ainsi  ipie 
(les  lésions  do  pie-mérite  intlammatoire  très  manpièes.  Les  colorations  à  l’Iiématoxy- 
line  au  fer  montrent  des  lésions  étendues  de  la  sulistance  réticulée  de  la  calotte  intéres¬ 
sant  le  faisceau  langiludinal  paslérienr,  ainsi  ipie  le  ruban  de  Iléil  médian.  La  racine 
descendante  du  trijumeau  est  aussi  touchée.  Les  libres  blanches  de  la  voie  |iyramidale 

bclliHise  "■anche  est  altérée  et  atriiphiee  daiisses  éléments  cellulaires  autant  ipie  dans  ses 

Le  pédoncule  est  beancoiqi  moins  touche,  .\bsence  de  lésions  folliculaires.  Lésions 
inflammatoires  beancou|j  moins  maripiées.  ynehpies  altérations  chromatolytiipies, 
avec  aspect  f'iobnieux  et  excentration  du  noyau,  des  cellules  du  noyau  de  la  III''  paire. 
.\oyau  roiif'e  et  locus  iiip-er  iiornianx.  Les  libres  de  la  voie  sensitive  centrale  ainsi  (pie 
celles  du  |ié(loucule  cerebelleiix  supérieur  sont  rares  et f'risàtres,  faisant  contraste  avec 
celles  (lu  pied,  bien  conservées. 

Pas  de  {fro.sses  lésions  du  bulbe  ou  de  la  moelle. 

L’examen  des  viscères  ne  montre  rien  de  bien  particulier,  si  ce  n’est  celui  des  capsules 
surrénales.  L’une  est  en  voie  de  déf'énéresceiice  caséeuse  à  peu  près  totale  ;  l’autre, 
mieux  conservée,  présenté  toutefois  de  nombreux  follicules  ayant  détruit  la  substance 
médullaire  de  finpm  a  peu  près  totale  ;  lu  corticale  est  assez  bien  conservée. 


En  résuriK!,  il  .s’agit  d’un  honiine  do  30  ans,  liion  portant  jusipio-là, 
<|ui  sans  autro  syrnptônio  jirosonto  pondant  plus  d’un  mois  uno  paralysie 
dos  niouvonionts  associi's  dos  youx  du  type  lévogyre,  sans  (jue  rion 
[luisso  |)ormottro  d’on  sou|)oonnor  la  cause.  Do  la  oophaloo  apparaît  à 
la  suite  d’une  [lonotion  lomliairo  sans  aucun  autro  signe  d’hypertension 
intracrânienne  (pas  d’Iiypertension  du  liipiide  c(î[dialo-raclu(lien,  ni  de 
stase  pa|)illaire).  Don  afin'is  l’on  constate  des  trouilles  de  la  marche 
(instahilité,  latéropulsion  gauche  très  nette),  puis  un  hémisyndrome 
céréhelleux  droit  avec  trouhies  de  la  sensihilité  profonde,  les  sensibilités 
suiierlicielles  restant  conservées  (;t  sans  aucun  trouhie  moteur.  Puis 
l’asynergie  et  les  trouhies  de  l'a  sensihilité  profonde  envahissent  le  côté 
(jaiichr,  enimune  temps  qu’ils  irlrocèdrnl»  [leu  près  complètement  du  côté 
droit,  lin  nouvel  examen  oculaire  montre  alors  un  déhut  de  stase,  tradui¬ 
sant  l’hyjiertension  intracrânienne  Uirdirc  ipie  viendra  conlirrner  l’aug¬ 
mentation  de  la  tension  du  liipiide  céfihalo-rachidien.  En  même  temps 
la  jiaralysie  transversale  du  regard  se  modifie,  le  malade  peut  ramener 
les  yeu.x  dans  le  chanqi  médian,  la  convergence  restant  toujours  normale. 
Le  malade  accuse  alors  des  douleurs  sjiontanées  très  vives  dans  tout 
le  corjis,  et  surtout  à  gauche.  Enfin  une  paralysie  faciale  périphériipie  du 
côté  gauche  s’installe,  accorrqiagnée  d’hypoesthésie  dans  le  domaine  de 
la  face  du  même  côté,  et  de  surdité  homolatérale  totale.  Ee  décès  du  malade 
survient  dans  un  ('tat  du  cachexie  et  de  somnolence  progressives,  jirécédé 
toutefois  d’hématurie. 

Eomnie  nous  l’a  eonlirmé  l’autoiisie,  les  syndromes  (pi’a  jirésentés  ce 
malade  ne  jiouvaient  s’exfiliipier  ijue  par  une  lésion  de  la  partie  posté- 
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l’icuru  du  la  (taloLLc'  piioLuhérantiullo  franche  dans,  son  scgnusnt  inoyL'ii. 
Elle  seule,  lors(|ue  le  syndrome  complet  fut  installé,  permettait  d’cxpli- 
(pier  la  paralysi(“  transversale  du  regard  lévogyre, à  lacpielle  s’associèrent 
plus  tard  la  paralysie  périj)hérique  de  la  VIE  paire  et  la  surdité  gaucli(>, 
avec  troubles  d(^  la  sensibilité  profonde  e,t  asynergie  du  côté  droit  (les 
voies  eérébelbuises  ('t  le,  ruban  de  lieil  médian  étant  croisés),  sans  atteinte 
de  la  voie  pyramidabï.  11  convi(mt  d(î  signaler  toutefois  c|uelques  parti¬ 
cularités  :  la  longue  durée  de  la  paralysie  transversale  du  regard  à  l’état 
isolé,  sans  ammn  autrcî  signe,  (jue  pcmt  (expliquer  aussi  bien  une  lésion 
du  faisceau  longitudinal  postérieur  que  la  rujiture  des  connexions  entre 
les  voies  oculogyres  et  le  noyau  de  Deitcsrs,  bien  que  la  |(iécocité  de  l’anes- 
tliésie  cornéenne  soit  plutôt  en  faveur  de  la  première  hypothèse.  La  varia¬ 
bilité  des  troubles  cérébelleux  et  de  la  sensibilité  profonde  (jui,  d’abord 
localisés  à  droite,  rétrocéderont  à  peu  près  totalement  pour  intéresser 
le  côté  gauche.  Hcicemment  André-Thomas  a  insisté  sur  les  variations 
considérables  des  troubles  moteurs  et  sensitifs  dans  les  syndromes  pro- 
tubérantiels  consécutifs  à  des  altérations  vasculaires,  hémorragie  ou 
ramollissement.  .Xctuelhunent  ce  n’est  pas  le  cas,  et  si  l’extension  de  la 
tumeur  peut  à  la  rigueur  explicpier  l’aiyparition  des  troubles  de  la  sensibilité 
profonde  et  asynergiqin;  du  côté  gauche,  ce  processus  ne  p(îrmet  i)as  de 
comprendrcï  la  rétroc((Ssion  des  mêmes  symptômes  du  côté  droit.  Nous 
désirons  insistc'r  aussi  sur  l’intensité  et  le  caractère  des  douleurs  (pie 
présenta  le  malade  :  sensations  de  raidinirs,  meurtrissures,  douleurs 
profondes,  viscérales,  indélinissabh's,  (|ui,  jointes  aux  troubles  vaso¬ 
moteurs,  aux  anomalies  du  réflexe  pilomoteur,  constitueraient  volontiers 
pour  nous  des  algies  sympathicpies,  bien  différentes  des  douleurs  radi¬ 
culaires  banales  et  coutumières  dans  les  syndromes  d’hypertension. 
Enfin  nous  voulons  signaler  les  troubh's  de  la  miction  et  l’hématurie 
terminale,  (pii  semblent  bien  être  en  rapport  avec  la  pachym'o-méningite 
sacrée  ipie  l’autopsie  a  mise  en  lumière. 

Sans  doute  l’évolution  progressive  des  aceidents  ne  nous  laissa,  au 
bout  d’un  certain  temps,  aucun  doute  sur  la  cause  néoplasiipie  de  ce 
syndrome.  Mais  il  convient  d’insister  ipiand  même  sur  l’époque  tardive 
d’apparition  de  la  stase  pafiillaire  de  l’hypertension  mesurée  au  mano¬ 
mètre,  que  l’un  de  nous  (IL  Claude)  a  déjà  signah’ie  comme  [iropre 
aux  tumeurs  de  la  protubérante,  alors  ([ue  les  signes  d’hypertension 
sont  au  contraire  très  priïcoces  dans  les  néoplasies  cérébelleuses. 

(_)uant  à  la  nature  de  la  hision,  l’autoiisie  seule  pouvait  évidemment 
nous  permettre  de  la  eonnaître.  Ce  malade  ne  pri'sentait  aucune  tuber¬ 
culose  viscérale  en  évolution,  hormis  cependant  celle  des  capsules  surré¬ 
nales.  Or  il  n’avait  aucun  sign(;  objectif  d’addisonisme  :  pas  de  pigmen¬ 
tation,  pas  d’asthénie,  pas  d’hypotension  très  marquée,  bien  qu’il  ne 
lui  r((stât  plus  qu’un  fragirnmt  assez  minime  de  cortico-surrénale  sus¬ 
ceptible  de  sécréter.  Ce  n’est  pas  là  encore  une  des  moindres  curiosités 
de  cette  observation. 


100s  SOCIÉTÉ  DH  NEUHOLOGIH 

XXII.  —  Compression  Médullaire  par  un  sarcome  à  développement 
intra  et  extravertébral,  par  MM.  .\.  I'’l()r,vni)  et  P.  Nigaud. 

Observation.  -  -  (Jno  malade  do  31  ans  osl  eiUrée  en  noveinljce  1920  à  Larilioisière 
|i()ur  une  [iarapli''frie. 

Le  débuL  renionlerail  à  10  mois  environ.  A  eette,  é[)o(|ne,  la  malade  a  constaté  dans 
la  région  cervicale  la  ])résenoe  d’une  masse  pou  importantiG  mais  ipii  augmentait  |>eu  à 
[leu  de  volume  et  qui  devenait  douloureuse.  Llle  a  été  ((uelipies  mois  plus  lard  traitée 
par  la  radiothérapie,  et  par  ce  traitement  passagèrement  améliorée. 

I  Tl  mois  après  des  psendonévralgies  sont  aiiparues,  siégeant  exclusivement  aux  mem¬ 
bres  supérieurs.  Les  accidimts  douloureux  étaient  très  %  ifs  et  de  très  longue  durée,  puis 
les  troubles  moteurs  se  sont  peu  à  |ieu  installés  au  niv'ean  des  membres  supérieurs. 

II  y  a  quinze  jours  enlin  est  apparue  brusiineinent  une  parajilégie  flasque  comiilète. 

Au  niveau  des  rnembi'es  supérieurs,  touchés  bien  avant  les  fnembres  inférieurs,  il 

exisLi^  une  im|iotence  musculaire  très  mar(|uée  [lortant  sur  les  muscles  de  la  ceinture  sca- 
jiulaire,  ceux  du  bras  et  de  l’avant-bras,  et  [ilus  évidente  du  côté  des  muscles  fléchis¬ 
seurs.  Les  mouvements  d’extension  sont  encore  a.ssez  vigoureux,  ijiioique  très  diminués. 
L’atrophie  musculaire  est  très  dilluse,  |)lus  accentuée  jiour  les  fléchisseurs  cl  surtout 
dévelo|ipée  au  niveau  des  muscles  des  cinincnces  thénar  et  liypotliénar.  La  main  est 
pour  ainsi  dire,  sans  relief,  mais  les  mou\  emenls  d’opposition  du  pouce  et  les  foi  étions 
des  interosseux,  (|U0ique  diminues,  existent  encore. 

Les  réflexes  sont  diminues  sans  être  abolis.  L’ensemble  de  ces  troubles  moteurs 
[laraît  répondre  a  l’atteinte  des  libres  motrices  de  C4,  C5,  LO,  L7,  L8,  Dl. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  subjective  ont  disjiarii.  Les  douleurs  psciidonévralgiquos 
ont  cessé.  Au  point  de  vue  objectif  il  y  a  une  légère  liypocstiiésie  diffuse  .à  tous  les  modes 
affectant  une  disposition  radiculaire  dans  le  territoire  de  Lü,  LO,  L7,  Ul. 

Les  membres  inférieurs  depuis  quinze  jours  seulement  sont  dans  la  résolution  corn- 
plèle.  La  flaccidité  s’étend  aux  membres  inférieurs  et  aux  muscles  abdominaux  et  tho¬ 
raciques  inférieurs.  Elle  est  comiilèle. 

Les  réflexes  cutanés  inguinaux,  abdominaux  inférieurs  et  supérieurs  sont  ab.scnts. 

Les  réflexes  tendineux  patellaires  et  achilléens  sont  légèrement  exagérés.  Il  y  a  du 
Babinski  bilatéral  plus  franc  et  (dus  marqué  à  droite.  Il  n’y  a  pas  de  clonus. 

Les  réflexes  de  défense  sont  un  peu  exaltés  à  droite.  L’excitation  de  la  plante,  le  pin¬ 
cement  de  la  peau,  le  pression  des  masses  musculaires  provoquent  de  ce  côté  dos  mou¬ 
vements  de  retrait  du  membre  correspondant  avec  lri|ile  flexion. 

Ces  réflexes  sont  fieu  nets  du  côté  opposé.  Du  côté  droit  les  excitations  au-dessus  de 
Dü,  1)7  ne  provoquaient  plus  aucune  réaction. 

La  sensibilité  siiperllcielle  est  très  touchée.  L’anesthésie  est  totale  à  tous  les  modes 
jiisipi’à  1)2.  De,  D'I  à  1)2  il  y  a  liyfioesthésie  surtout  au  tact  et  à  la  douleur.  Au-dessus 
de  1)2  riiyfioeslliésie  légère,  se  continue  avec  celle  déjà  notée  jusqu’à  L5.  Il  n’y  a  nulle 
fiart  de  dissociation  syringomyéliifiie. 

La  sensibilité  firofonde  est  abolie,  li  n  y  a  pas  de  troubles  trofiliiques.  Les  troubles 
sphinclériens  sont  marqués  par  de  la  rétention  vésicale  et  rectale.  La  ponction  lombaire 
a  montré  un  liquide  céfihalo-raidiidien  sans  hy|)eralbuminose,  sans  réaction  cellulaire 
notable. 

L’examen  de  la  région  laléro-cervicale,  gauche  permet  de  limiter  une  masse  de  consis¬ 
tance  très  ferme,  d'une  dureté  ligneuse  très  adhérente  en  arrière  à  la  colonne  cervicale 
de  la  3“  vertèbre  cervicale  à  la  7“,  et  il  est  inifiossible  de  différencier  la  tumeur  de  la 
colonne  à  ce  niveau.  Elle,  est  moins  adhérente  en  avant,  qiioiipie  très  fixée. Celte  masse 
contourne  tonte  la  fiartie  latérale  du  cou,  jilonge  plus  bas  sous  la  clavicule,  sans  iiaraltre 
adhérer  à  elle.  Elle  refoule  latéralement  le  coiqis  thyroïde,  la  trachée,  le  larynx,  et  est 
assez  facile  à  limiter  en  avant. 

Tout  récemment  sont  afifiarus  de  nouveaux  incidents  liés  à  la  présence  de  celle  tumeur, 
d’une  part  des  accidents  dyspnéiques  avec  fiaroxysmes  très  aigus,  d’autre  fiart  des 
troubles  de  la  fiarole  :  voix  alternativement  claire  et  éteinte,  ou  bitonale.  Il  n’y  a  pas 
d'autres  signes  de  comiiiession  thoracique  ou  cervicale,  ni  nerveuse  ni  vasculaire. 
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La  niala(l(!  no  prosonlo  pas  do  Ironblos  do  la  miiscnlaliiro  oxtrinsèquo  desyoux.  Ello 
aurail  ou  do  la  rnydriaso  f^aiiclio  (|ui  a  acluolloinont  disparu. 

T.cs  rofloxos  luminoux  son!  intacls,  la  réaction  accommodai  ivo  est  normale,  de  mémo 
i(ue  la  réaction  à  la  convorgonco.  Seul  le  réflexe  pupillaire  à  la  douleur  est  aboli,  sans 
doute  par  atteinte  du  contre  cilio-spinal. 

La  malado,  très  cacbcctiquo  id  présentant  d’ailleurs  des  signes  d’infiltration  [udmo- 
naire  ba(  illaire  bilatérale,  est  morte  fpioiques  jours  après  son  entrée,  au  cours  d’une  crise 
de  dyspnée,  paroxystique. 

L’autopsie  a  montré  une  mass(^  cervicale  énorme,  étendue  de  la  colonne  cervicale 
!:,1'‘  à  7“  vertèbre  cervicale)  en  arrière,  au  corps  thyroïde  (ui  avant,  remontant  en  haut 
presque  à  l’angle  du  maxillaire,  envoyant  en  bas  un  [)rolongement  sous-claviculaire  peu 
étendu,  adhérente  aux  muscles  superliciels  et  aux  i)tans  lïrofonds  jusqu’à  la  colonne, 
englobant  dans  sa  masse  le  pafpiet  vasculo  nerveux  du  cou,  refoulant  le  corps  thyroïde! 
et  la  trachée  du  côté  opposé. 

.4  la  coupe,  la  consistance  est  très  dure,  l’aspect  lardacé.  Il  est  impossible  de  disso¬ 
cier  la  tumeur  et  les  éléments  va.sculaires  et  nerveux  imglohés  dans  sa  masse!. 

La  moelle  présente  une  i)aehyméningit(!  externe  très  épaisse  étcmdue  de  CG  à  1)2,  à 
pi’édorninantu!  postéricuire,  mais  annulaire  au  niveau  de  C7. 

Cette  iiachyméningile  est  constituée  par  un  tissu  très  dense  et  paraît  se  continuer  avec 
un  tissu  de  même  nature  ipii  rem|ilit  les  espaces  mterxerlébraux  et  qui  se  continue 
d’autre  part  directement  avec  la  tiiiiieiir  extravertéhràle  elle-même.  Il  est  d’ailleurs 
très  dillicile  d’isoler  la  tumeur  dure-rnérienne  de  son  enveloppe  osseuse  et  de  tout  le  tissu 
néotormé  voisin. 

La  continuité  de  la  iiachyméningite  et  du  néoplasme  ipii  paraît  la  prolonger  est  très 
intime  au  niveau  des  espaces  intervertébraux. 

Si  la  dissociation  est  possible  au  niveau  des  corps  vertébraux,  elle  est  jiresque  impra¬ 
ticable  au  niveau  des  disipies  et  entre  la  5'' et  la  G"  vertèbre  cervicale,  entre  la  G'  et 
la  7'',  la  .section  est  nécessaire  pour  les  séparer. 

La  pie-mère  est  congestive,  très  vascularisée,  .sans  lésions  nettes.  La  moelle  présente 
peu  de  lésions  macroscojiiques  aiqiunintes.  Elle  est  un  peu  déformée  et  écrasée  d’arrière 
en  avant  au  niveau  de  C7. 

La  tumeur  [irésente  un  voiurne  énorme,  et  a  une.  structure  variable  suivant  le  point 
où  on  l’examine.  C’est  un  fibro-sarcome  avec  des  parties  sarcomateuses  presque  pures 
au  contact  de  la  dure-mère  et  au  niveau  de  la  colonne  cervicale.  A  mesure  qu’on  s’en 
éloigne,  le  stroma  libreux  prend  de  plus  on  plus  d’importance,  jusqu’à  devenir  tout  à 
fait  prédondnant.  I.a  présence  de  nombreuses  celluie.i  miiitinuclé.ées  voisines  des  myc- 
loplaxes  donne,  à  penser  que  hî  ]ioint  de  départ  du  néoplasme  a  été  vertébral,  l’exten¬ 
sion  cervicale  ayant  été  précoce,  l’extension  dure-mérienne  filus  tardive. 

Les  cellules  .sarcomateuses  sont  très  nombreuses  dans  l’épaisseur  ou  au  contact  direct 
de  la  dure-mère.  A  ce  niveau  la  masse,  est  constituée  presipie  uniquement  de  cellules 
l'ondes  tassées  et  très  rapprochées,  avec  une  trame  conjonctive  presque  niilie.  Les  cel¬ 
lules  rondes  ne  présentent  iiour  la  iilujiart  (pi’un  seul  noyau  avec  quelques  ligures  karyo- 
kinétiques,  mais  au  nuliou  d’elles  on  rencontre  de  très  nombreux  éléments  imdtinu- 
cléés  de  grande,  taille,  véritables  celhihis  géantes.  l,e  nombre  des  noyaux  de  ces  éléments 
est  très  variable.  On  en  compte  le  plus  souvent  do  4  à  7.  Les  figures  karyokinètiques 
y  sont  très  nondireuses,  uni  ou  multipolaires.  Les  cellules  rondes  mono  ou  multinucléées 
constituent  la  masse  de  la  tumeur  qui  touche  à  la  dure-mère.  A  mesure  ipi’on  s’éloigne 
de  celle-ci,  les  cellules  .sont  moins  fournies  et  sont  réparties  dans  un  stroma  alvéolaire 
de  plus  on  plus  abondant.  Elus  près  encore  de  la  périphérie  la  trame  conjonctive  devient 
de  plus  en  plus  serrée,  et  compacte,  presque  uniforme.  Les  cellules  y  sont  de  plus  en  plus 
rares,  tantôt  réunies  en  amas  comme  étouffées  dans  le  stroma,  tantôt  diffuses  danscelui-ci. 

Lu  plus  grande  partie  des  éléments  cellulaires  est  constituée  encore  par  des  cellules 
romh's,  mais  jiar  places  se  montrent  de  nondireu.ses  •cellules  allongées  fusiformes, 
éparses  au  milieu  des  libres  conjonctives. 

Tout  à  fait  à  la  périphérie,  la  tumeur  est  presque  uniquement  conjonctive,  et  les 
éléments  cellulaires  deviennent  très  rares. 
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I.  a  unisse  esl  [)arcoiini(i  pardc^  noml)r(‘ux  vaisspaiix  et  les  oanaiix  vasculaires  |iarais- 
seul,  siiuveul,  sans  panii  propre. 

Dans  la  pai  lae  cerv  irale  de  la  lurneiir  la  réaction  liliromatense  est  énorme. 

l.a  limienr  se  présente  donc  comme  un  fihro-.sarcorne  à  cellules  rondes  et  quelque¬ 
fois  riisiformes,  avec  de  iioiidireiises  cellules  géantes  multmiieléées,  riqipelant  les  myé- 
loplaxes,  et.  selon  les  points  considérés,  l’ap|iare.tice  est  celle  du  lilirome  presque  pur  ou 
du  sarcome  atypiipie,  les  éléments  cellulaires  étant  très  nomlireiix  au  contact  de  la 
dure-mère  et  au  niveau  de  la  colonne,  pour  se  rarélier  vers  la  péripliérie  à  mesure 
que  s’accroît  rélément  lilireiix. 

La  moelle  (léformée  par  compression  ne  présente  pas  de  lésions  cellulaires  nettes  dans 
la  snlistance  grise,  mais  il  existe,  aussi  liieii  dans  celle-ci  ([lie  dans  les  cordons  tdancs,  de 
nomlireiix  riqitiis  vasculaires.  I.es  plus  inqiortants  .se  trouvent  dans  la  racine  postérieure 
et  a  l’origine  de,  celle-ci,  mais  ils  iiarsèment  l’axe  gris  dans  toute  la  région  com|irimée. 

J.  es  racines  au  niveau  de  la  tumeur  sont  [dus  ou  moins  comprimées,  sans  qu’il  paraisse 
y  avoir  eu  do  [léuétration  d’éléments  sarcomateux  dans  leur  épaisseur.  Les  masses  sar¬ 
comateuses  ont  écrasé  les  racines  sans  les  pénétrer. 

Imi  D’siiidé,  il  s’agil,  d’iin  .sarcotru'  (l’orifrine  vi'rLéliralii  à  (l(;v(‘I(ippdiri(>nl, 
prtiii'ri'ssif,  oL  a  cniirtnii  exLcnsiiin  corvicale  ayant  provrnpKi  iiriu  coTnpro.s- 
.sioii  niédiillairi'  assez  lardivi'. 

( diniijiieineiit  riiLendue  de  la  tninenr  (uiinjiressive  pmivait  être  iriesurée 
en  haut  par  la  limite  supéi'ieure  de  l’hypnesthésie  ijui  remontait  jusqu’au 
territoire  de  C5  et  en  lias  par  la  limite  supê-rieure  do  la  zone  cutanée 
où  on  pouvait  provoiiuer  les  réflexes  de  défense,  c’est-à-dire  au-dessous 
de  1)7.  Itn  realite,  l’autopsie  a  montré  une  tumeur  dure-niérienne  un  peu 
moins  ('‘tendue  ((16-1)2). 

Les  phénomèrn's  de  compression  se  sont  développés  assez  lentement, 
atteignant  d’aliord  les  racines  cervicales  et  dorsahis  (Co  à  1)1)  et  pro- 
voijnant  erdin  l’écrasi’uieid,  de  la  moelle  et  la  jiarapléfrie. 

L’évolution  paraît  avoir  été  en  tout  de  dix  mois  et  on  peut  se  demander 
si  la  phase  terminale  n’a  pas  été  accélérée  par  la  radiothérapie.  y\prés 
une  période  d’amélioration  très  passagère  portant  sur  les  accidents  dou¬ 
loureux,  cette  intervention  senihle  avoir  pré-cédé  un  développement  beau¬ 
coup  plus  rapide  et  jilus  étendu  de  la  tunu'ur. 

Le  fait  de  ne  jias  constater  d’éléments  cytologicjues  dans  le  li(|uide 
eéphalo-rachidien,  en  démontrant  l’ahsenci!  de  réaction  inflammatoire 
intradure-merii'nru',  [louvait  aider  au  diagnostic  du  siège  extradure- 
mérien  de  l’agetd,  de  compression,  l’étendue  même  de  cette  com|)ression 
orientant  déjà  le  diagnostic  dans  ce  sens. 

Il  n’y  avait  jias  de  dissociation  aihumino-cytologique. 

AVI  IL  —  Tubercule  pédonculo-protubérantiel  droit  avec  Para¬ 
lysie  incomplète  de  la  3«  et  de  la  6^  paire  et  Hémiplégie  alterne, 

par  MM.  A.  Fi.ouand,  I>.  Nical’I)  et  J.  (üiU'înieu. 

OiisiaivATKiN.  — ■  Lu  maliiilc  de  28  aes  entre  à  rin'ipilal  pour  cèiiliulèc  très  vive  et 
di|ilo[iie. 

Le  dèliiit  (les  accidents  remonterait  à  7  semaines  environ  et  a  ètè  caractérisé  par  une 
Céplialée  intense  avec  quelques  vertiges.  Cesaccidents  ontpersisté,  puis  se  sont  accentués 
plus  récommcnl,  et  la  diiilo[ue  n’est  a|q  aiue  (pie  de|iuis  [leu. 


SÉANCE  DU  G  JUILLET  1922 


lOlI 


Le  siijot  accuse  à  l’entri'-o  une  céphalée  inlonse  que  rien  ne  peu  l  calmer.  Celle  céphalée 
est  lîénéralisée  avec  maximum  frontal.  Le.s  vertige.s  sont  constants,  non  seulement  ils 
existent  dans  la  station  debout,  mais  ils  persi, stent  dans  le  décubitus,  et  paraissent  plus 
marqués  dans  le  décubitus  latéral  gauche.  Pour  les  atténuer,  le  malade  est  presque 
constamment  versé  sur  le  côté  droit  et  il  redoute  do  s’asseoir  et  de  se  lever. 

Les  vomissements  ont  été  précoces,  remontent  à  plusieurs  semaines  :  ce  sont  des  vomis¬ 
sements  (Ui  fusée,  à  type  cérébral,  quelquefois  alimentaires,  survenant  immédiatement 
après  le  repas.  La  constipation  est  persistante.  Enfin  il  y  a  dix  jours  environ  le  malade 
a  constaté  qu’il  ne  pouvait  plus  ouvrir  l’œil  droit,  qui  étail  en  même  temps  dévié  en 
<lehors. 


A  l’examen  on  constate  une  paralysie  do  la  111'  paire,  avec  ptosis  et  strabisme  externe, 
peu  prononcé. 

Les  fondions  motrices  de  la  \'I‘'  paire  ne  paraissent  pas  indemnes,  car  l’examen  de 
la  motilité  du  globe,  pour  l’œil  droit  montre  que  cette  motilité  est  à  peu  près  nulle  pour 
l’adduction  et  très  limitée  pour  l’abduction.  Les  mouvements  do  latéralité  sont  ainsi 
pre.scpie  nuis  en  dedans,  et  très  limités  en  dehors.  La  diplopie  remonte  à  une  dizaine 

L(!  motilité  o.xtrinsèque  do  l’ceil  gauche  est  intacte. 

Les  pupilles  sont  inégales,  la  pupille  droite  estun  peu  plus  dilatée,  mats  les  réflexes 
lumineux  sont  intacts  des  deux  côtés.  La  réaction  à  l’accommodation  et  la  réaction  à  la 
convergence  sont  normales. 

A  l’entrée  à  l’hôpital,  le  malade  accuse  un  peu  de  faiblesse  musculaire  dans  le  membre 
supérieur  et  inférieur  gauche,  et  en  3  ou  4  jours  s’installe  progressivement  une  hémi- 
plégi(^  alterne  à  type  Millard  Gubler. 

Le  membre  supérieur  et  le  membre  inférieur  gauche  .sont  incomplètement  paralysés, 
mais  présentent  rapidement  do  l’exagération  des  réflexes  et  le  signe  de  Babinski.  La 
face  droite  est  paraly.séc,  le  facial  supérieur  paraissant  moins  touché.  11  y  a  do  l’hémi- 
liyi)oesthési(;  à  tous  les  modes  sur  les  membres.  La  sensibilité  de  la  tac(!  no  paraît  pas 
modifiée. 

Le  fond  de  l’œil,  sans  œdème  papillaire,  a  été  trouvé  intact. 

La  ponction  lombaire,  qui  a  soulagé  la  céphalée,  a  montré  un  liquide  hypertendu 
sans  hyperalbiiminose  et  sans  réaction  cellulaire  notable. 

Le  malade,  en  dehors  des  signes  décrits,  n’a  pas  présenté  de  signes  plus  nets  de  la  série 
cérébelleuse,  examen  rendu  d’ailleurs  dilllcile  par  les  troubles  paralytiques. 

Nous  n’avons  constaté  ni  asynergie  cérébelleuse,  nette,  ni  troubles  de  la  diadoco- 
cinésie. 


Il  n’y  a  jamais  eu  de  tremblement,  ni  de  mouvements  choréiformes,  ni  de  crises  con¬ 
vulsives. 

•  1  n’y  avait  pas  de  troubles  do  la  parole. 

Au  point  do  vue  viscéral,  il  y  a  pou  do  choses  à  signaler.  Le  passé  pathologique  du 
sujet  est  à  peu  près  nul.  On  constate  seulement  dos  signes  de  bronchib^  très  diffuse  avec 
congestion  pleuro-pulinonaire  très  discrète  bilatérale,  sans  bacilles  de  Koch  dans  l’ex¬ 
pectoration.  Le  cœur  et  le  rein  paraissent  normaux  ;  il  n’y  a  ni  polyurie,  ni  glycosurie, 
ni  albuminurie. 

Le  malade  a  reçu  un  traitement  antisyphilitique  intensif:  novarsénobcnzol  intra¬ 
veineux  à  doses  crois.santos  hebdomadaires  et  cyanure  intraveineux  les  jours  interca 


Le  résultat  obtenu  a  été  nul. 

Les  vomissements  et  la  céphalée  ont  persisté  sans  aucune  modification,  nmôme  temps 
que  les  troubles  paralytiques  du  côté  des  membres,  de  la  face  et  des  yeux  s’installaient 
plus  complètement. 

ms  température,  avec  obnubilation  intellectuelle  progros- 
leux  mois  et  s’est  terminée  par  la  mort  annoncée  pas  des 
U  pouls,  dus  sans  doute  à  l’atteinte  des  noyaux  du  bulbe, 
tumeur  pédonculo-protubéranticlle  à  siège  médio-latéral 
ne  grosse  noix. 


Sans  accident  nouveau, 
sive,  l’affection  a  évolué  en 
troubles  de  la  respiration  et 
L’autopsie  a  révélé  une 
tli’oit,  tumeur  du  volume  d 
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CoUo.  itiiissc  üU.i'iiil,  en  hiiiil,  lo  pii^d  du  péduiiciiic,  i’('.m[ilil  unu  f<riiiid(;  parlii^  du  lu 
iiioilii'  dri)il(^  du  lu  |)i'ol,idiûruii(’,(^  i|u’ullu  dùU'iiil  ])rus(piu  uoiuplùluruuiil., -- lunpiùluul 
sur  lu  inuiUù  ffaïudiu.  Mllu  dùpussu,  ua  idl'u.L  uoLaljluinuut  lu  lij'nu,  mùdiuau,.  lia  bus  idlu 
uUuial,  lu  liniil.u  lal'ùriuun!  du  lu  firoLiibùrniuu».  Ma  duliors,  ollu  dùpussi^  IVaiiui’j'uucu  du 
\'  pour  ulluiadro  lu  ])ûd()uuulu  uùirbulluux  inoyua. 

A  lu  uoupu  ullc  prùsuatu  uiiu  uav(doppu  sclùruusu,  ùpuissu  ù  plusieurs  couches,  coalu- 
iianl,  ua  uinns  uuséuu.x  riiinolli  duas  su  porlioa  uualrulu. 

I.’uxuniun  hisi.ohtg'iquu  u  inoai.rù  uau  zoau  [lûripliùrapiu  orffuaiséu  ua  lissa  libnuix  ù 
plusiuiirs  couuliu.s  eoaueulriquus,  uik!  zoau  uuid,rule  uasfu.use  f^i'euuu  ul  hona){;ène  ul 
uau  /.uau  ialuriuùdiuin!  uvuc  dus  audulus  I ubi'i-u.u luux  cuusliluùs  pur  dus  eulluli^s  géaiilus 
uacudrous  de  uullulus  épiUu'dioühw  (^t  d(^  uoinbr<uix  lyniphocy lus.  Lus  bucillus  du  Ixoc.h 
uruauhuix  éluiual  aboaduals  duus  luiis  u(^s  aiiduhrs  uL  ù  leur  pùriphùriu. 

La  jocalisaLion  du  tiiJiorculo  expliqua  les  lésions  consLaLées. 

Au  nivf'au  du  jiédoncule  la  tumeur  a  loiiehé  les  noyaux  d’()riirine,  de  la 
[)a:re,  oxjiliquant  l(>  jitosis  et  la  perte  ries  niouv(‘in(nds  d’adduction  du 
"lolie.  L<!  (•(‘iiti'e  |)lioto-mol(qir  et  le  eenlre  accommodateur  plus  liant 
situi's  ord.  été  éparfj;nés. 

Mnl'in  les  lilu'es  de  la  ()‘-  jiaire  dans  leur  trajet  intra-jiédonciilaire 
ont  été  éfralement  atteintes  à  un  moindre  déféré. 

(ües  lésions  semblent  avoir  été  les  lésions  initiab's.  Si'condairement  la 
tumeui'  a  atl.idnt  la  réffion  ventrale  d(“  la  [irotubérane.e.  et  a  jirovoqué 
riiémiplépie  alterne  yilus  tardive. 

On  yiourrait  jieut-être  explicpier  les  vertiges  très  accusés  par  le  malade 
même  dans  le  décubitns  et  surtout  dans  le  décubitus  latéral  yrauclie 
par  le  contact  direct  di'  la  tumeur  et  dn  pédoncule  cérébelleux  moyen  ou 
par  l’écrasement  du  vermis  supérieur  jiar  la  turni'ur  dans  le  décubitus 
latéral  fyauche. 

La  [laralysie  alti'rne  ih;  coïncidait  pas  avec  une  paralysie  de  riiéini- 
oculo-moteur-rotati'ur  des  yeux  du  même  c.ôté  ipie  la  jiaralysie  faciale, 
ce  qui  ne  pei'inettait  pas  de  jienser  à  un  syndrome  de  Loville,  la  motilité: 
extrinsèipie  de  Foui  jraindie  étant  conservée. 

L’absence  de  paralysie  des  mouvements  de  latéralité  du  jrlobe  du  côté 
gamdie  faisait  éliminei-  éiralement  la  [lossibiliti’  d’un  syndrome  de 
Haymond-Lestan.  Il  mampiait  aussi  les  troubles  sjiéciaux  de  la  motilité 
volontaire  (tremblement,  incoordination,  asynergie  cérébelleuse)  el¬ 
les  troubles  très  jirofonds  de  la  sensibilité  objective  et  subjective. 

Il  ii’y  avait  pas  de  méninfrite  tuberculeuse  concomitante.  Les  lésions 
pulmonaires  constatées  étaieid,  des  lésions  banales  de  congestion  et  de 
bruncbite. 

X.XIV.  —  Un  cas  de  Parkinsonisme  progressif  post-encéphalitique 
avec  examen  histologique  du  système  nerveux,  par  M.  G.  .Maiu- 
NKSco  (de  Hucarest).  (Gominuniqué  par  .M.  Souquks.) 

OiisKiivATioN  (I). —  Il  s’iiffil  d’an  siijol  dgé  de  -13  ans,  laboiiroiir,  (:inincri6  piïsoimi<‘r 

(I)  Pendant  que  nous  étions  en  train  de,  rédiger  celte  note,  .MM.  I''iiancois  et  I.iiioi- 
niTTc  viennent  de  faire  dans  la  séance  dp  0  avril  1922  de  la  Société  de  ISenrologie,  une 
eoininunication  ayant  pour  titre  :  «  Klude  analoino-eliiiicpie  d’un  cas  de  syndrome 
pallidal  post-eneéphaliti(pie  «.  l'rexsc  méiliciiE,  12  avril  1922. 
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dans  lo  sillon  arldrioiir  du  biiU'i’,  il  y  a  nno  inlillratkm  do  la  pio-mèro  ol  dos  pands  dos 
vaisseaux  par  dos  loiioocyl.os  et  <los  eollules  j)lasma(,iques. 

l.os  cidiulos  do  la  aime  nnlériciire,  du  ronl'kunoiit  corvioal  ol,  du  ronfle  mon  I,  lomliairo 
nkdîronl  pas  di^  l('■sion,  mais  on  trouve  (|Uol(|uos  cidiulos  atrophiéos  ol  remplies  do  pi<r- 
mont,  cidiulos  qui,  prolialdomont,  oori'osporidoiit  aux  libres  dooéni'Toos  dont  nous 
allô  ns  parler  dans  un  instant. 

L’inliltration  do  la  paroi  do  radvontico  dos  vaisseaux  est  oxciqitionnolle  et  ilisorid.o. 

Jd'S  lésion!',  des  imiselos  dans  la  tnaladie  de  l’arkin.son  c.otiune  dans 
le  [larkinsonisine  sont  eonstaiiLes,  mais  leur  intensilé  est  en  rapport 
direct  avec  le  dofrré  d’hyjiertrophie  et  la  durée  de  la  maladie.  Presrpie 
insignifiante  an  délnit,  elle  s’aeeiise  dès  (|ue,  l’iiypertonie  s’exagère,  jiarce 
que  ses  lésions  sont  en  |iremière  ligne  l'i'xjiressiori  de  l’hypertonie  d’origine 
|)yrainidale.  1  lepiiis  liloeij,  de  nomlii'oux  auteurs  ont  décrit  les  altérations 
des  muscles  dans  la  nndadie  de  Parkinson  (.JolTroy,  Hoi'gherini,  Donad, 
Scliwen,  Schil'ferdecker,  Idelsohn,  Spiller,  etc.);  la  pliqiart  d’entre  eux 
sont  porti's  a  admettre  ipie  les  fésions  musculaires  constituent  le  substra¬ 
tum  anatomo-pathologiipie  de  cette  maladie.  Celle  conclusion  est  évidem¬ 
ment  erronée,  car,  comme  nous  l’avons  dit,  la  [ilupart  de  ces  altérations 
sont  consécutives  à  celles  des  centres  nerveux  du  rnésencéfiliale,  constantes 
dans  la  maladie  de  l’arkinson  et  le  parkinsonisme.  Au  début,  la  lésion 
est  (!onstituée  par  des  modifications  de  la  striation  et  la  prolifération  des 
noyaux  du  sarcolemme.  Mais,  dans  les  cas  avancés,  nous  retrouvons 
des  k'sions  qualitatives  et  (|uantitati ves  de  la  libre  musculaire.  C’est 
l’alté'ration  des  sarcostyles,  riiomogénisal ion  sur  un  trajet  [ilus  ou  moins 
gland  et  la  fonte  de  la  substance  contractile,  sa  fragmentation  et  puis 
sa  disparitioii  conijilete.  llans  ces  fibres  degénéiées  on  trouve  une  quan 
tité  grande  de  fer  mis  en  liberlé  par  le  processus  de  dégénérescmice.  b’n 
outre,  la  fibre  inmculaire  se  charge  d’une  mas.se  considérable  de  lipoïdes 
et  de  glycogène. 

La  metbo<l(!  de  Ifiel.xcbow  ky  nrius  montre  que  le  tissu  c.onjonctil 
qui  enveloppe  la  fibre  musculaiie  est  tiès  augmenté  autour  de  certaini's 
libres  musculaires. 

fontes  ces  alt(’‘ralions  témoignent  qu’il  s’agit  d’un  trouble  du  méta¬ 
bolisme  de  la  fibre  engendré  par  le  changement  de  tonus,  car  ainsi  qu’il 
résulte  des  recherches  de  Peckelnaaring,  etc.,  le  tonus  n’a  pas  le  même 
substratum  clini(|ue  ijue  la  coid.raction  volontaire  clonique.  Il  est  inutile 
d’ajouter  que  les  altérations  constatées  ne  .sont  pas  dues  à  la  dégénéres¬ 
cence  des  nerfs  péri[)hériques  (pii  sont  intacts,  aussi  bien  dans  la  maladie 
de  l’arkinson  ijue  dans  le  parkinsonisme  postencéphalil iqne. 

Nous  avons  constaté,  comme  on  l’a  vu,  des  altérations  d’ordre  inflam¬ 
matoire  dam  la  parotide  et  des  changements  histologiques  des  acini  qui 
sont  l’expression  d’une  hypersécrétion,  f/inflammation  comsistait  dans 
l’infiltration  yiar  des  cellules  plasmatiques  des  acini  ou  bien  du  ti.ssu 
conjonctif  (|uise  trouve  autour  des  canaux  excréteurs  et  par  la  présence  d<'s 
nodules  considérables  formés  par  des  lymphocytes  et  des  cellules  [)las- 
maticpies.  Quoique  la  virulence  de  la  parotide  dans  l’encéphalite  léthar¬ 
gique  ne  soit  pas  encore  bien  établie,  car  il  y  a  divergence,  sur  ce  point. 
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onln'  los  oxpériGncos  do  ]\I.  Notlor  et  celles  de,  M.  I.evaditi, 'es  lésions  que 
nous  venons  de;  décrire  sont  vraiseinl)lalilenient  l’expression  de  l’action 
de  l'agent  pathogène.  Il  serait  intéressant  d’examiner  à  ce  point  de  vue 
les  glandes  salivaires  des  malades  ayant  succombé  à  la  paralysie  agitante 
où  l’on  peut  rencontrer  également  de  la  salivation  abondante,  pour  voir 
s’il  n’y  a  ])as,dans  ce  cas,  des  lésions  inflammatoires  semblables  à  celles 
que  nous  venons  d(^  décrire  dans  r(încéphalite  épidémique. 

Dans  tous  les  cas  de  Parkinson  et  de  parkinsonisme  examinés  les 
lésions  des  celhdes  nerveuses  étaient  beaucoup  plus  accusées  dans  le 
locus  niger  (|ue  dans  le  globus  jiallidus.  Prie  constatation  analogue  a  été 
faite,  avant  nous,  par  M.  Ch.  Foix.  Surtout  l’altération  des  cellules  de 
la  substanc.(\  noii'o  est  souvent  considérable.  Ce  sont  de  véritables  béca- 
tondjcs  cellulaires  au  niveau  de  cette  substance.  Comme  la  même  lésion 
se  retrouve  également  dans  la  maladie  de  Parkinson,  où  il  n’y  a  pas  de 
lésions  accusées  comme  dans  l’encéphalite  épidérnniue,  on  peut  se  de¬ 
mander  si  les  cellules  de  la  substance  noire  n’offrent  pas  une  disposition 
spéciale  à  la  cytolyse,  tandis  que  les  cellules  du  globus  pallidus  sont  plus 
résistantes.  (Juoi  qu’il  en  soit,  on  ne  saurait  pas  admettre  actuellement 
l’opinion  d(;  I  lunt  et  de  ses  partisans  qui  voient  dans  l’altération  du  globus 
pallidus  le  substratum  unique  de  la  maladie  de  Parkinson  et  nous  pouvons 
a.jouter  du  j)arkinsonisme, 

F’altération  constante  du  locus  niger  dans  les  cas  de  maladie  de  Par¬ 
kinson  et  d(!  parkinsonisme  et  des  cellules  du  globus  pallidus,  nous  autorise 
a  admettre  que  le  tableau  symptomatique  du  Parkinson  et  du  parkinso¬ 
nisme  est  dû  aux  lésions  de  plusieurs  centres,  parmi  lesquels  ceux  du 
globus  pallidus  et  de  la  substance  noire  jouent  le  rôle  essentiel. 

JVut-on  aller  plus  loin  et  préciser  le  rôle  que  joue  l’altération  de  ces 
centres  dans  la  production  de  l’hypertonie,  et  faut-il  voir  dans  ces  pbéno- 
men(:s  rint(TV(mtion  du  système  nerveux  autonoirie  ou  parasympathique  ? 
^^’est  là  un(i  ([uestion  très  difficile  à  résoudre,  dans  l’état  actuel  de  nos 
connaissances. 

D’influence  favorabb;  de  la  scopolamine  et  de  l’atropine  et  l’action 
aggravante  de  la  ])hysostigmine,  de  la  pilocarpine  (it  de  la  vératrine, 
substances  qui  e.ntretiennent  le  tonus,  pourrait  nous  conduire  à  l’opinion 
'fue  le  globus  pallidus  et  la  substance  noire  sont  des  centres  parasyrnpa- 
thi([ues  et  ([uf!,  par  consé((uont,  dans  les  maladies  (jui  nous  occupent, 

1  hypertonie  n’est  pas  due  au  déséquilibre  de  l’activité  de  la  cellule  radi¬ 
culaire,  mais  que  les  centres  parasympathiques  interviennent  et  que, 
d  autre  part, c’est  le  sarcoplasma  qui  est  le  siège  des  troubles  du  tonus. 
Quoi  (ju’il  en  soit,  il  nn;  semble  qu’on  doit  admettre,  dans  l’état  actuel  de 
nos  connaissances, que  l’hypertonie  dans  la  maladie  deParkinson et  dan.s 
e  parkinsonisme,  est  une  altération  de  l’activité  de  la  cellule  radiculaire, 
9msi  que  cela  résulte  do  l’analyse  des  courants  d’action,  de  la  tempéra¬ 
ture  du  muscle  (!t  du  métabolisme  dans  ces  maladies. 

L  étude  des  courants  d’action  praticjuée  à  l’aide  du  galvanomètre  à 
corde  applique  à  l’analyse  des  vibrations  nerveuses  dans  les  changements 
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(lu  loruis  a  lounii  (|ii(‘l(nios  (l((iin('‘(‘s  (1((  iialurcî  à  ini((ux  coin|)r(‘n(lr(“  le 
iiiécanisttic  du  jirohlèitic  du  tonus.  Imi  (dTet,  Gregor  et  Scduldcr,  (Jralo, 
Weigidd  oïd.  (■oiisLaL('  les  altérations  des  ondes  d('  négativité  dans  l’Iiyper- 
toni((  d’origiru'  pyramidale  ou  e.\tra-i)yranudal(!.(jui  pcuit  arrivei’  jusipi’à 
l’alisence  complète  du  courant  d’action.  Dans  (pnd(pies  essais  faits  avec, 
-M.  le  [irol((Sseur  .\thauasui,  avant  la  guerre,  nous  avons  constat(’‘  dans  la 
jiaralysie  agitanüs  une  diminution  du  nondire  d(>s  vibrations  nerveuses. 

D’ailbuirs  Sodberg,  II.  Glande,  Hourguignon,  Idiermitte,  Hascami  (d, 
nous-même,  nous  avons  not(‘  d(“s  troubles  des  r('‘acLions  (’dec.tricjues  dans 
le  parkinsonisme,  consistant  surtout  dans  une  déeontraction  lente.  Sans 
doute,  les  (diaugemenls  de  viscosité  des  muscles  ((t  les  modifie, ations 
dans  I  ertugration  d((  l’ioti  kaliutn  (d,  peut-être  la  ditruniition  d(;  la  (piantité 
d’f'au  du  musd(!  nous  explicpnmt,  en  partie,  ees  réactions  él((c,Lriqu((S. 
D’autre  part,  il  n((  huit  [las  oublier  (|ue  dans  les  cas  avancés  de  Parkinson 
id,  de  parkinsonisme  il  y  a  la  dégénid’escence  (iliis  ou  moins  profonde  des 
muscles  stri(’‘s.  Nos  constatations  antiddeures  sur  la  température  des 
musidi's  dans  difféirents  cas  de  Parkinson,  pratiipiées  sur  des  malades  des 
services  de  .MM.  Pierre  .Marie,  Babinski  id,  Sompies  (I),  nous  avaient 
montré  ipie  la  rigidité  musculaire  s’accompagne  toujours  d’une  diminution 
de  la  température  du  muscle.  Ge  fait  est  en  accord  avec  la  diminution 
du  métabolisme  du  muscle,  dans  les  diffid'cntes  formes  de  rigiditib  Notons 
enfin  ipie  Bourguignon  et  Laignel-Lavastine  ont  constaté  des  modili- 
cations  de  la  ebronaxie  dans  les  syndromes  |)arkinsoniens. 

G’(‘stce  ipii  résulte  d(‘  l’analyse  de  l’activité  intime  du  muscle,  du  cou¬ 
rant  d’action,  de  la  I i‘m |iéral lire,  du  métabolisme  et  des  altérations 
histologiques  de  la  libre  musculaire  dans  la  maladie  de,  Parkinson  et  dans 
le  fiai'kinsonisme,  sinon  que  toutes  ces  modifications  réfli’-idiissent,  jioiir 
ainsi  dire,  riiistoirc  des  changements  de  la  cellule  radiculaire  consé’cuLifs 
a  la  lésion  des  centres  et  des  voies  qui  entretiennent  le  niveau  normal 
du  tonus  de  la  cellule  radiculaire.  Car,  en  S'imme,  cette  cellule,  aussi 
bi('n  dans  la  maladi((  d((  Parkinson  (pu(  dans  le  parkinsonisme,  subit 
d((s  modilications  fonctioiimdh(s,  (pie  met  en  évidence  l’étude  des  ondes 
(le  négativité,  de  la  (dironaxie  et  du  im'tabolisme  des  fibres  musculaires. 

Ga  (iirninution  de  la  température  des  muscles  constitue  une  pi'euv'e 
•  pie  les  oxydations  intramusculaires  n’ont  plus  la  même  intensiti-  ipi’à 
I  état  noi'mal.  Nous  avons  montré,  M.  Bascanu  et  moi,  ipie,  si  on  (dêve  la 
lernperature  de  la  région  correspondante  au  muscle,  on  constate  un  (  han- 
gement  de  la  secousse  galvaniipu!  :  la  contraction  devient  plus  vive  et  la 
décontraction  plus  rapide. 

Des  lésions  des  centre  nerveux  dans  la  maladie  de  Parkinson  et  dans 
le  jiarkinsonisrne  imposent  un  nouv(d  état  d’équilibre  à  l’activité  du 
neurone  radiculaire  et  de  celle  du  miiside  (pii  (biterinine  une  diminution 
de  la  puissance  du  travail  musculaire  dans  l’unité  de  tenifis.  La  imissance 


(I)  (l.  Maiuinuscd.  Hei'.lirrclirs  sur  In  l,i‘Mi|)(é’ii lu rr  ilrs  un 
Iniiis  ('(luis  pulliiil()i,n(|iics  du  sysli'uiir  iii'r\  ('u,\.  Ciimjilca  rc 
<1,:  nioloyie  (si-'uncc  du  .'il  rniii  1(119,  louic  I,.\.\XII.  p.  .9(il). 
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iiioLrico  (icH  rmisclos  du  S(|U('l(‘tLe  n’osL  ])liis  la  môme  dans  1(^  ])arkiiu!onismc 
<[u’à  l’éLaL  normal,  .\nssi  cotLo  diminuiion  sn  traduii  par  la  leiitcmr  oL 
inôitn;  l’arrâL  des  niouv(nnenls  commencés,  momeiiL  (jui  coïncide  avec 
ral'faihlissemciit  du  couranL  d’action  ou  même  sa  su])pression. 

L(‘s  reclierclios  chimi(|U(\s  faites  dans  notre  lahoratoiro  })rouveraient 
que  la  ((uantité  de  créatine  dans  les  muscles  du  Parkinson  et  du  parkin¬ 
sonisme,  et  la  créatinine  dans  l’urine  sont  augnumtées,  constatations  cpii 
concordemt  av(!c,  les  recherches  (h;  Pekelharing.  Mais  il  faut  avouer  q  ne  la 
question  est  encore  à  l’étude.  .M.  Soiupies  a  insisté  avec  raison  sur  la  notion 
de  i)rogrossivité  d(!  ctvrtains  cas  (h;  parkinsonisme  (îL,  à  c,e  point  de  vue, 
il  s’est  attaché  à  montr(>r  l’analogie  (pii  (existe  entre;  la  maladie  de  Par¬ 
kinson  et  h;  parkinsonisme;. 

Notre;  observation  anatomo-cliniepie  jiermet  de  tranedier  le  prohlème 
qui  s’est  posé  ei  jeropos  de  ridentité  des  cas  de  parkinsonisme  dont  les 
symptômes  re'ssemhlent  comjelètement  à  ceux  de;  la  maladie  de;  Parkinson, 
liin  (effet,  les  h'sions  inflammatoires  ejuc  nous  avons  décrites  dans  le 
syste'nne;  nerveux  du  suje'L  mort  deeux  ans  après  le  début  de  la  maladie, 
montrent  (pi’il  ne  s’agit  pas, dans  le;  cas  actued,  d’une;  séqueelle, mais  bien 
d’une;  maladie;  à  évolution.  Précisément  la  présence;  des  lésions  inflamma¬ 
toires  qui  existent  aussi  bien  dans  le  globus  jeallidus,  mais  surtout  dans 
locus  niger,  comme;  dans  la  jiarotide  (;t  même;  dans  la  surrénale',  nous 
uutorise;nt  ;>  admeettre;  epe’on  ne;  doit  [eas  confondre  c.e;  cas  de  jearkinso- 
uisnie;  progressif  av(;c  la  maladie;  de;  Parkinson.  Ce  sont  des  aspects  edini- 
ques  très  analogues,  mais  (|ui  relèvent  de  causes  très  différentes  et,  par 
uonséepient,  sont  des  maladies  différente.'.  Précisément  l’évolution  pro¬ 
gressive  impliepie,  c.omme  l’affirme  M.  Netter,  que;  la  cause  fixée  dans  le 
f^ystème  nerveux  central  agit  d’une  manière  constante.  La  progressivité 
la  maladie;  de;  Parkinson  cryptogéniquo  (Lbermitte)  est  sous  la  dé¬ 
pendance  non  pas  du  virus  de  r(;n(;éphalite,mais  d’une'  cause'  tout  autre 
qui  reste  e'e  être;  (léL(;rminé(;.  Mais  juseju’alors  il  faut  l'e'connaître  epie;  dans 
la  cliniejue  il  est  parfois  difficile;  de  jeréciser  les  différe'iices  epii  existent 
entre  la  maladie;  de;  Parkinson  et  le  jearkinsonisme,  tandis  que,  au  point 
•le  vue  anatomo-pathologiepio  et  sans  doute  pathogénique,  on  doit  diffé- 
l'encier  ces  deux  états  pathologiques. 

—  Spasme  palpébral  chez  un  Parkinsonien  post-encépha- 
litique,  ])ar  M.  P.\PASTn.\TiG,\Ki.s  (d’Athènes).  (Communiqué  jear 
^L  G.  Guill.xin.) 

Il  nous  a  paru  intéressant  de  rapierocher  l’ohse'rvation  suivante  de  la 
eonununicatie}!!  de  M.  G.  Guillain  à  la  Société  de  N(;urologi(;  de  Paris, 
séance  du  12  janvier  PJ22,  sur  la  roiilracliire  spasmodique  des  paupières 
provorpiée  par  l’ocelusion  volonlaire  des  yeux.  ■ 

Il  s’agit  (l’ein  joejuc  malades  ele;  ‘24  ans  eiiie;  j’ai  iire^sente;  le;  12  févrieer  1922  à  la  .SocieHe' 
nieîeiicale;  U’Alhénos,  ejui  était  atteint  erein  pai-Uinsonisinc  |)üst-encé|ilialitie(ui;  ty|)i(|ne. 
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Co  malado,  fjiio  jo  suis  do)iiiis  un  an, a  en  son  enoéplialiLo  on  janvier  1020,  sous  sa  forme 
classique  qui  a  duré  25  jours,  iiondanl  lo.s<iuols  il  prosonlail  de  la  lélliarfîio,  d(^  la  diploiiio 
oL  do  la  lièvre.  CN^sL  au  déclin  d(^  celle  période  aif,nio  fpi’iin  syndroiiu^  i)arl<insonion  s’esl 
inslallé,  earaclérisé  loul  d’abord  jiar  un  étal  d’liy|)orlonie  miisculairi',  nno  perte  dos 
mouvemenis  aulomali(pios,  tino  sialorrhéo  abondante,  un  Iremblemonl  du  membre  supé¬ 
rieur  fjauelK!  non  parUinsonien  et  do  troubles  do  la  parole,  l’etit  à  petit,  trendjbunenl  et 
sialorrliée  ont  diminué,  jus(pi’au  point  de,  disjniraitre  complèteinent.  Mais,  par  contre, 
depuis  six  mois  (mvirou,  le  malade  a  commencé  par  rornarcpior  cpi’il  no  pouvait  pasfaci- 
loment  ouvrir  les  paupières,  (|ui  so  contracturaient  dèsqn’il  les  fermait.  La  durée  d(^  colt(: 
contracture,  dépassait  parfois  .‘io"  ,  Ce,  symptôme  pe.rsislo  encore  actuellement,  représen¬ 
tant  le  seul  siijne  oculaire  de  son  étal  présent.  Ce  malade  [iréseute,  en  plus,  une  contrac¬ 
ture  (piasi  fie.rmancnte  des  muscles  frontaux.  11  n’y  a  rien  d’analof,aie  du  côté  des  autres 
muscles  de  la  face  ou  du  cou.  C’est  un  s|iasme  strictement  localisé  aux  paupières.  La 
position  de  la  tète  n’exerce  aucune  iiilluence.  |ias  (dus  (|ue  les  imitations  psychiques  ou 
les  émotions,  l.e.  spasme  aitei'ue  parfois  seulement  avec  un  tremblement  palpébral 
assez  rapide  et  d’une  durée  a  peu  près  éfrale  a  colle  de  la  contracture. 

f.’apiiarition  de,  ce  symptôme  au  cours  d’un  syndrome  jiarkinsonien  typique  nous 
autorise,  croyons-nous,  a  en  faire  un  sif;ne  a  point  de  départ  oroaniipie,  relevant  très 
lirobablenient  d’une  lésion  du  corps  strié. 

.'v.Wl.  —  Syndrome  d’ Obésité  Hypophysaire  avec  Glycosurie  con¬ 
sécutif  à  une  blessure  du  lobe  frontal,  [lar  M.  Molin  de  Teyssiei 
(de  Bordeaux).  (Note  présentée  par  M.  .\ndré  Léri.) 

li’iiieertitude  ([ui  sulisiste  encore  dans  la  (juestion  des  syndromes  hypo¬ 
physaires  nous  autoriseù  rapporter  ici  un  fait  clinifjue  dont  le  mécanisme, 
à  la  vérité,  est  peut-être  complexe,  mais  <jui,  malgré  l’ahsence  de  con¬ 
trôles  nécropsiques  précis,  reste  curieux  par  son  étiologie  et  par  l’asso¬ 
ciation  qu’il  comporte  de  deux  ordres  de  symptômes  rarement  réunis, 

V...,  actuellement  âgé  de  27  ans,  a  été  blessé  le  21  septembre  l'.IIO  par  éclat  d’obus 
ayant  pénétré  dans  la  région  frontale  gaurho.  Perle  complète  de  connaissance  de  très 
courte  durée,  a  pu  aller  seul  jusqu’au  poste  do  secours.  Opéré  le  lendemain  à  l’am- 
biilance  :  extraction  d’un  petit  fragment  de  cas((uc  et  du  projectile,  la  dure-mère  n’est 
pas  incisée.  Guérison  rapide  de  la  plaie.  Evacué  à  l’intérieur  vers  le.  début  de  décembre. 
Examiné  à  cette  époque  au  centre,  neurologique  de  la  18'  région,  on  noie  l’absence  de 
tout  symptôme,  objectif  d’atteinte  organique,  du  système,  nerveux  central  ou  périphé¬ 
rique.  Le  malade  so  plaint  d’insomnie  et  de  violents  maux  de  tète  continus  qu’il 
compare  il  des  coups  de  marteau.  Le  poids  était  alors  de  58  kilogr.  Il  est  réformé  eu 
mars  1917  avec  une  pension  temporaire  de  20  0 /O  sous  la  mention  suivante;  plaie 
pénétrante  du  crâne  sans  altération  de  la  dure-mère,  légers  troubles  hystérotraiima- 

Depiiis  cette  époque,  V...  n’a  jamais  pu  reprendre  un  métier  régulier.  Il  a  continué  à 
souffrir  violemment  de  la  tête,  a  présenté  depuis  le  milieu  de  1918  des  crises  convul¬ 
sives  généralisées  périodiipie.s  et  s’est  mis  à  engraisser  très  rapidement. 

En  mai  1922,  V...  mesure  1  m.  01  et  pè.se  93  kilogr.,  une  abondante  couche  île  tissu 
adipeux  également  réparti  couvre  une  musculature  relativement  faible,  ses  organes 
génitaux  sont  normalement  développés,  les  poils  sont  rares  aux  aisselles  et  au  pubis, 
la  moustache  est  peu  fournie,  la  barbe  est  absente,  le  corps  est  glabre,  il  ne  s’est  pro¬ 
duit  aucune  pousse  nouvelle  depuis  la  blessure,  mais  il  n’a  ])as  été  i  on  plus  constaté  de 
chute  de  poils  déjà  e.xistante.  Le  malade  est  indil'féient  au  point  de  vue  génital  et  n’a 
que  de  très  rares  et  très  imparfaites  érections.  .Si  ii  appétit  est  augmenté,  sa  soit  est  nor¬ 
male.  11  urine  par  jour  2  litres  d’un  liquide  jaune  acajou  limpide,  de  réactions  acides,  dont 
les  caractéristiques  (pjantitatives  sont  les  suivantes  : 
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Densité  :  1,028. 

Urée  :  .32  gr.  par  24  henres. 

Chlorures  :  11  gr.  70. 

Phosphates  ;  3  gr. 

Sucre  :  de  100  gr.  à  150  gr.  Autres  éléments  normaux. 

La  force  musculaire  est  très  diminuée,  mais  égaiementdans  tous  les  segments  du  corps 
les  réflexes  sont  tous  normaux,  la  sensibilité  objective  n’est  pas  troublée.  Pas  de  modi- 
lication  de  l’éq\iilibro  ni  de  la  marche. 

Les  accidents  épileptiques  généralisés  surviennent  tous  les  mois  environ  sans  aura, 
s’accompagnent  de  convulsions  surtout  toniques  et  sont  suivis  de  lassitude  physique 
et  parfois  d’excitation  psychique  légère. 

Le  fond  d’fcil  est  normal  à  gauche  et  comprend  un  staphylome  myopiquo  à  droite. 
Les  champs  visuels  sont  normaux  pour  le  blanc  et  les  couleurs.  L’ceil  gauche  est  le  siège 
<lo  douleurs  constantes  extrêmement  pénibles  localisées  au  tond  do  l’orbite  par  le  sujet. 
Toutes  les  autres  paires  crâniennes  sont  intactes. 

Un  constate  dans  la  région  frontale  gauche  une  perte  de  substance  crânienne  ovalaire 
à  grand  diamètre  vertical  de  2  cm.  située  à  5  cm.  au-dessus  de  l’arcade  sourcilière  gauche 
et  à  3  cm.  de  la  ligne  médiane  et  animée  de  très  légers  battements.  V...  accuse  tous  les 
signes  subjectifs  de  la  série  atopique  des  trépanés  traduisant  l’exagération  de  la  sus¬ 
ceptibilité  aux  causes  do  congestion  encéphalique. 

Au  point  de  vue  psychique,  on  note  de  ia  torpeur  intellectueile  habituelle,  de  l’irri¬ 
tabilité  du  caractère,  do  l’instabilité  de  l’humeur,  parfois  même  delà  violence  des  réac¬ 
tions,  de  l’impossibilité  de  tout  effort  cérébral  soutenu. 

La  radiographie  n’a  montré  aucune  aitération  dans  la  région  de  la  selle  turcique. 
La  réaction  de  Bordet-Was.sermann  est  négative.  La  ponction  lombaire  no  fournit 
aucune  indication  susceptible  d’être  retenue.  Tous  les  autres  organes  et  ai)pareils 
sont  normaux. 

Tout  essai  de  traitement  opothérapique  s’est  montré  inopérant. 

Il  s’agit,  en  somme,  d’un  sujet  jeune  présentant  actuellement,  consécu¬ 
tivement  à  une  blessure  de  la  région  frontale  gauche  n’ayant  pas  intéressé 
la  dure-mère  et,  par  conséquent,  à  l’occasion  de  simples  lésions,  de  con¬ 
tusions  ou  même  de  commotion  du  cerveau  antérieur,  un  tableau  clinique 
complexe  fait  ;  1°  de  troubles  subjectifs  particulièrement  intenses  de  la 
série  atopique  des  trépanés  ;  2°  d’épilepsie  traumatique  généralisée  ; 
do  de  troubles  graves  du  caractère  ;  4»  d’une  altération  profonde  de 
la  fonction  d’utilisation  des  graisses  et  des  sucres  ;  5°  du  ralentissement 
très  notable  de  la  puissance  génitale  ;  6°  d’arrêt  de  la  pousse  des  poils. 
Cette  observation  de  syndrome  adiposo-génital  avec  glycosurie  n’a  évidem 
ment  que  la  valeur  d’un  cas  clinique  isolé,  curieux  par  son  extrême  rareté 
qui  vient  se  placer  à  côté  de  celui  plus  complexe  de  Strumpell.  L’absence 
de  vérification  anatomique  interdit  sans  doute  toute  affirmation  quant 
au  siège  des  lésions  causales  de  ce  trouble  profond  du  métabolisme  et 
n’autorise  qu’à  formuler  l’hypothèse  de  lésions  commotionnelles  de  la 
base  cérébrale,  plus  vraisemblables  qu’une  altération  hypophysaire  impro¬ 
bable. 


XXVII.  —  Un  cas  de  Myélite  aiguë  disséminée  (syndrome  d’ataxie 
aiguë  de  type  cérébelleux)  de  nature  syphilitique,  observé  chez 
un  indigène  algérien.  —  Traitement  spécifique.  —  Amélioration 
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considérable,  par  MM.  Di  molard  al.  (li  isoni  (d’Alfîcr).  (Comniu- 

niqiié  par  M.  Si;zAHY.) 

I.c  syndroinn  ataxie  ai"ii(‘.  aetiielleinenl  as.sez  liien  déLertniné  dan.s 
ses  nianifeslaüons  séirucdopdcpies  jxmr  (pi(‘  la  d('Seripl,ion  en  soit  devenue 
e.lassi(pn‘,  n’esL  |)as  ('eix'iidanL  d’observalinn  couranle.  Son  éliolotfie  lavste 
assez  souvent,  (d)seiir(î  et  ineerLaine,  pour  (pi’il  nous  ait  paru  intéressant, 
de  rapporter  l’observation  suivante,  dan.s  lacpielle  le  rôle  étiolo<rj(pie  de 
la  syphilis  scutible  ciu-tain. 

()]is]aiv,\TioN.  K...  T..,,  iiulifjène,  né  l'i  .Vimiale,  cavalier  au  spahi.^;,  âgé  de 
.'i5  ans  euvirun,  enl.re  dans  le  service  .Xeuru-I'sycinatrique  de  l’Iiùpil.al  militaire  Maillet 
le  9  mars  1922,  évacué  du  scu'vire  des  fiévreux  où  il  avait  été  envoyé  deux  jours  aiipa 
ravant  pur  le  médecin  de  son  corps  avec  le  diaf^nostie  de  «  ménirif'ite  ». 

K...  T...  est  un  liomme  robustement  constitué,  int(dlif»ent,  qui  donne  avec  précision 
tous  les  renseifjnements  désirables  sur  son  alTectiou  actmdle  td,  scs  antécédents. 

il  n'y  a  rien  de  partieuliei'  à  noter  dans  les  antécédents  béréditaires  oii  collatéraux 
dii  malade.  Son  père  et  sa  mère  sont  vivants  et  tii(!n  portants.  Il  a  deux  frères  et  une 
smui'  en  bonne  santé  ;  un  autre  frère  est  décédé  il  y  a  tpjelques  ani)é(N  d’une  maladie 

K...  T...  a  été  marié  deux  fois.  I.e  premier  mariage  s’est  terminé  |iar  le  divorce.  I.a 
seconde  femme  de  K...  T...  est  décédée  d’affection  indéterminée,  il  y  a  un  an  environ, 
après  un  an  de  mariage.  De  ces  deux  mariages  ne  naquit  aucun  enfant  ;  aucune  des  deux 
femmes  de  K...  T...  n’aurait  eu  de  fausse  couche 

K...  '1'...,  a  part  le  paludisme  qu’il  aurait  contracté  pendant  son  service  militaire, 
n’a  jamai.s  eu  de.  grave  malailie.  11  n’a  jamais  eu  do  crises  convulsives,  n’a  pas  pré- 
S(mté  de  troubles  mu-veux  ou  psyclu(iues.  .Soldat  de  carrière,  il  a  accompli  actuellement 
9  ans  de  service  dans  d’(!xcellentes  conditions  ;  il  a  fait  la  guerre  en  Drance  pendant 
deux  ans,  n’a  pas  été  blessé.  Il  est  allé  (uisuite  au  .Manjc,  où  il  aurait  contracté  en  1917 
du  paludisme,  pour  leipud  à  deux  repris(s  il  aurait  été  hospitalisé  à  Habat  et  traité  par 
la  (pjinine.  Depuis  il  n’a  jamais  été  malade. 

K...  T...  n’a  jamais  comiius  le  moindre  excès  de  boisson  ;  il  ne  présente  d’ailleurs 
aucun  stigmate  d’étylisme.  Il  dit  n’avoir  jamais  eu  la  syphilis  et  on  ne  relève  à  l’heuri^ 
actuelle,  ni  sur  kis  téguments,  ni  sur  les  miKpieuses,  de  traces  md,t(!s  de  c(dlo  infection. 

La  maladie  actmdle  est  survenue  en  [deine  santé  apparente  alors  (pje  K...  T...  rem¬ 
plissait  régulièrement  s(^s  fonctions  de  planton  au  19''  corps,  à  Alger. 

Subitement,  le  5  mars  dernier,  vers  quatre  heures  du  matin,  K...  T...,  en  se  réveillant, 
ressent  une  vhdetite  céphalée,  surlout  occipitale  et  avec  vertiges  incessants.  Il  ne  peut 
remuer  ses  mendires  inférieurs.  On  le  porte  à  l’infirmerie  ;  là,  on  constate  une  élévation 
de  température  et  |)r(djahlement  des  signes  méningés,  car  le  soir  mémo  il  était  hospi¬ 
talisé  avec  la  diagnostic  de  méningite. 

Hospitalisé  d’abord  aux  contagieux,  puis  aux  fiévreux,  K...  T...  est  finalement  dirigé 
sur  l(!  service  de  Neuro-I’sychiatrie.  Il  est  très  vraisemblable  que.  pendant  ces  (pielques 
jours  le  malade  a  présenté  un  état  confusionnel,  car  il  n’a  conservé  qu’un  sou  venir  très 
vague  des  faits  (jiii  se  sont  déroulés  pendant  ces  premiers  jours  d’hospitalisation;  il 
avait  il’ailleurs  présenté  dans  le  service  des  fiévreux  un  certain  degré  d’agitation  incohé¬ 
rente. 

Le  9  au  matin,  K..  T...,  tout  à  fait  normal  au  point  de  vue  psychi((ue,  répond  correc- 
tenumt  aux  (piestions  qui  lui  sont  posées  ;  il  se  plaint  toujours  de  céphalées,  de  vertiges, 
d’im|)otence  mar([uée  dans  les  mouviunents  di's  metidires  inférieurs. 
lixainen  objecii/  : 

Il  n’existe  cependant  dans  aucune  partie  du  corps  d(!  signe  de  paralysie  ni  de  parésie 
véritable.  Los  mouvern(mt.s  volontaires  sont  tous  possibles  et  se  font  avec  force.  Les 
troubles  moteurs,  extrêmement  marqués,  sont  de  toute  évidence  des  troubles  do  la 
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séi'ii^  ci‘rclj(ill(Mis(^  consislant  en  une  incoordination  marquée  des  mouvements.  Ces 
troubles  [irédominent  aux  membres  inférieurs,  mais  iis  existent  aussi,  quoique  discrets, 
aux  membres  sui)érieur.s,  où  l’on  met  facilement  eu  évidence  l’asyiiergie  et  la  dysmélrie  : 
d  existe  en  outre  do  l’adiadococinésie.  La  marche  est  très  dilTicile,  elle  est  titubante  et 

Il  n'existe- aucun  trouble  de  la  sensibilité,  subjective  ni  objective  :  les  sensibilités 
su|)eidicielles  et  profondes  sont  intactes.  Ebauche  du  signe  de  Remberg. 

Les  réflexes  rotulien  et  achilléen  sont  absents  ;  les  réflexes  tendineux  des  membres 
sui)erieurs  sont  faibles  mais  égaux.  I.e  signe  de  Babinski  est  positif  des  deux  côtés. 

Il  n’y  a  i)as  de  dii)lopie,  pas  de  nystagmus  spontané  ni  |)rovoqué  :  mais  les  pupilles 
sont  u-regulières  et  déformées,  les  réflexes  à  la  lumière  sont  des  doux  côtés  très  paresseux, 
presque  abolis,  les  réflexes  à  l’accommodation  sont  conservés. 

Le.  vertige  volta’iiiiu!  est  normal  des  (huix  côtés. 

Il  n’y  a  pas  de  fièvre.  L’examen  viscéral  ne  dénoie  rien  qui  mérite  de  retenir  l’atten- 
f'i'isaiu'  "  ffônéral  est  relativement  satis- 

nunclidti  InmbairR  pratiquée  le  17  mor.s  1922  : 

Liquide  clair. 

Albumine  ;  0,55. 

Lymphocytose  :  150  lymph.  au  mine. 

Wassermann  très  fortement  positif  :  4. 

Le  malade  est  soumis  à  un  traitement  spécifique  mercuriel  et  arsenical  suivant  : 

1“  Tous  les  deux  jours,  il  reçoit  pendant  un  mois  deux  centigrammes  do  iodure  de 
mercure  en  injections  intramusculaires,  soit  15  injections  ; 

2“  Du  20  mars  au  20  avril,  il  reçoit  six  injections  intraveineuses  de  914  aux  doses 
S’Oivantes  ;  0,;j0,  0,45,  0,60,  0,75,  0,90  centigrammes  (une  injection  tous  les  5  jours). 

L’amélioration  clini(|ue  est  (extrêmement  rapide. 

A  la  fin  du  traitement,  le  2  avril,  l’état  est  le  suivant  :  les  vertiges,  la  céphalée  ont 
O'sparii,  il  n’existe  pour  ainsi  dire  plus  aucun  trouble  moteur  aux  membres  supérieurs  ; 
aux  membres  inférieurs,  l’amélioration  à  ce  point  de  vue  est  aussi  très  marquée  :  il 
**  asynergio  ni  de  dysmétrie  appréciable  ;  la  marche,  encore  un  peu  indécise 

ebrieuse,  est  cependant  à  peu  jirès  normale  ;  l’exécution  de  certains  mouvements 
mpides  est  dillicile  :  tels  l’arrêt  au  commandement  ou  le  demi-tour. 

Les  réflexes  rotulien  et  achilléen  restent  abolis  et  le  réfle.xe  plantaire  se  tait  encore 
eh  extension  des  deux  côtés  ;  les  troubles  ocidaires  sont  stationnaires. 

Las  de  troubles  sup((rficiels  ni  profonds.  Pas  d’astéréognosie. 

Las  de  Remberg  net. 

Une  nouvelle  ponction  lombaire  est  faite  le  22  avril  :  l’analyse  du  lifiuide  céphalo¬ 
rachidien  donne  les  résultats  suivants  ; 

Sucre  :  0,538. 

Urée  :  0,395. 

Alluiminose  ;  0,30. 

Lymphocytose  ;  14  par  inmc. 

Bordet-Wassermann  forte.rnent  positif. 

Benjoin  colloïdal  positif. 


otio  observation  rentre  incontestablement,  croyons-nous,  dans  le 
ça  le  clinique  des  myélites  aiguës  disséminées  à  symptomatologie  cérébel¬ 
leuse  piedominante  ;  elle  a  réalisé  un  véritable  syndrome  aigu  de  sclérose 
an  P  aques.  L  intérêt  du  cas  nous  semble  résider  surtout  dans  ce  fait 
ÇÇie  la  nature  syphilitique  de  l’affection,  qui  paraissait  cliniquement 
res  vraisemblable,  est  ici  pour  ainsi  dire  certaine,  comme  en  témoignent 
as  a  térations  profondes  du  liquide  céphalo-rachidien  :  hypcralbuminose, 
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lyitifihocytoso,  ('L  les  roaclions  yiosilivcs  d(‘  Idnrdct-Wassormaim  i‘t  du 
li(‘njc>iri  (a)II()ïdal. 

A  ce  Litre,  ('(die  oltsei'valiou,  jiar  sa  rareté  inêttie,  uiéritait  d’être  i)ul)li(''e. 
C.ar  nous  ne  croyons  jias  qu’il  existe,  à  notre  connaissance  du  moins, 
d’observation  analo"U(‘  où  le  l'ôle  d<‘  la  sy{)lulis  ait  pu  être  ainsi  d(‘niontré. 

Did.re  (jue  l’obs(U’vation  de  pareils  cas  éclaire;  sinpqdièrertK'nt  l’iiistoire 
de  la  sclérose  en  jelaepies  de  nature;  syieJiilitiepie-,  il  neeus  parait  inteTe'ssant 
de>  faire;  r(;inarejue;r  que  e;e;Lte  affection  syphilitiepu'  du  système  neu’vemx, 
e'Xce‘|)tionnelle;  élans  la  feerme  cliniepie*  eiii  e;lle  s’est  présemtée,  et  qui  semilde; 
biem  être;  le;  résultat  eTeme'  viruleene'c  y>arlie;idiére;  de;  rinfe;ctie)n  se;  Lraeluisaiit 
pai'  eine‘  atleunl.e'  e’demeliie'  ed,  elisséminée;  eb’S  e;e'nlre-s  nerve;ux,  s’est  eleWe'- 
leiyeped;  clu'/,  uti  ineliyyène;  a Ifyed-iem ,  e:lie/,  leepiel,  le‘  paluelisme  mis  à  |)aid,,  il 
est  eliftie'.ile;  eb'  imd  t.re' em  eAiebmeu'  aiiemne' cause'  epii  aiLyeii  favorise'!'  l’éclej- 
sion  el’une'  jeare'ille;  aflectiem.  Le'  fait, à  ce  y>oinl  de;  vue,  méritait  aussi  ebêtre 
siyynalé. 


X  \  VIII.  —  Syndrome  Parkinsonien  et  Syndrome  Adiposo-génital 
associés  postméningo-encéphalomyélitiques,  yiar  M.  l’orrii  (eb' 
.Nancy). 

L’obse'i'vation  clinique;  suivante  se  rapyeurte  à  la  fois  à  la  questieen  eles 
synelreeines  parkinseeniens  et  à  ce'lle  eb's  syndromes  dits  bypoyebysaires. 

e)eiSKHVA'e'ie)N.  — -  I...  l'imilei-)!  eeeleilptie',  ex-so)dal,  aie  7*' e'scael ron  eiie  train,  (lame.;en'anl 
ei,  reeeelle  ele;  la  (iareenni' ,  à  Neeneey,  e'iiipleiye';  ele;  connnrrce,  27  ans,  entre;  le  9  janvier  1922 
il  rhô|)ital  militaire;  ele'  iXienry. 

yl.  //.  - —  l’e;re;  e;t  nie're;  e'n  Ijonne  santl'. 

.4.  C.  'l'reeis  f  e't're's  hie'ii  jeeertants.  Une;  so'ier  meirte;  eic  y)e''ritonite'  Lnberciekaise;. 

.1.  /’.  -  -  N’aeii’.'iit  jamais  e''te''  malaele  avant  son  inceerporation  ;  nie;  la  syphilis  et  l'alceio- 
lisme;  ;  meihilise';  le'  19  ele'oeernhre;  1914  aee  17“  11.  U.  I’.  ;  eivae;!!!'  de  Souciiez  le  27  janvier 
1910  ijeiur  «  jeliénomemees  mi^ningi''s  »  ;  d’aboril  soigné  il  rarnbnlance  11  /l,  puis  à  l’hos¬ 
pice  mixte'  lie;  Saint-I’iil  { l’as-ele-Uala is).  Pas  de  ci'ephaléi;,  pas  ele  constipation,  mais 
diarrhée  abonilante  (10  ii  20  sidles  par  jour),  tempéra tiu'i;  .'19,8,  d’après  ses  dires.  Perte 
lie  (eonnaissanci'  ele  plusieurs  jiiui's,  pi'inlant  li'squels  on  aurait  fait  des  [lonctions  lom- 
bair'i's  ;  injeieliiins  il’un  sérum,  sur  la  natiu'i;  diiipiel  on  ne  peut  avoir  de  rense'ignements, 
probabli;nii'nt  ilu  sérum  antiruéningocoeeciepie.  Oiianil  le;  malaele  ri'prit  connaissance', 
l'éphalée,  raieleur  ele  la  nuipii'  l't  ililTii'ulté  pour  s’asseoir  dans  son  lit  ;  n’aurait  jamais 
l'U  lie  iliidopii;  ni  ele  plosis  ;  jamais  de;  narcob'psii'  vraie',  ni  ele  myoclonies.  Nous  avons 
<'lii'i'(;bé  il  avoir  robsi'i'vation  cliniiiui'  prise  penilant  cette  maladie  aigiié,  mais  sans 

Sort  lie  riiùpital  ele  Saint-Pol  (  Pas-ili'-Ualais)  11'  Il  mars  1910,  après  49  jours  il’lios- 
pitalisation  ;  l'st  ilirlgé  sui'  l’Iièpital  eli'  .Sainl-N’azaii'e  l't  obtient  un  congé  ili'  i;onvali's- 
ci'nci'  d’un  mois  ;  pi'uilaut  ci'  ti'inps,  la  ('épbaléi'  pi'rsiste  ;  l'iqoint  son  ilépiH,  i;st  vi'i'sé 
il  la  compagnie'  iPinapti's,  puis  élans  l’auxiliaire'  par  la  Uommisslon  de  réforme  ele  Màe'on 
pour  amétro])ie  ((i.  (1.  -y  10  eliieyetrii's).  Heste  élans  li'  service  auxiliaire  jusi|u’ii  l’ar¬ 
mistice.  Marié  fin  1910;  a  un  l'iil'ant  bien  (lorlant  en  1917.  Afirès  l’armistice,  l'i'pi'i'nil 
sa  profession  il’employé  ili'  ciunmi'i'ce'.  Mais,  liés  fin  I'.)I7  voit  s’installer,  progi'i'ssi- 
vemi'iil,  les  li'oiibles  vai'iés  ipii  eliminuenl  ele  façon  notable  son  activité. 

Examen  les  Kl  el  12  janvier  1922.  1“  Enrics  hébété  l't  inexpressif  ;  tfite  assez  volumi¬ 
neuse,  cou  bi'ef,  visage  figé,  un  peu  étonné  ;  cette  physionomie  se  complique  il’un  stra¬ 
bisme  interne  de  l’ei'il  gauche,  el’ailleurs  congénital.  Houchc  souvent  entr’ouverte,  sans 
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sialoi  i  licd,  ](>  cou,  ](>  tronc  ot  les  inombri^s,  vors  leur  extirinité  proximale,  sont  coinnn^ 
soin  es  ,  le  malad(^  m'.  tourne,  tout  d’iino  pièce  et  avec  lenteur  ;  (laiivre  en  mouvements 
spontanés,  il  est  avare  de  tous  ses  gestes,  ce  qui  lui  donne  un  air  gauche  et  timide,  \insi 
par  la  diminution  d’amplitude  des  mouvements  .spontanés  et  automatiques  pertô 
pre.sqiie  totale  de  la  mimique  faciale  et  gesticiilatoire,  donc  akinésie,  tout  au’moins 
fiijpoliinésie  el  rigidité  généraliséeft. 

.Muscle.s  résistants  au  toucher,  surtout  ceux  des  cuisses  et  ceux  des  bras  ;  donc,  hi,pe,- 
omc,  surtout  marquée  vers  la  racine  des  membres,  prédominant  un  pou  dans  les 
muscles  fléchi.sseiirs. 

Eon-c.  mmculuirc,  partout  conservée  et  normale,  dans  tous  les  segments  de  membres, 
au  ronc,  a  l’abdornen,  au  cou  ;  pas  d’inégalité  de  force  entre  les  deux  côtés  ;  le  dyna¬ 


momètre  marque  29  pour  la  main  gauche,  30  pour  la 
plaint  d’être  maladroit. 

Les  divers  motwcme.nls,  commandés  ou  provoipiés,  sont  plus  ou  moins  troublés. 
L’élévation  des  bras,  des  jambes,  l’inclinaison  du  tronc  en  avant  ou  en  arrière  les 
mouvements  du  déshabillage,  de  la  mi, se  des  boutons  sont  exécutés  correctement,  mais 
avec  lenteur  ou  dilTiculté.  Les  mouvements  dos  marionnettes,  do  l’émiettement,  se  font 
mais  sans  rapidité  ;  il  n’existe  toutefois  pas  de  véritable  adiadococinésie.  Pas  d’hyper- 
mélrio.  Pas  de  troubles  dans  les  mouvements  associés  et  .synergiques  commandés  tels 
que  la  flexion  des  doigts  et  l’élévation  de  l’oreille,  la  flexion  do  la  cuisse  et  du  trime  • 
mais  le  signe  do  la  chai.se  est  positif  et  nous  verrons  que,  dans  la  marche,  le  signe  dos  bras 
existe  également,  pas  d’acathisie. 

Las  de  dysphagie.  Pas  de  mutisme  ni  de  palilalie  ;  légère  dyslalie  ;  la  parole  est  rare 
assez  dillicilernent  intelligible,  le  malade  ouvrant  peu  la  bouche  pour  parler,  avec 
m  très  léger  bégaiement  et  un  pou  de  zézaiement.  Pas  de  tachyphémie  stéréolypique. 

.a  marche  se  fait  à  pas  lents,  furtifs,  comme  feutrés,  jiliis  petits  que  les  pas  normaux, 
s  le  malade  ne  court  pas  après  sou  contre  do  gravité  ;  il  ne  festonne  pas,  tient  ses 
imrr'br^  hupéiieiirs  colles  au  tronc,  no  .se  penche  ni  en  avant  ni  on  arrière  pendant  la 
aretie,  qui  est  raide  et  comme  automatique.  Pas  d’antéro,  de  latéro  ni  do  rétropul- 

"• 

. . .  laneiiO,  te  daiel»  ;  |,a,  ,1„  Iraml.l,. niant  siMrali.f,  ni 

uo  tremblement  intentionnel. 

Iourte"  ni  myocloniqiic  ni  choréi-athétosiforme.  Toutefois 

une  ^  T  environ,  le  malade  pousse  un  soupir  bruyant  qui  semble  dû  à 

/riMie!'  ''•  réfréner,  du  diaphragme,  sorte  de  hogael 

hes^iél'm,"’;  ''''''  «St  '“^h'atif,  l’épreuve  de  la  résistance  donnant 

peut  ten  ''i'’  ‘te  l’oreille  psijcliigue  est  positif  ;  le  malade 

1  tenir  longtemps,  sans  fatigue  apparente  et  même,  dit-il,  sans  fatigue  réelle  la 
i.Lteau-dns.sus  de  l’oreiller,  non  soutenue.  b  -te  ta 

'’«Spi/"don^i'  ''  «t  polysarciqiie; 

ttssii  graisseux- des..’  J  ^  ’  P®*"  '■'oritable  gynécomastie,  mais  le 

arrondie  "L'")iis  mameloiiliaires  est  anormalement  développé  ;  épaules  pleines, 

ii’-ivain  ‘'«"'mines  ;  testicules  [letits  ;  le  malade  déclare  être  impuissant  et 

an  n  ve  nïT''  "  '"'P'-is  «aviron  trois  ans  ;  poils  peu  développés 

bracira  î'rr"  T  ""  ■sterno-costales, 

30  ir  témorales  ;  donc  lujpolricliose  accusée. 

eavernim'v  *'**-"*^'*'"'"’*'^ réflexes  périanal  et  biilbo- 
iles  rnemi  aotablement  diminués.  Parmi  les  réflexes  tendineux  et  osseux,  ceux 

«lécrmilU  r'u  “’aaq.lilude  normale,  mais  les  réflexes  massétérin,  sus- 

tation  Tt-v  ’  ^  -^1  ra(lio-i)ronat(inr  sont  vif.s  d(‘,s  (Uwix  cotés.  Aucun  signe  d’exci- 

atii^n  yramidale,  .sauf  un  peu  de  fixité  des  deux  rotules,  sans  clonus.  Pas  de  id.éuomène 
'«  t  .otrowsky.  Héflexepilomoleiirnormal.  ' 

PallestliélhM.l  ''yP‘'™«thésie  ;  pas  de  trichanalgésie  ;  lhermosthésie, 

.  e.slhesie  normales  ;  les  sons  stéréogiiostlqiie  et  des  attitudes  passives 
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Tel  est  le  Lah](!au  morbide  dont  le  diagnoslic  clinigae  paraît  iîidiscu- 
tal)le.  Véliologie,  le  siège  et  la  nalure  des  lésions  sont  plus  difficiles  à 
préciser. 

Elidogie.  —  L’âge,  la  syphilis, les  intoxications  ne  sont  pas  en  cause;  il 
est  logi((ue  d’incriminer  l’infection  aiguë  du  système  nerveux  central  qu’a 
présentée  le  malade  il  y  a  six  ans.  D’après  l’interrogatoire, cette  infection 
aurait  été  une  méningite  cérébro-spinale.  Est-ce  à  dire  que  les  syndromes 
parkinsonien  et  adi|)oso-génital  pourraient  être  dus  à  la  méningococidi'  ? 
Nous  ne  le  pensons  pas  :  le  diagnostic  de  niéningococcie  est  au  moins 
doutcu'.x,  dans  l’espèce;  en  1 'J16,  l’encéjibalite  épidémique  était  très  mal 
connue  ;  Sicard,Comby,  ll.ltoger  considèrent  ([ue  tout  syndrome  parkin¬ 
sonien  doit  faire  penser  à  des  reliquats  d’encéphalite.  Sans  doute,  s'il 
s  est  bien  agideméningite,  celle-cia  pu  s’accoitqiagner  d’encéphalomyélitc, 
car  les  infections  du  système  nerveux  central  sont  rarement  compar¬ 
timentées  ;  mais  il  est  plus  proliable  que  notre  malade  a  été  atteint  d’encé- 
Pbalite  épidémique,  de  névraxite,  méconnue,  cause  initiale  des  troubles 
actuels. 

Siège  des  lésions.  —  En  dehors  des  lésions  diffuses  et  discrètes  de  la 
corticalité,  conditionnant  les  légers  troubles  psychiques,  l’hypophyse, 
les  noyaux  gris  centraux,  la  région  infundibulo-tubérienne  peuvent  seuls 
ctre  lésés  ;  puisque  nous  n’avons  relevé  aucune  lésion  pyramidale,  les 
autres  régions  du  névraxe  sont  vraisemblablement  indemnes. 

Les  dimensions  de  la  selle  turcicjue  sont  normales,  les  tests  biologiques 
uiuets  ;  il  ti’e.xisLe  pas  de  signe  de  tumeur  cérébrale,  pas  d’acromégalie  ni 
'J  infantilisme  vrai  ;  V liijpophgse  paraît  donc  devoir  être  mise  hors  de  cause' 
Le  fait  que  le  syndrome  adiposo-génital  s’associe  che'z  notre  malade  à 
un  syndroitu!  parkinsonien  montre;  également  que  les  lésions  ne  doivent 
pas  etre,  hypophysaires  ;  il  serait  illogique  de  penser  à  une  lésion  hypo¬ 
physaire  conditionnant  le  syndrome  adiposo-génital  et  à  une  lésion  des 
l'oyaux  gris  centraux  causant  le  syndrome  parkinsonien,  indépendantes 
'  uin;  de  l’autre. 

L  autn;  pari,  les  troubles  constituant  le  syndi-ome  strio-jiallidal  sont 
^certainement  dus  à  une  atteinte;  des  nogaiix  slriés  ou  tout  au  moins  des 
^‘uyaux  de  la  région  sous-thalarnique  et  des  libres  de  la  région  qui  émanent 
des  noyaux  striés  ou  se;  elirigent  vers  c(;ux-ci. 

^  On  est  ainsi  ameité  à  jrenser  que  les  lésions  se  trouvent  en  dehors  de 
ypophgse,  an  niveau  du  Inher  einerenm,  des  Inherrnles  mamillaires,  des 
cspace,s'  perforés  anlériear  el  poslérienr,  remiontant  plus  ou  moins  profon- 
uie  nt,  a  trav(;rs  la  région  inlnndibuln-lnbérienne,  vers  les  nogaux  cadés 
lenlienlaires. 

Quant  à  la  nalure  de  ces  lésions,  il  est  vraisemblable  qu’il  s'agit  de 
'^leabices  irrilatives  el  lenleinent  évolnlives  des  méninges  et  de  la  corticalité 
•asilaires  ;  ces  cicatric.es  enseri'cnt  les  artérioles  du  tuber  et  des  e'spaces 
perfore.‘s,(pji  irriguent  les  noyaux  strieés.compi'iment  la  re'-gion  infundibulo- 
u  téiienne,  irritent  ou  se;ctie)nne;nt  les  fibres  lenticulo-luysiennes  du  fais¬ 
ceau  tubéi'ien  de  Meym;rt  et  élu  faisceau  du  tuber  cinereum. 
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1.0S  Irnvaiix  réeenh  autorisonl  (•('S  déductions  :  des  tumeurs  ou  des 
li'sions  d(î  rtiypophysc!  ont  I)ien  été  rencontrées  dans  de  noml)reux  cas  fie 
syndroineadiposo-génital(Farnès,  Holmes,  Lavera  et  Maranon,  Maraïufn  et 
l’intos)  ;  Gendal,  Hardet  parlent  encore  en  1919,  en  1920,  de  «  syndroitu' 
adii)f)so-génital  d’origine  liypfipltysaire  »,  il’  «  obésité  hypophysaire  ». 
Mais  ritf^wart  et  James  ont  f)bservé  une  tumeur  hyjiophysaire  avec  retai'd 
du  dévelopjxmient  sexuel,  sans  adiposité,  Laignel-Lavastine  et  Boudon 
ihf  l’obésité  due  à  un  sarcome,  «  juxta-hypophysaire  ».  Les  expériences 
de  Larnus  et  Houssy,  cffnlirmées  j)ar  lloussay,  Larula  et  Rornana,  Leschke, 
Bailey,  Brernmer,  ont  montré  (pie  lieaucoup  des  signes  dits  hypopliysaires, 
la  polyurie,  l’adiposité,  l’hypertrichose,  relèvent  non  d’altérations  pitui¬ 
taires,  mais  de  lésions  tubériennes  ou  infundibulaires.  Enfin  les  remar- 
ipialdes  travaux  de  Llaude  et  Lhermitte,  de  Llaude  et  Schœffer,  ont  fait 
connaître  le  syndrome  infundibulaire ,  et  dernièriunent  le  rapport  de 
Larnus  et  Roussy  sur  les  syndromes  hypophysaires,  les  travaux  de  Lher¬ 
mitte  sur  la  polyurie  infundibulaire  dénient  à  l’hypophyse  tout  rôle 
dans  les  troubles  adifioso-génitaux  et  dans  le  diabète  insipide. 

De  plus,  Williams  en  1911,  Williams  et  Dunlop  en  1912,  ont  observé 
des  cas  d’adipose  narcoleptique.  Sourpies  a  vu  de  la  narcolepsie  en  relation 
avec  des  lésions  infundibulo-hypophysaires  ;  Bollack  et  Hartmann  signa¬ 
lent  une  tumeur  de  la  région  infundibulo-hypophysaire  avec  syndrome 
adiposo-génital  et  hémianopsie  latérale  homonyme  ;  Lereboullet,  Lathala 
et  Mouzon,  un  cas  d’infantilisme  par  tumeur  du  3®  ventricule  avec 
intégrité  de  l’hyfiopbyse. 

Il  nous  paraît  donc,  logiipie  de  croire  ipie  —  malgré  l’absimce  de  véri- 
licatiori  anatomique  —  notrf;  cas,  par  l’association  même  des  syndromes 
jiarkinsonien  et  adifioso-génital,  est  uncï  illiislralion  de  la  théorie  exlra- 
hypophysaire,  de  l’adipose  non  donloiirense  avec  régression  génitale  et  cons¬ 
titue  une  variété  du  syndrome  inliindibiilaire  de  (llaude  el  Lhermille. 


La  Société  de  Neurologie  de  Paris  a  désigné  jiour  la  représenterai! 
(longrcs  des  Médecins  atiénisles  el  neurologistes  de  Frauee  el  des  pays  de 
langue  frangaise  (|ui  si:  tiendra  à  (Juimper  du  1®"'  au  6  août  1922,  MM.  dk 
Massahv,  ancien  jirésidfuit  de  la  Société,  H.  Mkigio,  secrétaire  général, 
O.  Luüuzon,  P.  Bkiiaguk. 


'\  11  h.  3/4,  la  Société  se  réunit  en  Lornité  secret  pour  l’examen  des 
candidaturef  aux  élections  ipii  auront  lieu  en  décembre  1922. 
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ETUDES  SPÉCIALES 

GLANDES  A  SÉCRÉTION  INTERNE 
LT  SYNDROMES  GLANDULAII^ 

La  Pinéale  et  son  influence  sur  la  Croissance  et  la  Différenciation,  par  Gai 

Pratt  Mac  Gord,  Tran.saclions  0/  Vie  Americ.  (Ujnec.  Soc.,  p.  41,  1917.  C 

Papers  from  Research  Lab.  Parke  Davis,  Dotroil,  Midi.,  t.  (1,  p.  109,  1919. 

Les  troubles  fonctionnels  de  la  pinéale  conditionnent  un  syndrome  prépubère  dont 
caractéristiques  propres  sont  la  précocité  du  dévoloppemcnt  sexuel,  la  précocité 
'léveloppeinent  intellectuel,  l’accélération  de  la  croissance  (un  enfant  do  6  ans  en  pai 


L’extirpation  de  la  pinéale  est  possible  ; 
niaintien  de  la  vie  ;  afirès  disparition  des  tro 
constate  chez  les  animaux  jeunes  une  accéli 
*1  ne  SC  produit  rien. 

L’administration  de  corps  fiinéal  à  do  jeuni 
■naturation  sexuelle.  Gliez  les  organismes  u 
pinéale  double  l’activité  reproductrice  ;  dans 
1ère  la  croissance  et  luHe  la  métamorphose. 

La  pinéale  est  bien  un  organe  à  sécrétion 
pas  comme  très  manifestes. 


unicolliilaircs  (paramécie 


reuves  d  une  association  delà  Glande  Pinéale  aux  phénomènes  de  la  Pigmen¬ 
tation,  par  Carey  Pratt  Mac  Gord  et  P'lov  P.  Allun.  .Tonrn.  of  e.rp.  Zoology, 
23,  n"  1,  p.  207,  mai  1917.  Coll.  Papers  from  Research  Lab.  Parke  Dauis, 
Letroit,  Midi.,  t.  G.  p,  1,33^  1919. 

Quand  on  fournit  aux  têtards  une  alimentation  pinéale  (extrait  acétonique)  ils  s’é- 
caircissent  au  point  qu’au  bout  de  30  minutes  on  distingue  leurs  organes  internes  ;  le 
rirès"""^  (contraction  des  mélanophores)  est  atteint  45  minutes 

rts  qu  on  a  donné  l’extrait  ;  puis,  peu  à  pou,  les  têtards  reprennent  leur  coloration 
J^ncée  (expansion  des  mélanophores),  si  bien  qu’en f, heures  environ  le  cycle  |iigmentaire 
tanc*^*^*^”**^**’  '«‘>'11  fica tiens  pigmentaires  se  produisent,  sous  l’influence  de  la  subs- 

CO  active  de  la  pinéale,  ipielles  que  soient  les  conditions  lumineuses  du  milieu,  et 
par  conséquent,  leur  action  sur  la  rétine  des  têtards. 

remarques.  La  substance  de  la  pinéale  douée  de  l’activité  en  quos- 
inté  ®‘’"iP'ètement  extraite  |iar  l’acétone.  La  modillcation  pigmentaire  produite 
jourr**'"'  T'cPluc  mesure ‘l’appareil  visuel  :  les  têtards  de  moins  de  dix 

"rs,  au  système  nerveux  encore  trop  incomplet,  ne  s’éclaircissent  rias  :  les  modinca- 


ÜDiis  ijisnK'nl, aires  di^s  re|iUles  el  halraoi(uis  sont  conunandées  pur  les  oxciLalioiis 
visiadles.  lai  piiiéal(^  a  ou  a  (ai  (|iiel([iie  iii lerveulien  dans  la  fiiiicliiin  visindle,  :  œil 
pimiial  des  reptiles.  A  noter  d’autre  part  <[ue  pour  certains  auteurs  les  luélauophores  sont 
des  libres  musculaires  lisses  luoditiées.  'I'iioma. 

Anatomie  pathologique  de  la  Glande  Pinéale,  par  bATUMir.-I.A vastinu, 
Encéphah’,  t.  1(1,  n"''  û  à  S,  mai  à  oclidire  1921 . 

I.a  piniaile,  bien  connue  dans  ,sa  conlormatiou  extérieure  et  iutérieiu’e  et  ses  rapports, 
offre  encore  (pielipies  obscurités  relatives  à  sa  structure  eu  anatomie  normale.  Ces 
idiscufités  sont  siiifîiilièrement  |dus  grandes  en  anatomie  patliologiipie.  L’analyse 
anatomo-[iatliologiiiue  permet  de  d(’'crire  un  très  grand  nondu-e  de  lésions  élémentaires, 
macroscopi((ues  et  microscopiifues,  relatives  à  la  configuration  extérieure,  et  aux  rap¬ 
ports,  à  la  configura  lion  intérieure  et  à  la  structure  do  la  |iinéale  et  de  son  pédicule. 

Ktudiant  les  groupements  les  plus  fréquents  de  ces  lésions  élémentaires,  .\r.  Laignel- 
l.avastine  s’est  proposé  d’isoler  quelques  types  analorno-pattiologiques  :  alropbie, 
liypei'tropbio,  kystes, calculs,  sclérose,  synqihyse  méningée,  capsulii,e,cong«!sUon, hémor¬ 
ragies,  pinéalite  interstitielle,  gliose  pinéale,  types  erntiryonnaires  on  séniles,  d’hyper 
ou  d’iiypoépiiihysie  des  cellules  pinéales,  enfin  ly|)e  éosinophile  des  ceHules  de  déblai. 

(huant  aux  raiiriorts  anatomo-cloniques,  l’auteur  s’est  liorné  à  ciierclier  les  types 
réactionnels  de  la  pinéale  ie  plus  souvent  rencontrés  ;  il  a  distingué  chez  les  enfants, 
les  paralytiques  généraux,  les  alcooliques,  les  déments  séniles,  les  urémiques,  et,  d’une 
ta(,:on  générale,  les  intoxiqués  chroniqiuis,  des  modifications  structurales,  dont  la  rela¬ 
tive  constance  permettra  peut-être  de  chercher  et  do  trouver  derrière  un  simple  rapport 
d(!  coïncidcmce  anatomo-cliiucpu!  un  rap[iorl  de  causalité  physio-riathologicp»!. 

E.  E. 

llAun  (I,.),  I.e  rôle,  de  la  rressinn  dans  l’Action  Phijsinloriique  du  Liquide  Céphalo¬ 
rachidien.  Ses  rajiprirts  avec  les  Fonedions  des  Plcrns  Choroïdes  ci  de.  la  Crlande,  Pinéale 
(.lourn.  de  l’tiysiol.,  t.  17,  n»  2,  p.  171,  septembre  1917).  -  La  [jression  normale  du 
liquide  est  un  facteur  essentiel,  \Taisemblahlenient  tru'tne  le  tact(uir  prédominant  du  r('ilo 
physiologi([U((  du  lirpjido  céphalo-racliidien.  C((lte  pression  préseitle  une  certaine  fixité, 
(pie.  les  plexus  ont  pour  mission  de  stabiliser  et  de  régulariser  par  des  mécanismes  auto¬ 
matiques,  destinées  à  couqienser  les  cans-es,  tant  physiologiques  que  pathologiques, 
susceptibles  de  la  modilh'r  ;  elle  se  maintient  en  rapport  avec  celle  des  milieux  exté¬ 
rieurs,  milieux  aeriens  ou  milieux  aquatiques,  dai  s  lesfinels  les  animaux  sont  appelés 
a  \  ivre  ;  la  feiuUrc  ronde  chez  les  uns,  l’œil  pinéal  cliez  les  autres,  assurent  ce  contact, 
lui  glande  piru'xdc  parait  être  l’organe  de  la  régulation  de  la  pression  ;  elle  agit  comme 
un  organe  sensoriel  péripliérique  de  jierceplion  baroscoiiique  et  comrne  un  contre 
d’automatisme,  de  cette  fonction  sfiéciale. 

(loiîDON  {Muiiuay  h.).  Pôle  de  lu  Pinéale  en  Pédiatrie.  Peviie  de,  lu  lilléralure  (Endo- 
crinology,  t.  .3,  n"  4,  p.  437,  déc.  1919).  —  Considérations  sur  la  physiologie  de  la  pinéale 
et  sur  les  trouilles  conditionnés  par  les  altérations  do  cette  glande,  notamment  par  ses 
tumeurs  (macrogénitosomie  précoce).  Exposé  des  tentatives  d’organothérapie  pinéale 
chez  les  enfants  arriérés  ou  délinquants. 

■KiiAiiiin  (Knud  h.).  Nouvelles  recherches  sur  la  Glande  Pinéale  des  Mammifères 
'  Kgl.  iJanske  Videnskabernes  Seskab,  iiiologiske  Med.,  t.  3,  n"  7,  1921). —  Investigations 
microscopiques  sur  une  série  de  glandes  pinéales  (le  dilTérents  mammifères  ;  elles  com¬ 
plètent  des  recherches  antérieures  sur  l’organe  chez  les  mammifères,  sans  fournir  de 
nouvelles  données.  La  glande  pinéale  montre  un  type  fondamental  ([ui  consiste  en  une 
construction  de  forme  arrondie,  tantôt  un  peu  aplatie,  tantôt  légèrement  pointue.  La 
structure  est  homogène  ;  cellules  avec  des  noyaux  ari'ondis  et  un  protoplasma  pauvre 
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(cellules  pinôalos);  parmi  rollcs-ci  se  trouve  parfois  un  petit  nombre  do  cellules  névro- 
gliques  ;  l’orgaae  est  généralement  très  vasculaire.  Comme  déviation  du  type  fonda¬ 
mental,  les  rongeurs  ont  une  glande  pinéale  en  forme  de  massue  ;  halichœrus  a  une 
énoime  vascularisation  :  le  cheval,  le  porc  et  l’homme  ont  un  copieux  développement 
de  tissu  conjonctif  dans  le  parenchyme.  Chez  les  ongulés,  U  y  auneimportante  formation 
th,  fibres  nevroglirpies.  Chez  l’homme  et  certains  singes  il  y  a  de  nombreux  éléments 
nerveux-.  La  glande  pinéale  est  absolument  rudimentaire  chez  les  édentés  ;  elle  semble 
partiellement  rudimentaire  chez  certains  cétacés  et  chez  les  éléphants.  La  construction 
lihylogénélique  la  plus  primitive  semble  se  trouver  chez  les  marsupiaux.  E.  F. 

Les  Troubles  dysfonctionels  des  Glandes  à  sécrétion  interne  ont  le  caractère 
du  Choc  colloïdoclasique  (en  roumain),  par  .1.  I'iticauiu.  Spilalul,  u»  G,  1921. 
Les  mji'clions  intramusculaires  de  |ietitesquantités  (0,Ü01-U,5)  de  sang  du  malade, 
meme  diluees  dans  du  chlorure  de  calcium  a  2  %,  dans  de  l’eau  physiologique  ou  dans 
une  solution  île  citrate  de  soude  répétées  à  de  courts  intervales  (2-5  jours),  ont  donné 
a  l’auteur  do  bons  résultats  dans  des  cas  de  syndrome  de  llasedo-w,  asthme,  migraine, 
paralysie  agitante,  voire  même  dans  la  chorée  chronique.  11  jiense  que  dans  tous  ces  cas 
il  s’agit  de  troubles  dysfonctionnels  desglandcs  endocrines  comparables  à  l’anaphylaxie 
ou  mieux  encore  de  nature  colloïdoclasique.  C.  J.  Parhon. 


Résultat  éloigné  d’une Hétérogreffe  Ovarique(en  roumain),  par  J.  Jiano.  .Spdah;/, 
n»  6,  1921. 


Lbservalion  d’un  cas 
feiume  seudilent  avoir 
«le  lapine.  L’auteur  peu 
'les  hétérogreffes  dans  1 
Lans  le  cas  relaté,  l’t 
11  ne  discute  jias  le  rôle  i 
«l’insuffisance  ovarienne 


iii  les  phénomènes  consécutifs  à  l’ovariotomie  chez  une  jeune 
cessé  d’une  façon  délinitivc  à  la  suite  d’une  greffe  d’ovaires 
le  que  la  méthode  parabiotique  pourrait  servir  à  l’adaptation 
'organisme  qui  les  reçoit. 

uteur  reconnaît  que  la  gi-elfe  s’est  résorbée  en  quelques  mois, 
lu  terrain  (hyfiothyroïdio  ?)  dans  la  disparition  des  jihénomènes 
C.  J.  Paruox. 


encéphalite  épidémique 

Les  Syndromes  Physio-pathologiques  du  Corps  Strié,  par  .1.  LuEnMiTTn, 
Ihiris  mêd.,  t.  Kl,  n“  40,  p.  247,  2  octobre  1920. 
la  suite  des  travaux  de  .M'"'  Cécile  Vogt  et  do  ,S.  A.  K.  Wilson,  les  recherches  sur  le 
«Jürps  strié  se  sont  multipliées.  I.’anatomie  en  a  été  précisée  et  il  y  a  été  reconnu  deux 
^armations,  le  striatum  et  le  |)allidum,  dont  les  lésions  ont  des  effets  très  différents.  On 
'  mgue  trois  syndromes  :  le  .si/ndrome  Mal  ou  .sirio-pallidal,  ipii  conqiorto  lui-même 
P  usieurs  formes  anatomo-cliniiiues  ;  dégération  lenticulaire  jirogressive  de  Wilson, 
%ions  destructives  en  foyers  limités  dans  le  corps  strié,  foyers  lacunaires  symétriiiues 
‘Sinlégration,  altérations  préséniles  du  striatum  et  du  paliidujn. 
cou  consécutif  aux  lésions  du  striatum  s’exprime  par  la  rigidité  simple 

Cbg  nitale,  à  évolution  régressive,  du  type  de  Little,  par  état  marbré  du  striatum 
■  -^t  o  Cécile  Vogt),  ou  par  la  chorée  chronique  (S.  d’Huntington), 
n'.  P<ilH'lal  s’accuse  cliniquement  par  un  groupe  de  symptômes  parkinso- 

dam-''  *'''''**  oscillations,  ridigité  avec  fixation  des  membres  et  du  tronc 

^jins  des  attitudes  de  flexion,  paralysie  des  mouvements  associés,  affaiblissement  de  la 
‘uu(|uo  expressive  sans  modification  des  mouvements  dissociés  ni  de  la  réflectivité 
l'^^n-hneuse  et  cutanée,  ni  du  trophisme. 

-Vinsi  les  symptômes  déterminés  par  les  lésions  du  coiqis  strié  en  son  entier,  du  tria- 


AXALYSES 


Um  ou  (lu  pulli.lum,  uo  soûl,  uullouiont  supof|,osul,los.  A  lu  doslructiou  du  syslouio 
l.all.dul  con-ospoud  la  ri.ddilé  uu,sculai.-e  allioo  ou  uou  au  Lrouddomout  «  parkiu- 
souioii  »  ;  a  la  supfuu'ssiou  du  sü-ialum  corrospoudanl  los  laouvornonts  involoulairos  a 
Al"'  clioroupio  ou  aLlud,osi(pu.,  l’hypolonio  avec  parfois  l’adiadococinfeie  ;  enfin  à  la 


ilesü'ucUon  de  foui  le  syslè 
dystdia^de,  ses  crises  de 


le  slrifi,  le  syndrome  de  \\  dsoii  avec,  sa  rifjidilf'  musculaire 
‘s  mouvmnenls  cliorf'o-alliél,osi(pies,  sa  dysarllirie,  sa 
'  et  de  ideurer  spasmodiipies,  son  amimie,  sou  akinésie 


corps  slrif',  ou  voit  que  le  ( 
striée  est  de  (lorter 


e  |dus  près  le  protdème  de  la  pliysiolopde  patholosiiiue  du 
■aractère  fondamental  des  perturbations  motrices  d’ori(,dne 
sur  des  frmiipes  musculaires  déduis  anatomiquement,  mais 
....e  fonction  :  rautomatisme  primitif  tel  qu’il  s’exprime  [lar  la  marclie  la  station 
la  phonation,  la  déf,dutition,  la  mimiipie  ffcsticulatoire  ou  faciale,  les  rnouvemeuls 
d’oricMilatioii  <1(5  (l(''‘f(‘nsf‘  l'ôflovo  (('  t>,  . 

.  kïKxo  ((..  (t  ().  Pour  iiriportsinto  quo  piiisso  Oire 

la  ripudité  musculaire  dans  le  déterminisme  ,1e  la  p,.rte  ,les  fonctions  automatiques 
elle  n  en  est  nullement  la  seule  comlition.  Ainsi  que  .\I.  Ziueerlé  l’a  montré,  il  est  toute 
une  catéfforie  de  malades  atteints  de,  parai, /.nis  anilans  rinr  riiiidilalr  chez  lesipiels  le 
.leu  de  la  mimique,  les  mouvements  ailaptés  de  la  ,léfense,  h's  mouvenienis  associi's 
normal, .s  font  défaut  sans  ,p,o  !,■  tonus  musculaire  s,ut 

l’erte  de  l’automatisme  primitif  ou  primaire  (C.  et  O.  \oKt),  ,1,'Tè^denient  de  tonus 
muscu.iue  [lar  exc's  ou  par  ,léfaut  (rifji,lité,  hyp,Ttonie  KémValisée),  tels  sont,  en 
ili'rnuTe  analyse,  les  |iliénomènes  prirnoiuliaux  ,tans  lesquels  se  r,'sum,mt  et  se  syntlié 
tis,.nt  l,.s  troubles  arquirtés,  ,lans  h-s  fonctions  motrices  en  général,  par  la  ,lestruetion 
(1<‘S  corps  striés. 

liien  ,pi’il  ne  soit  possible  aujourd’hui  que  d’émettre  une  hypothèse  sur  le  mécanisme 
Ultime  suivant  Icpud  les  cotqis  striés  influencent  les  centres  sous-jacents,  il  n’est  pas 
mtiTdit  ,!,■  penser  que,  ,1e  m,''me  que  l’écorc,'  CTébrale  est  , louée  ,1e  puissances  d’exci- 
lation  ,d,  ,1e  puissants  ,1'inbibition,  I,.s  coiqis  stri,’.s  possè,lent,  eux  aussi,  cette  double 
"-tuin.  l.n  peut  même  ajout,.,-,  s,-!,,,,  tout,.  vrais,..ublance  et  en  s’en  tenant  aux  faits 
les  ni, eux  contrôlés  ,1e  .M.  et  m-  Vo,t,  ,1e  H,  Wilson,  ,le  Hamsay  Hunt,  que  la  fonction 
uiotcce  ,l  mlulutum  est  ,l,'-volu,.  au  systé,,,,-  palli,lal  tarulis  que  la  fonction  ,1’excitation 
coor,lmatrice  appartient  au  striatum. 

,|U1  Ih-nieure  établi,  c’pst  (pu-  les  corps  stri,.s  a[, paraissent  cou,, ni.  ,l,.s  entres  ,!,•  la 
|ilus  hant,muq,ortam-eau  point  ,1e  vue  , le  la  nmtilité  et  qu’ils  cou.-o„nent  le  syst,'.,ne 
uio,,.,ir  ,.xt,-a-[)yi-ami,lal  prési,lant  aux  fonctions  autouiati,p,es  ,1e  la  môme  manière 
1|U,.  l’ecorc-  c'-rébrah-,  ,lite  moTrice,  ,lomine  l’a|, pareil  mot,-,,,-  réf,dant  les  fonctimis 
.uusculai,.,.s  l,.s  pins  ,lélicat,.s  parc-  ,p,e  plus  inti,u,..nent  lié, -s  au  ,léveIoppem,ml 
psyclmp,,..  1--  |- 

Les  Types  Striés  et  les  Types  Thalamiques  de  l’Encéphalite.  Considérations 
sur  les  Symptômes  et  les  Syndromes  en  rapport  avec  les  Ganglions  de  la 
Base  dans  l’Encéphalite  épidémique,  ,,ar  .f.  H.cms.xv  ir,-x.,.,  Amnican  ./.  af  rnrd 
Sc.,  t.  192,  U"  d,  p.  481,  oct.  1921. 


fré- 


Les  -.-os  ffanelions  ,1e  la  base,  et  tout  parti,-,uli,’.,-eu„.nt  l,.s  cor], s  striés 
qu„ni,u,.ut  int,'.,-css,'.s  ,lans  l’encéphalit,-  épi,lénii,p„., 

luu-tieipation  ,in  corps  strié  s’,.xpri,ne  par  trois  sy,„lrom,.s  :  a)  syn, Ironie  paléos- 
.rie  ou  pallnlal  (typ,-  de  paralysi,.  affitaute)  ;  h)  symlro.ue  néostrié  (type  choréi- 
forme)  ;  c)  type  strié  mixte  (type  combiné,  paralysie  affitant, .-chorée).  Il  est  à  croir,.  que 
oes  types  sont  ,.,1  rapport  avec  rexisti.iice  ,le  deux  systèmes  cellulaires  différents  dans 
le  corps  strié. 


lona 


1(!  système  pallidal,  a  pour  origine  les  cellules  motrices  du  corp„  strié  il  relie 
cette  formation  avec  d’importants  noyaux  do  la  région  soiis-thalainique,  et  il  contrôle 
les  différentes  activités  motrices  des  tractus  extra-pyramidaux.  Quand  ce  système  est 
atteint,  les  symptôme^  de  la  (laralysic  agitante  se  dévelopiient  :  paralysie  des  mou¬ 
vements  automatiipies  associés,  hypertonicité  musculaire,  tremblement  rythmé. 

Le  système  néostrié  exerce  une  influence  de  coordination  et  d’inhibition  sur  les 
fonctions  purement  motrices  du  corps  strié.  Quand  ce  système  est  atteint,  les  mou¬ 
vements  choréiques,  mouvements  spontanés  du  type  automatique  associé,  se  pro¬ 
duisent. 


l-e  lype  combiné  résulte  de  la  ])articipation  des  deux  systèmes.  La  connaissance  ou  la 
ditferenciation  des  deux  systèmes  permet  d’cxpliqiier  maintes  particularités  de  la 
•‘’ymptomalologie  striée. 

Iu‘  type  [lallidal  ou  |)arkiusonien  de  l’encéphalite  léthargique  peut  être  général, 
•nuidlatéral  segmentaire  ;  ou  en  connaît  des  formes  abortives,  récidivantes  et  pro¬ 
gressives. 


f-e  ty[ie  néostrié  o\i  ctioréiforme  peut  aussi  être  général,  dimidié  ou  local  ;  il  y  a  un 
fype  choréiforme  aigu,  des  ty|ies  choréo-athétosiques,  athétosiques,  rythmiques.  Ces 
fypes  sont  purs  ou  combinés. 

Ifans  su  série  do  25  cas,  .1.  Hamsay  Ilunt  compte  18  cas  du  type  paralysie  agitante, 
4  du  type  choréiforme  (d  3  du  type  strié  mixte. 

* hl  voit  aussi  survenir  des  symptômes  de  la  série  thalamique  dans  l’encéphalite  léthar- 
S‘'|oe.  Ils  consistent  en  douleurs  sévères  et  persistantes,  avec  troubles  de  la  sensibilité 
super licielle,  particulièrement  de  la  sensibilité  douloure\ise  et  thermique.  Le,  syndrome 
thahimique  au  complet  est  exceptionnel,  pour  ne  [las  dire  qu’il  ne  se  rencontre  jamais. 


A  propos  de  la  communication  de  M.  Lesné  sur  un  cas  d’Encéphalite  léthargique 
avec  Parotidite  aiguë,  par  Bahonneix,  Bail,  el  Mém.  de  la  Soc.  méd.  de.i  Hôpilau.r 
*  Paru,  au  30,  u»  21,  p.  801,  11  juin  1920. 

Bappel  des  cas  de,  Cordon  (1913)  de  parotiditos  associées  à  la  somnolence,  et  de  cas, 
'le  chorée  avec  parotidite,  (Apertet  Houillard,  Price).  E.  !■’. 

Altérations  dos  Glandes  Salivaires  dans  l’Encéphalite  léthargique,  par 

■^i',iii':u,  (.losAiii  (d  IIi'.NUi  Duuani»,  Bull,  et  .Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Uôpilau.i: 
'le  Paris,  t.  37,  n"  10,  p.  721,  13  mai  1921. 

-'I-  Netter  a  maintes  fois  indiqué  l’atteinte  des  glandes  salivaires  dans  l’encéphalite 
léthargique  ;  les  altérations  de  ces  glandes  ont  été  plusieurs  fois  constatées.  I.e  cas 
’uoitel  relaté  dans  la  présente,  communication  a  été  le,  point  de  départ  de  recherches 
expérimentales  d’où  il  résulte:  1°  que  le.  virus  |ieut  persister  dans  les  centres  nerveux 
Pun/.e  mois  après  le  début  de  la  maladie  ;  2"  (pie  le,  virus  existe  dans  les  glandes  salivaires. 

E.  F. 


Démonstration  do  l’activité duVirusdel’Encéphalite  dans  les  Centres  Nerveux 
15  mois  après  le  début,  présence  de  ce  Virus  dans  les  Glandes  Salivaires, 

par  A.  Nkti-eu,  E,  Cusaui  et  H.  Duuani),  .Suc.  de  Bioloi/ie,  14  mai  1921. 


Les  auteurs  ont  extrait  des  centres  encéidialiques  à  un  sujet  mort  15  mois 
'lèhut  de  son  encéphalite  un  virus  actif  chez  le  lapin  etdransmissible  eu  série. 

Us  ont  pu  extraire  des  glandes  salivaires  du  lapin  mort  après  injection  intrac 
‘l'i  virus  un  produit  ipii  reproduit  la  maladie  en  siVie  chez  le  lapin,  chaque  jiassa 
léalisé  avec  des  extraits  de  glandes  salivaires.  E.  1’. 


?(Téhrale- 
ige  étant 


.i.v.i/.r.s7<;.s 

Encéphalite  léthargique  mortelle  avec  Tuméîaction  Parotidienne  bilatérale, 

par  L.  rÎAiiONNKixcL  IIudac,  Hall,  d  .Mém.  de  la  Suc.  méd.  den  Hôpitaux  de  Par  J, 
I.  37,  II»  17,  I).  732,  20  mai  1921. 

Il  .s’agit  d’un  adulte  (|ui  fut  atteint,  en  décemluu!  dornier.  d’une  encéphalite  léthar- 
gi(|ue  classique  au  cours  de  laquelle  ai)t)arut  une  tuméfaction  parotidienne  durable, 
lidatérah!,  sans  empétement,  sans  cliangement  de  la  coloration  de  la  peau,  sans  sia- 
lorrhée  nette.  I.es  auteurs  étudient  la  iiathogénie  de  cette  complication  et,  après  avoir 
discuté  les  diverses  théories  en  préscmce,  se  rallient  à  l’opinion  soutenue  par  M.  Netter; 
le  virus,  lixé  dans  les  cellules  nerveuses  (pie  contient  le  tissu  interstitiel  des  glamh's 
salivaires,  est,  de.  temps  à  autre,  éliminé  par  la  salive. 

.M.  AniAUD.  —  La  sialorrhée,  dans  l’encéphalite  éfiidémique,  peut  relever  do  diff('- 
reuts  mikanismes  ;  elle  peut,  eu  particulier,  avoir  une  origine  bulbaire. 

Encéphalite  léthargique.  Apparition  d’une  Hémiplégie  le  surlendemain  d’une 
Ponction  lombaire  pratiquée  soixante-dix  jours  après  le  début.  Influence 
déchaînante  possible  de  la  Ponction  lombaire,  par  .\uxoi.i)  .Nurnui,  lliill.  H 
Mém.  Soc.  méd.  des  Hôpilaii.r  Paris,  t.  37,  n»  23,  p.  KKKi,  Lr  juillet  1921. 
Encéphalite  ambulatoire  semblant  tendre  à  la  guérison.  Le  lendemain  d’une  ponction 
hnuliaire  praticpiée  [lour  |iréciser  le  diagnostic  [lar  élimination  de  la  syphilis,  céfilialée 
a  droite  ;  hî  lendemain  ]iaralysie,  faciale  gauche  jiuis  [laralysie  des  membri's  du  même 
e()te.  La  ponction  lombairiî  a  peut-être  joué  un  rc'ile  provocateur  ;  il  serait  bon  de  ne 
l■('e,ourir  à  cette  intervention  (pie  dans  les  cas  où  elle  est  absolument  nécessaire. 

L.  !■’. 

A  propos  d’une  communication  de  M.  Netter  sur  la  Ponction  lombaire  dans 
l’Encéphalite  léthargique,  par  I’aül  Havaut,  Bull,  el  Mém.  Soc.  méd.  Hôpi¬ 
taux  de  Paris,  t.  .37,  il"  20,  p.  1I5K,  2«  juillet  1921. 

.\L  .Netter  a  rapporté  un  cas  d’enci'qihalite  léthargicpie  dans  lequel  une  hémiplégie 
est  apparue  Je  lendemain  d’une  ponction  lombaire.  .M.  .Netter  a  envisagé  la  fiossibilité 
d’une  influence  di'cbaînante  de  la  ponction  lombaire.  .M.  Kavaut  n’adrnet  |ias  cette 
possibilité  et  il  (qqiose  à  l’obsei'Vation  de  M.  .Netter  ses  arguments  et  le  fait  (pie  dans  de 
iiombrenx  cas  d’encé[ihalite.  léthargique  des  accidents  gravoi  sont  apparus  brusquement 
sans  que  la  fionction  lombaire  ait  été  pratiipiée. 

.\L  Ni:Tri;u  a  lait,  dans  sa  communication,  toutes  les  ri-serves  utiles.  L’extrême  rareté 
(les  complications  de  la  [lOnction  lombaire  dans  l’encéphalite  léthargiipie  n'en  impli([ue 
pas  l’inexistence.  j.;,  pq 

Forme  Neuro-Végétative  de  l’Encéphalite  épidémique,  par  I.akiniu.-Lavas  i  i.sr; 
et  Coui.AUlJ,  Bull,  et  Mém.  .Soc.  méd.  Hôpitaux  de  Paris,  t.  37,  n"  2(),  p.  II'J2, 
22  juillet  1921. 

.\u  cours  d’une  encéphalite  léthargiipie  à  manifestations  parUinsoniennes  les  auteurs 
ontsiiivi  l’iivolutiond’iin  syndrome  neuro-végétatif  à  pri-dorninance  vagotoniqne  essen¬ 
tiellement  earacli'Tisé  [lar  la  brachycardie,  l’exagération,  à  un  certain  moment  consi¬ 
dérable  du  réflexe  oculo-cardiaque,  une  hy|ier tension  relative,  la  raie  blanche  de  .Sergent, 
l’abolition  du  réflexe  pilo-moteur,  la  sialorrhée,  la  non-augmentation  du  glucose  urinaire 
après  injection  d’adrénaline,  la  mydriase  et  la  faiblesse  extrême  du  réflexe  pupillaire 
à  la  convergence. 

Ce  synilrume  à  l’état  complet  paraît  rare  dans  l’encéphalite.  Par  contre,  ses  manifes¬ 
tations  (Itssociées  sont  très  t'réipientes.  Dans  le  cas  actuel,  l’atti'miiation  du  syndrome, 


parallèle  à  l’aiiiélioration  générale,  après  thérapeutique  successive  par  Purotropine 
intra-veineuse,  l’hcctine,  le  sulfate  neutre  d’atropine  et  les  courants  de  haute  fréquence, 
<'st  en  faveur  de  la  nature  infectieuse  encéphalitique  du  syndrome. 

Il  SC  peut  d’ailleurs  (pi’ici,  comme  toujours,  la  prédisposition  joue  un  rôle  et  qu’il  en 
soit  de  la  forme,  neuro-végétative  comme  des  formes  délirantes  de  l’encéphalite  épidé¬ 
mique,  dans  lesf|uelles  h^  professcuir  .lean  Lépine  a  hien  montré  le  rôle  du  terrain. 

E.  F. 

Formes  suraiguës  de  l’Encéphalite  léthargique,  [lar  II.  Eschuacu,  Bull,  d  Mém. 
de  la  Suc.  méd.  dee  JlôpUaiu:  de  Paris,  t.  37,  n"  25,  p.  1119,  21  Juillet  1921. 

Les  deux  ca.s  de  l’auteur  ont  évolué  brutalement  et  se  sont  terminés  par  la  mort  l’un 
eu  10  jours,  l’autre  en  4  jours  seulement.  Dans  ce  second  cas, l’aspect  clinique  fut  celui 
d’une  toxi-infection  profonde,  prostration,  adynamie,  épistaxis,  réaction  méniugitique, 
céphalée,  vomissenuintB,  signe  de  Kernig.  Les  parésies  oculaires,  le  nystagmus,  loca¬ 
lisaient  le  processus  infectieux  dans  le  mésocéphalo;  l’hyperesthésie  siégeant  un  jour  à 
un  segment  de  membre,  le  lendemain  sur  le  tronc  et  la  cuisse  du  côté  opiiosé,  sans 
topographie  radiculaire,  indiquaient  une  mémo  localisation,  M.  .Netter  ayant  situé  dans 
his  cordons  sensitifs  du  faisceau  i)édonculaire  l’origine  des  douleurs  périphériques  si 
aigues  do  l’encéphalite.  Le  li(|uide  céphalo-rachidien  contenait  1  gramme  (.’alhumine 
sans  lymphocytose,  ceci  écartant  l’idée  de  méningite.  II  n’est  que  l’encéphalite  éi)idé- 
mique  pour  réunir  un  i)areil  assemblage  de  symptômes. 

üe.s  formes  foudi'oyante.B  comme  celles-ci  sont  exceptionnelles  et  relèvent  d’un 
germe  particnlifTCment  virulent.  E.  F. 

Herpès  dans  l’Encéphalite  léthargique,  par  Aunold  Netter,  Bull,  et  Mém. 
de  la  Suc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Parti,  t.  37,  n"  25,  p.  1136,  21  juillet  1921. 

Iles  recherches  expérimentales  nombreuses  do  Doorr,  Vocchtliiigs  et  Schnabcl  (juin- 
octobre  1920  ;  mai-juiu  1921),  Levadili,  llarvior  et  Nicolau  (mai-juin-juillet  1921), 
Luger  et  Landa  (mai  1921);  NolLor,  Césari,  .Mawas  et  Salanier,  établissent  la  présence, 
dans  le  liquide  des  vésicules  de  l’herpès,  d’un  viiuis  suscoi)liblo  de  ])rovoqner  l’apparition 
do  symptômes  et  de  lésions  analogues  à  ceux  (pie  provoque  l’inoculation  au  la])in  du 
virus  de  l’encéphalite. 

Il  y  a  môme  plus  qu’une  analogie  ;  il  semble  qu’il  s’agisse  do  virus  identiques.  Doiu-r 
et  Schnahel,  Levadili  et  ses  collaborateurs  ont  constaté,  eu  effet,  que  les  lainus  qui  ont 
r(;sisl.é  à  l’inoculation  du  virus  de  l’encépJialite  sont  réfractaires  au  virus  de  l’iierjiès, 
et  réciproquement. 

Levadili  a  môme  réussi  à  déterminer  les  lésions  cutanées  à  lu  suite  de  l’application 
locale  du  virus  do  l’encéphalite. 

Il  y  a  lieu,  dans  ces  conditionij,  à  recherclier  si  l’herpès  a  été  souvent  constaté  ciiez 
les  sujets  atteints  d’encé[)halile. 

Lonlrairemeut  à  ce  i[U(i  l’on  serait  disposé  à  croire,  il  u’cu  est  rien.  L’apiiarilion  do 
1  herpès  est  rare,  dans  l’oncépJ.ialile. 

Lotte  rareté,  signalée  par  nombre  d’auteurs,  n’est  d’ailleurs  pas  constante  ;  c’est 
ainsi  ([ue  l-oisot,  dans  3  cas  observés  on  15  jours  à  Beaune,  a  constaté  3  lois  l’herpès 
lahiai.  jr  i,\ 

Ménlngo-Encéphalite  Tuberculeuse  de  la  base  avec  Syndrome  d’Encéphalite 
léthargique,  par  A.  IhuNCE,  Encéphale,  t.  15,  n»  6,  p.  384,  juin  1920. 

La  malade  présentait  au  cotnpiel  les  signes  do  l’oncèpiialite  I6lhargi(iue  :  une  somno 
lenco  conlinuelh)  difficile  à  vaincre,  et  se  'manifestant  meme  au  milieu  des  repas  ;  un  état 
léhrilo  marqué  ;  un  ptosis  douhio,  mais  plus  accentué  du  côté  gauche.  11  y  avait  éga- 


loriC) 


li'incnl,  (les  secousses  myocloiiupies,  lu'èves,  rytliiui^es,  Iransiloires,  des  membres,  plus 
marcpu'-es  à  droile  ;  des  coiU, raclions  musculaires  semblables  oui,  (Hé  si(,malées  dans 
rcuicéphaliLe,  rnHamment  par  MM.  Sicard  el,  Kudelski.  A  rapiieler  aussi  les  troubles  d(( 
la  vision  ([ui,  les  prenuers,  ont  attiré  l’alUrntion,  mais  n’ont  pu  (H,re  préicisés  en  raison 
de  la  démence  de  la  malade,  ;  l’amaurose  a  été  sif,mal('e  par  CI.  N'iueent  dans  l’encépba- 
lil.e  létharfficpie  et  conürmée  par  .N'etter  (d,  Carnot. 

Cet  ensemble  de  sympUunes,  joint  à  l’absence  de  paralysie  des  membres,  de  contrac¬ 
tures,  de  troiddes  notables  du  C(')té  des  réflexes,  et  d’irrf'fîidarité  du  pouls  non  dissocié 
avec  la  température,  pouvait  donm(r  l’illusion  clii:i(pie  de  rencépbalit(!  létbargicpie. 
Anatonu([uemenl,  il  s’agissait  d’une  méningo-encéphalite  tuberculeuse  de  la  base,  à 
évolution  aigui^  développiie  au  voisinage  d’un  abcès  caséeux,  d’origine  osseuse,  situé 
dans  la  fosse,  cérélu'ale  antéri(uire,  et  dont  (die  était  séparée  par  la  dure-rnf're  intacte  (d, 
épaissie.  Les  lésions  pidmonaires  en  confirmaient  le  caractfu'e  tuluu-cideux. 

[,a  lym[dioc,ytos(‘  du  li(piide  cépbalo-rnebidien  n’est  pas  rare  dans  la  létbargi((  ; 
elle  était  moyenne  cliez  la  malade,  avec  (piel(p(es  rares  polyn((cl('aires  :  formule  cyto- 
logi(pie  pr((S(p(e  habitmdle  d((  la  méningit((  t((berculeuse. 

A  la  lumif-re  de  la  idiysiologie  patbologi(p(e,  l’interprétation  du  cas  devient  plausible. 
Dans  l’encéphalite  létbargi(iue,  les  lésions  principales  siègent  au  niveau  du  mésocépbale,. 
Du  trouve,  peu  de  lésions  inacroscopi(p(es  ;  les  méninges  sont  presqu((  toujours  indemnes; 
il  existe  parfois  un  petit  pi(p[((té  bémorragirpie,  des  circonvolutions.  11  s’agit  surtout 
de  lésions  bistologi(p[es  dont  le  siège  se  trouve  dans  le  locus  niger,  I((s  racines  et  les 
noyaux  du  nerf  moteur  oculaire  commun,  etc.  Mautbner  a  soutenu  l’bypotlu^se  de 
r('xistence  d’un  centre  bypnirpie  situé  dans  le  nu-socéphale,  (pii  serait  par  suite  éga¬ 
lement  le  centre  du  sommeil  patbologiipie.  Claude  et  l.lierrnitte  le  localisent  dans  la 
r('‘gi(m  infundibulaire.  Salnion  dans  l’Iiypopliyse. 

Aucun  examen  lust(dogi(pie  n’a  |m  (d,re,  prati(pié  cbez  la  malade,  mais  les  lésions 
grossiiVes  de  méningo-encéphalite  étaient  localisées  précisément  dans  la  région  du 
mesocepbale.  L’hypophyse  était  volumineuse,  comprimée.  La  région  infundibulaire, 
les  pédoncules  cuHébraux,  le  bord  antérieur  de  la  protuluM-ance  étaient  particuh(’‘re- 
ment  intéressés  fiar  le  processus  méningo-encépliahti(pie.  L’(mserremeut  des  voues 
opti([ues  exph(pie  les  troubles  visuel'  . 

()uant  a  l’abcès  osseux,  parfaitement  isolé  par  la  dure-mère,  il  com|)rimait  seulement 
la  face  inférieure  des  lobes  frontaux,  et  il  n’a  pu  jouer  un  rôle  dans  la  production  du 
syndrome  létlinrgi(iue.  Il  estpndiable  (|ue  l’ostéite  crânienne  a  évolué  silencieusement 
bien  avant  la  meningo-encépbalile  de  voisinage,  dont  l’apparition  a  conditionné  le 
syndrome.  p;  p' 


Obésité  transitoire  dans  quatre  cas  d'Encéphalomyélite  épidémique  avec 
Syndrome  parkinsonien  (Glycosurie  tardive  dans  un  cas),  par  11.  I{(i(ii,:ii  et 
r..  Aymks.  liai,  et  Mém.  Snc.méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  t.  37, 11027,  p.  127H,/)  aoûtl  !)2 1 . 
r.’obésité  p()ste.ncéphahti(pie  a  été  observée  par  Netter,  Livel,  riabonneix.  MM.  Itoger 
et  .Aymes  communiipient  (piatre  cas  d’un  embonpoint  anormal  survenu  le  plus  souvent 
peu  aprf's  la  p(Tiode  aiguë  de  l’encéphalite,  s’installant  d’une  façon  rapide,  (mis  dispa¬ 
raissant  ou  tout  au  moins  s’atténuant. 

Cet  embonpoint  n’est  pas  senlement  hé  à  une  suralimentation  de  la  convalescence  ; 
d  ne  peut  être  consi(l(''ré  comme  une  simple  réaction  de  défense,  outrepassé'C  dans  ses» 
effets,  d’un  organisme  inanitié  pendant  la  période  fébrile,  car  les  létbargicpies  peuvent 
etro  nourris  d’une  faijon  suffisante.  C’est  un  effet  de  la  maladie,  les  auteurs  discutent 
les  conditions  de  cette  olu'sité  transiloire  et  notamment  la  possibilité  de  troubles  endo¬ 
criniens  ou  d’une  altération  de  la  région  infundibulaire  |)ar  le  virus  encéphnhti(pie. 
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I-ivin-  (I,oi!is).  Ohcsilé  (■(insécaiive  à  Vencéphalilc  lélhav<jiqiic  (Bnll.  nt  M^m.  do,  la  Soc. 
m6cl.  dos  Hôpitaux  de  Paris,  t.  37,  n“  15,  p.  656  6  niai  1921).  Livel  a  vu,  clioz 
\  inalados,  l’obôsilc  so  dôvoloppor  à  la  suite  d’uno  atteinte  d’encéphalite  épidémique. 
Les  analogies  que  présentent  ces  cas  paraissent  établir  une  relation  directe  entre  la 
maladie  et  l’obésité  consécutive.  Chc/.  une  des  malades,  l’engraissement  coïncida  avec 
nn  arrêt  de  la  menstruation,  et  cette  corrélation  entre  la  fonction  ovarienne  et  la  sur¬ 
charge  adipeuse  de  l’organisme  doit  elle-même  faire  penser  que,  dans  l’encéphalite 
épidénh([uc,  les  glandes  endocrines  subissent  dans  leur  fonctionnement  la  répercussion 
du  processus  infectieux,  l’obésité  no  faisant  que  traduire  cette  dysendocrinie  thyroï¬ 
dienne,  ovarienne,  hypophysaire  ou  pluriglandulaire.  L’hypophyse  est  peut-être  plus 
directement  intéressée  en  raison  de  la  localisation  fréquente  de  l’infection  à  la  base  du 
cerveau.  — •  M.  Nutthh.  Il  s’agit  là  d’uno  éventualité  bien  exceptionnelle.  — 
M.Sicaud  no  l’a  jamais  observée. 

Laiîui';  (Marcel).  A  propos  de  la  commnnicalion  de.  M.  lAvel  :  Obésité  consécutive  à 
l' Ecncéphalile  léthargique  (Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  p.  731, 
20  mai  1921).  —  La  méningite  cérébro-spinale  détermine  l’amaigrissement,  l’encéphalite 
léthargique  peut  produire  l’obésité  ;  des  centres  de  la  base  du  cerveau  sont  peut-être 
préposés  soit  à  l’engraissement,  soit  à  l’amaigrissement,  point  n’est  besoin  de  faire 
intervenir  dos  altérations  de  glandes  à  sécrétion  interne. 

NouÉcounr.  Obésité  consécutive  à  l’Encéphalite  épidémique  (Bull,  et  Mém.  do  la  Soc. 
méd.  dos  Hôpitaux  do  Paris,  p.  729,  20  mai  1921).  —  Cas  d’obésité  survenue  chez  une 
miette  do  12  ans  à  la  suite  d’uno  encéphalite  avec  syndrome  pseudo-parkinsonien. 

E.  F. 

Encéphalite  épidémique  et  Syphilis,  [lar  Maurice  Henaud.  Bull,  et  Mém.  de  la 
Soc.  méd.  des  llôpilaux  de  Paris,  i.  36,  p.  1673,  n»  4,  G  janvier  1921. 

L’encé|)halite  épidémique  n’ayant  aucun  symptôme  iiropre,  en  pratique  on  se  heurte 
à  un  double  écueil.  On  risque,  ou  bien  do  poser  trop  facilement  un  diagnostic  d’encé¬ 
phalite  sans  qu’on  puisse  l’étayer  de  preuves  indiscutables,  ou  bien  de  méconnaître 
l’affection.  L’observation  de  l’auteur  est  impressionnante  par  les  hésitations  motivées 
du  diagnostic  entre  ces  deux  termes,  encéphalite  é|)idémiquc  ou  syphilis  nerveuse. 

Il  n’est  pas  douteux  qu’il  y  a  quelques  années,  celui-ci  aurait  iiaru  des  [dus  satis¬ 
faisants.  Paralysie  du  moteur  oculaire  commun,  [laralysie  faciale,  atteinte  du  faisceau 
pyramidal,  légère  réaction  méningée,  troubles  du  caractère.  La  symptomatologie  aurait 
semblé  caractéristique  et  l’influence  heureuse  du  traitement  aurait  fortihé  les  convic¬ 
tions.  Tant  pis  pour  la  réaction  de  Wassermann  si  elle  avait  aiqiorté  une  note  discor¬ 
dante.  C’est  par  centaines  que  des  malades  présentant  un  tel  syndrome  ont  été  dans  les 
services  do  neurologie  et  d’ophtalmologie  considérés  comme  syphilitiques. 

Mais  aujourd’hui  on  no  saurait  plus  se  rallier  à  une  telle  doctrine  et  admettre  que  tout 
processus  qui  no  fait  pas  sa  [ireuvo  soit  syphilitique.  Ce  ne  sera  pas  dans  l’avenir  le 
moindre  mérite  do  ceux  qui  ont  fait  connaître  l’encéidialitc  dite  é]ddémique,  que  d’avoir 
diminué  l’importance  excessive  attribuée  à  la  syphilis  en  pathologie  nerveuse. 

L’observation  do  M.  Henaud  est  caractéristique  à  cet  égard,  car  on  ne  saurait  admettre 
ici  que  la  syiihilis  soit  en  cause.  Les  conditions  étiologiques,  le  mode,  d’apparition  des 
accidents  permettent  de  ranger  l’affection  dans  le  cadre  de  rencé|)halite  épidémique, 
à  la  condition  d’élargir  le  cadre  des  descriptions  [irimitives.  On  est  maintenant  loin 
lies  formes  où  la  mort  survient  en  quelques  jours  ;  dans  le  cas  présent,  l’affection  e  une 
marche  torpide,  on  pourrait  même  dire  chronique  ;  les  accidents  actuels  ne  sont  pas 
seulement  des  séquelles  do  nature  cicatricielle,  laissées  par  un  [irocessus  éteint,  mais  ils 
témoignent  d’une  affection  qui  est  encore  en  évolution.  Si  [lar  ce  caractère  celle-ci 
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s- a[]|inriTit{‘  a  lu  sy|iliitis  du  ni'vraxe,  ulli'  s’ùluit'iie  des  l'oi'iiii^s  ly|iiqiie,s  de  reiicéiduilile 
é[udémi<|iie.  Il  faiil  ceiieiidanlla  rap[iroclier  de  celle-ci,  à  la  condiUoii  UiuUd'uis  de  rocoji- 
naitre  qu’urie  telle  assimilation  ne  sera  certitude  que  It'jour  où  l’on  coiauiitrales  af^enls 
pathogènes  de  toutes  ces  lésions  subaigués  ou  chroniques  du  névraxe.  11  n’est  pas  dou¬ 
teux  (pi’il  s’agit  bien  dans  tous  ces  cas  de  processus  de  natui'e  infectieuse.  L’observation 
prouve  mémo  que  certains  d’entreeux  peuvent  ÛU'e  influencés  |)ar  la  chimiothérapie.  Ce 
fait  a  une  énorme  importance,  non  seulement  prati(pie  mais  aussi  Uiéori(pie,  car  U  doit 
contribuer  a  orienter  les  recherclies  vers  la  découverte  d’un  agent  patliogéne  qui  ne  soit 


Syphilis  Mésocéphalique.  Discussion  du  Diagnostic  avec  l’Encéphalite  léthar¬ 
gique,  par  Cn.  Aiuiaiiii  et  .1.  Hoi  ii.i.amii.  Itull.cl  Mém.dc  la  Suc.  méd.des Ilâpilnii.r 
de  PurLs.  t.  37,  n"  5,  p.  1,30,  17  février 


On  a  une  tendance  excessive  à  rapporter  actuellement  à  l’encéphalite  léthargiipu! 
certains  troubles  nerveux  acconqKignés  de  synq, tomes  oculaires  qu’on  avait  coutume 
de  rattacher  naguère  a  la  syphilis.  11  convient  toujours  en  |)areil  cas,  non  seulement 
de  ne  pas  oublier,  dans  la  discussion  du  diagnostic,  la  syi)hilis,  mais  de  la  reclie.rclier  avec 
grand  .soin,  en  raison  des  conséiiuences  pratiques  d’un  diagnostic  exact.  Le  cas  des 
auteurs  est  instructif  à  cet  égaril. 

^  il  s’agit  d  une  lemme  âgée  qui  présente  un  ensemble  de  symptômes  imposant  l’idée 
d’encéphalite  léthargiipie.  La  variété  de  ces  symptômes,  le  caractère,  de  dissociation 
des  paresies  oculaires  id,  des  phénomènes  spasmodiques  du  faisceau  pyramidal  faisait 
incliner  vers  ce  diagnostic  d’autant  plus  volontiers  que  la  malade  avait  aux  doigts  de 
très  petites  secousses  choréiformes  et  qu’elle  reconnaît  avoir  é|ironvé,  depuis  un  mois, 
des  douleurs  aux  mains,  aux  épaules,  à  la  région  sUrnale,  entre  les  onio|dates,  et, 
depuis  (pieiques  jours,  après  une  lendance  è  rassou|hssement.  Peu  de  teiiqis  après,  le’ 
Idosis  augmentait,  mais  le  clonus  du  pied  disparaissait  bientôt  pour  reparaître  transitoi¬ 


rement  et  seulement  à  gauche  li‘  lende 
tuaient,  la  malade  étant  entraînée  en 
était  tournée  dans  ces  directions.  Puis 


troubles  de  l’éipiiühre  s’accen- 
■re,  à  droite  ou  à  gauche,  suivant  que  la  tête 
troubles  de  l’équilibre  disparaissent  cornplè- 
d"  paire  droite  était  devenue  corrqiléte,  sauf  pour  l’ac- 


(‘omniodiilJoii, 

dette  mobilité  des  symptômes  eèit  pu  être  invoqui'c  comme  un  nouvel  argument  en 
faveur  de  l’encé|ihalite  léthargique,  et  la  iionction  lombaire,  qui  avait  montré  une  lym¬ 
phocytose  (L)  cléments  par  millimétré  cube),  une  augmentation  de  l’albumine  et  du 


glucose,  n’eùt  pas  contredit  ce  diagnostic,  si  d’autres  éléments  n’étaient  intervenus  dans 
la  discussion  :  la  réaction  de  Wassermann  était  positive  dans  le  liquide  céphalo-rachidien 
et  dans  le  sang.  De  plus,  les  renseigiienieiits  fournis  par  la  somr  et  la  mère  apiirenaient 
que  di'imis  quelques  années,  elle  avait  quelques  troubles  de  la  mémoire,  qu’elle  raisonnait 
dif  hcilemeiit,  avait  un  jieii  de  gène  de  la  parole,  (larfois  de  petites  absences,  rpi’elle  avait 
un  peu  de  faiblesse  motrice  et  laissait  tomber  les  objets  de  ses  mains  ;  enfin,  qu’elle 
dormait  longuement,  en  général,  et  s’assoupissait  facilement  le  jour. 

Il  fallait  donc  écarter  le  diagnostic  d’encéphalite  léthargique  poiirse  ranger  àceliii  de 
syidiilis  mésocéphahque.  Or  a  mis  la  malade  au  traitement  par  l’arsénobenzol,  et  l’un  a 
vu  rapidement  les  paralysies  oculaires  diminuer,  puis  disparaître,  et  l’état  général 
s’améliorer.  .\u  bout  de  huit  mois,  les  auteurs  ont  revu  cette  femme  ;  la  guérison  se 
maintenait.  ...  ^ 


Syphilis  de  la  région  duMétencéphale  et  duMésocéphale  simulantl’Encéphalite 
épidémique,  par  D.uii.i.ain,  f.  .lACyuicr  et  1’.  I.KciiEi.Lii.  Hull.  cl  Mcm.  de  lu  Soc. 
méd.  des  llô[)ilau.c  de  Paris,  t.  37,  n”  3,  p.  71,  3  février  1Ü21. 
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On  siiU  combien  souvoiU  l’encéphalilp  épidémique  so  manifeste  à  son  dél)ul  fiar  des 
douleurs  et  des  parestliésics  dans  la  zone  du  trijumeau  et  par  des  parésies  de  la  muscii- 
laliire  extrinsèque  do  l’adl  ;  en  présence  d’une  telle  symptomatologie,  en  l’absence  des 
investigations  biologiques,  on  a  une  tendance  à  reconnaître  cette  maladie.  Tel  fut  le  cas 
pour  la  malade  dont  les  autours  donnent  l’observation  qui  en  réalité  était  atteinte 
d’un  processus  syphilitique  de  la  région  du  métcncéphale  et  du  mésocé|)hale. 

('/était  une  femme  de,  quarante  ans,  de  bonne  santé  antérieure,  et  sans  antécédents; 
le  déb>it  névralgique  remontait  à  trois  semaines  ;  des  paresthésies  et  des  troubles  divers 
de  la  sensibilité  dans  la  région  faciale,  des  paralysies  oculaires  venaient  de  s’installer. 

Les  recherches  de  la  liera  toire,  ayant  montré  que  la  syphilis  était  en  cause,  le  traitement 
appro[)rié  tut  institué.  Sous  l’influence  de  cette  tliérapeutique,  l’amélioration  des 
symptômes  fut  progressive.  Actuellement,  (20  janv.  1921  )  les  phénomènes  douloureux  du 
trijumeau  et  des  paresthésies  existent  encore,  mais  les  troubles  objectifs  de  la  sensibilité 
ont  disparu,  la  paralysie  du  droit  externe  est  |iresque  guérie,  on  ne,  provoque  la  diplopie 
Ono  dans  les  mouvements  extrêmes  de  la  latéralité  vers  la  droite.  Les  troubles  [uqiil- 
laires  persistent  ;  les  [)U|iilles  sont  inégales,  la  gauebe  plus  grande  que  la  droite,  la 
pupille  gauche,  ne  réagit  [las  à  la  lumière,  la  pupille  droite  légèrement  déformée  réagit 
très  faiblement  ;  les  deux  pupilles  réagissent  à  l’accommodation. 

Malgré  des  analogies  multiples  avec  certains  cas  d’encéphalite  épidémique,  il  no  fait 
pas  de  doute,  qu’il  s’agisse  d’une  atteinte  sy[ihiliti(yie  do  la  région  métcncéphale  et  du 
niésocéphale.  Les  arguments,  qui  à  ce  sujet  paraissent  devoir  être  pris  en  considération. 
Sont  :  la  réaction  de  Wassermann  positive  dans  le,  sang  et  le  liquide  céplialo-rachidien  ; 
fa  réaction  du  benjoin  colloïdal  positive  dans  le  liquide  céplialo-rachidien,  alors  qu’elle 
ost  toujours  négative,  dans  l’encéphalite  épidémique  ;  les  signes  pupillaires  ;  l’influenco 
indéniahlo  du  traitement  arsenical  et  mercuriel.  .Jamais  on  ne  constate,  dans  l’encépha- 
fite  épidémique,  une  réaction  Wassermann  positive  dans  le  liquide  céiihalo-racbidien. 
Les  auteurs  ont  observé  plusieurs  fois  la  rigidité  pupillaire  complète  dans  les  formes 
léthargiques  pures,  mais  jamais  le  signe  d’Argyll-Robertson.  I.e  \\  assermann  et  l’Argyll 
sont  deux  synqitôrnes  qui  ont  la  plus  grande  valeur  pour  orienter  le  diagnostic  vers  la 
*(yphilis  du  névraxe.  11  serait,  d’autre,  part,  trop  simple  d’admettre  une  association  des 
deux  infections  (infection  syiihilitique  et  infection  par  le  virus  de  l’encéphalite  épidé- 
hdque).  , 

M.  .SicAiiii. -  Le  signe  d’Aigyll,  au  cours  de  névraxite,  esl  certainement  excep- 
liouiiel  ou  /le  durée  transitoiri'.  .M.  Sicard  n’a  jamais  rencontré,  ([uchpie  soin  mis  à  la 
cpcherche,  le  v.  ai  signe  d’Argyll  (perte  du  réflexe  pupillaire  à  la  lumière  et  sa  conser- 
vation  a  l’accommodation)  dans  sa  statistique  personnelle  déjà  iinjiortante.  Il  a  bien 
observé  la  rigidité  pupillaire  complète,  de,  Tinégalilé  pu]iillaire,  de  la  paresse  pupillaire, 
(hais  Jamais  le,  signe  d’Argyll  typi/iue.Le  signe  d’Argyll,  témoin  d’une  syphilis  nerveuse, 
ne  rétrocède  jamais.  Si  donc  au  .cours  d’une  affection  suspecte  d’eucé|)halite  ou 
eonstate  un  signe,  d’Argyll  irréductible,  c’est  (pi’il  s’agit  d’une  neuro-syphilis  seule  ou 
associée. 

^L  Nettku.  —  Le  signe,  d’Argyll-Robertson  a  été  constaté  chez  des  sujets  atteints 
(  encéphalite  léthargi/p  e  indiscutable.  Economo  a  trouvé  le  signe  d’Argyll  dans  un 
grand  nombre  de  cas  d’encéphalite.  Nonne  estime  qu’il  faut  penser  à  l’encéphalite 

présence  du  signe  d’Argyll-Robcrston  quand  le  Wassermann  est  négatif  dans  ie 
jfjuide  rachidien.  Naef,  ù  la  meme  date,  a  vu  l’Argyll  et  Tabulition  des  réflexes 
ails  les  encéphiiUles  tle  Muuicli.  médecins  du  bassin  de  lu  Sarre,  au  cours  d’uiu; 
pidéinie  d’eneéiihalite  sérieuse,  ont  vu  chez  plusieurs  de,  ses  sujets  la  persistance  dit 
(ngoe  d  Argyll.  (Jn  ne  saurait  d’ailleurs  imaginer  que  l’allération  locale  déterminée 
‘l'u  tient  sous  sa  dépendance  le  signe  d’Argyll  puisse  être  pruvo/iuée  par  le  seul  trépo- 
hieue,  a  l’exclusion  de  tout  autre  agent  pathogène. 
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M.  Aciiahd  il  observé  le  si{,MU',  il’Ai-Kyll-HoborLson  vérilablii,  d’iiiu',  façon  piirliculiè- 
roiiionl  notle  chez  un  lioininc  qui,  avec  nn  malaise  f'énéral,  avait  été  jiris  de  di|iIo|iio 
et  de  somnolence,  enl, recoupée  do  délire.  11  avait  de  [dus  une  léf;ère  névrite  optiipie  du 
coté  gauche,,  si  bien  ipie  l’ophtalmologiste,  frap|ié  de  cette  névrite  optique  et  de  la 
netteté  du  signe  d’Argyll-lîobertson,  fit  le  diagnostic  de  tabes.  .Mais  les  accidents  étaient 
récents  id,  avaient  en  nn  début  aigu,  il  y  avait  nn  peu  de  lièvre  ;  les  réflexes  rotnliens 
étaient  exagérés  ;  le  liipiide  céphalo-rachidien  ne  renfermait  jias  de  leucocytes  et  la 
réaction  de  Wassermann  était  abse.nte.  D’ailleurs,  le  signe  d’.Argyll-Iiobertson  disparut 
à  la  convalescence  et  la  névrite  optique  huit  également  par  s’effacer  au  bout  de  trois 

.M.  l.onTAT-.lAcoii  reconnaît  la  grande  valeur  dn  signe  d’Argyll  |)our  lediagnostic  de  la 
sy[ihilis  cérébrale,  mais  on  peut  l’observer,  dans  de  rares  cas,  en  dehors  de  la  sy]ihilis. 
Il  a  vu  l’Argyll  classiipm  an  cours  d’une  encé|ihalite  épidémi<iue.  llétaitassocié  an  nys- 
tagmus.  Or,  fait  important,  le  nyslagmus  a  guéri  spontanément  sans  ancnn  traitement 
spécifique.  De  [dus,  dans  ce  cas,  évoluèrent  dans  les  nnds  suivants  des  mouvements 
choréiques  qui  guérirent  également  sfxmtanément  ;  seul,  le  signe  d’Argyll  per.sista  jilns 
longtemps.  1  )ans  le  même  cas,  il  existait  des  paresthésies  dans  le  domaine  dn  trijnmean  ; 
les  paresthésies  gnérirent  également  sans  traitement  spéciliipie. 

M.  SicAiii)  a  eu  l’occasion  de  signaler  des  encéphalites  intercurrentes  an  cours  de 
maladies  nerveuses  [iréexistantes,  notamment  dans  nn  cas  de,  tabes  où  la  maladie 
névraxitiipie  a  évolué  d’une  façon  relativement  bénigne. 

.VI.  Oini.LAiN  a  eu  l’occasion  jadis  d’attirerl’attention  sur  rexislencedn  signe  d’Argyll- 
Robertson  dans  les  lésions  non  sypbilitiipies  dn  pédoncule  cérébral  ;  il  s’explique  ainsi 
très  bien  que  ce  signe  puisse  s'observer  dans  l’encéphalite,  épidémiipie  où  les  lésions 
pédonculaires  sont  si  fréquentes,  'routefois,  il  pense  ipie  le  signe  d’Argyll-Robe.rtson 
conserve,  ainsi  ipie  .\l.  Hahinski  l’a  montré  autrefois,  la  plus  grande  valeur  dans  la 
sémiologie  des  affections  syphilitiques  du  névraxe  ;  l’existence  du  signe  d’Argyll- 
Robertson,  isolé  sans  aucun  autre  syirq)tôm(!  de  la  série  tabétiquiq  permet  soiivmit  de 
reconnaître  une  sy[ihilis  ancieniuî  ou  ignorée,  du  rnahnh!  et  de,  raïqiorter  à  cette,  syphilis 
certaiiKis  lésions  viscérales  actuelles.  Lors(|ue  ce,  signe  sera  constaté  clnr/.  un  malade 
su[)[)osé  atteint  d’encéiihalite  épidémicpie  récmitc^  ou  amdenmq  il  yanra  une  nécessité 
absolue  de  rechercher,  par  la  ponction  lombaii’c,  tontes  les  l'éac tiens  bilogicpiesde  li(iuide 
céphalo-rachidien.  j.;  pq 

Réaction  Méningée  Syphilitique  secondaire  avec  Troubles  Mésocéphaliques  si¬ 
mulant  l’Encéphalite  épidémique,  par  D.  Guii.lain,  Ih.lAcpunr  et  I’.  Dnciiin.i.i:. 

Jliill.  d  Mém.  (le  lu  Soc.  méd.  des  II(jiHl(iu.r  de  Pdris,  t.  i)?,  n"  3,  p.  79,  3  février  1921. 

Il  s’agit  d’nn  hornmi^  de  trente  ans,  très  affirmatif  sur  l’absemu^  de  tout  antécédent 
pathologirpie,  entré  à  l’hèpital  pour  des  troubles  nerveux  considérés  comme  se  rap¬ 
portant  à  l’encéphalite  é|)idémi(pie.  Ces  accidents  étaient  [lourtant  d’origine  syphili- 
l.ique.  De,  là  se  tire,  nn  enseignement. 

I.orsqu’on  constate,  en  [lériode  d’épidétnie  d’encéphalite,  chez  nn  malade  niant  tout 
antécédent  sy|)hilitique,  des  phénomènes  extrêmement  donloure\ix  dans  le  domaine 
il’iin  trijumeau  avec,  paresthésies,  desiloulenrs  erratiqiu's  dans  la  régioncervicalc  et  bra¬ 
chiale,  une  [taralysie  [larcellaire  des  nerfs  <le  l’(eil,  des  troubles  vasomoteurs,  une  asthénie 
physiipn^  et  psychiipu',  la  tendance  est  de  considériT  ces  troubles  comme  se  rapfiorlant 
à  l’encéphalite  épidémiqim,  et  on  a  mêrm^  bien  souvent  porté  ce  diagnostic  avec 
symidomatologie  moins  conqilète.  Des  auteurs  étaient  prêts  à  accepter  ce  diagnostic 
sous  réserve  des  résultats  (!(■  la  ponction  loird)aire  indisp(msable.  Or  celle-ci  a  donné  un 
liquide  céphalo-rachidien  clair,  non  hyperlfuidn,  cotitenant  0  gr.  71  d’albiiinine, 
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135  lyiïipliocyles  par  millimètre  cube  ;  réaction  de  Wassermann  extrêmement 
Iiositivc,  réaction  du  benjoin  colloïdal  positive  ;  l'a  réaction  de  Wassermann  au  sang 
était  également  positive.' 

Ces  constatations  démontraient  qu’il  s’agissaitj  chez  le  malade,  non  d’une 
forme  de  l’encéphalite  épidémique,  mais  de  syphilis  méningée  avec  participation  des 
nerfs  du  mésocéphale';  d’ailléurs,  le  hialado,  pressé  de  questions,  a  fini  par  avouer  l’ac¬ 
cident  initial  qu’il  avait  jugé  négligeable. 

Si  hîs  auteprs  ont  cru  devoir  rapporter  cotte  observation  qui  peut  sembler  banale  et 
■sans  intérêt,  car  nul  n’ignorc  les  conséquences  sur  le  névraxe  des  réactions  méningées 
■sepondaircsv  C’est  (jne,  dans  la  période  actuelle  d’épidémie  d’encéphalite,  on  est 
■orienté  troj)  facilement  vers  le  diagnostic  do  cette  affection,  et  qu’on  oublie  un  peu  la 
syphilis  du  névraxe.  Nombreux  sont  les  cas  où  l’on  lait,  en  présence  d’une  diplopie  et 
de  quelques  douleurs  trigémellaires,  le  diagnostic  d’encéphalite  épidémique  ambulatoire 
èans- aucune  investigation  biologique  et  sans  ponction  lombaire.  Assurément  l’encépha- 
iite,  épidémique  a  une  fréquence  très  grande,  mais  les  enquêtes  les  plus  minutieuses  et 
les  investigations  biologiques  les  ])lus  complètes  s’imposent  toujours  avant  qu’il  soit 
permis  do  conclure  à  l’existence  d’une  encéphalite  épidémique.  On  comprend  l’impor- 
lance  de  ces  faits  au  point  de  vue  thérapeutique,  et  c’est  dans  ce  simple  but  que  cette 
observation  a  été  présentée.  E.  F. 


l'orme  choréique  de  l’Encéphalite  épidémique  ;  ses  rapports  avec  la  chorée 
de  Sydenham,  par  Lesné  et  Langue,  Bull,  et  Mém.  de  ta  Soc.  méd.  des  Hôpildux 
delparLs,  an  36,  n->  20,  p.  765,  4  juin  1920. 

,  Une  petite  malade  se  présente  comme  une  choréique  ;  première  atteinte  de  chorée 
il  y  a  . trois  ans.  Début  insidieux  ;  mouvements  de  grande  amplitude,  sans  secousses 
cloniques  ;  jamais  de  létliargie  ni  d’ophtalmoi)légie,  mais  au  cours  de  la  maladie  on 
Vit  apparaître  la  tuméfaction  des  glandes  salivaires  et  on  reconnut  l’augmentation  de  la 
glycose  céphalo-racliidienne.  Ces  deux  signes  différentiels  affirment  l’encéphalite  épidé- 
ùùque.  Celle-ci  peut  donc  produire  le  syndrome  de  chorée  du  Syndenham. 

Discussion  :  MM.  Netter,  Achard,  Dopter,  Sicard. 


E.  F. 


Encéphalite  aiguë  infantile  Choréo-athétosique,  par  H.  Eschbach  (de  Bourges), 
^dll.  el  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  36,  n»  20,  p.  784,  4  juin  1920. 
Cas  do  chorée  aigue  chez  une  fillette  de  neuf  ans.  L’intérêt  du  cas  tient  à  ses  rapports 
®vec  l’encéplialite;  pas  d’autre  donnée  étiologique  que  le  milieu  épidémique  du  moment. 

E.  F. 

Chorée  électrique  de  Hénoch-Bergeron,  par  Ch.  Achard  et  Louis  Ramond,  Bu//, 
e/  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  36,  n"  21,  p.  823,  11  juin  1920. 
Rappel  d’un  cas  datant  do  16  ans,  pour  montrer  combien  la  chorée  électrique 
d  Réiioch-Bergeron  diffère  ù  la  fois  de  la  maladie  de  Dubini  et  de  l’encéphalite  épidé- 
•niquo  ;  c’est  à  l’hystérie  que  cet  état  morbide,  devenu  rare,  se  rattache. 

,M.  Netter.  —  Bérgeron  insistait  sur  la  bénignité  de  sa  chorée,  qui  s’opposait  à  la 
Sravité  do  celle  do  Dubini,  l’apparence  symptomatique  étant  similaire  dans  les  deux  cas. 
Mais  on  ne  saurait  d’emblée  repousser  toute  possibilité  de  relation  entre  la  chorée 

de  Borgeron  et  l’encéphalite  léthargique.  .  E.  F. 

Chorée  de  Sydenham  bénigne  et  apyrétique,  consécutive  à  une  Encéphalite, 
léthargique,  chea  une  enfant,  par  Souçues  et  Lacommb,  Bull,  et  Mém.  de  la 
•Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  36,  n“  26,  p.  1026,  16  juillet  1920. 
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Enfant  do  6  ans,  présentant  tous  les  symptômes  de  la  chorée  do  Sydenham  classique. 
Les  mouvements  involontaires  et  incoordonnés  qui  ont  débuté  d’une  manière,  insidieuse 
et  évolué  lentement,  durent  depuis  six  semaines.  Ils  sont  afiparus  quelques  jours 
après  la  terminaison  d’une,  encéphalite  léthargique.  11  serait  irrationnel  d’invoquer  ici 
une  pure  coïncidence  ;  la  relation  de  causalité  s’impose. 

Cette  observation  montre  que,  dans  quelques  cas,  la  chorée  do  Sydenham  bénigne 
et  apyrétique  peut  être  déterminée  i)ar  l’encéiihalite  léthargique.  E.  F. 

Bignami  (A.).  Les  rapporls  entre  la  Chorée  électrique  de  Dnbini  et  V Encéphalite  léthar¬ 
gique  (Hivista  Dspedalicra,  15  et  30  novembre  1920),  —  Obse.rvation  ancienne  de 
((  chorée  électricpm  »  dans  laquelle  les  symptômes  reproduisent  le  tableau  clinique 
aujourd’hui  décrit  sous  le  nom  d’encéphalite  épidémique.  11  s’agit  d’un  malade  do 
51  ans  pris  brusquement  do  secousses  myocloniques,  puis,  à  quel(|ues  jours  de  distance, 
d’accès  épileptiformes.  Peu  à  peu  le  malathi  était  entré  dans  un  état  do  torpeur  crois¬ 
sante  et  d’assoupissement  coupé  de  secousses  musculaires.  Après  2  mois  environ,  la  mort 
survenait  dans  le  coma.  A  l’atitopsie,  lésions  maintenant  retenues  pour  caractéristiques 
de  l’encéphalite  léthargique. 

L’étude  des  troubles  des  mouvements  dans  l’Encéphalite  épidémique  (léthar¬ 
gique)  par  la  Méthode  Graphique,  ]iar  G.  Maiuniosco  et  V.  Kascanu.  Juurn. 

de  Phijsiül.  et  de  Pathol,  générale,  t.  19,  n»  3,  p.  3G5,  1921. 

Les  troubles  des  mouvements,  étudiés  par  les  auteurs  dans  neuf  cas  d’encéphalite 
épidémique,  consistaient  en  contractions  rythmiques  involontaires  des  différents 
muscles  dans  les  régions  du  cou,  de  la  face,  des  mendires  supérimirs  et  inférieurs. 

En  ce  (pu  conc(Tne  la  répartition  des  mouvements,  il  y  avait  :  1“  des  contraclions 
rytlimiqucs  des  différents  muscles  aux  membres  supérieurs  et  do  leur  ceinture  ;  2“  des 
contractions  rythmiques  des  différents  muscles  du  membre  supérieur  et  du  membre 
intéri(uir  ;  3“  des  contractions  rythmiques  des  muscles  st(irno-cléido-mastnïdi(ms  et  du 
muscle  digastrique,  déterminant  des  mouvements  de  la  tête,  et  du  maxillaire  inférieur  ; 
4»  des  mouvements  rythmiques  très  rapides  et  du  type  parkinsonien  ;  5“  des  mouvements 
rythmiques  des  muscles  inspirateurs. 

La  forme  et  l’intensité  des  contractions  varient  non  seulement  d’un  muscle  à  l’autre, 
mais  aussi  pour  le  même, muscle.  On  observe  lestypes  suivants  de  contraction:  1“  prédo¬ 
minance  de  la  forme  des  contractions  soutenues  avec  plateau  et  du  tétanos  dissocié  ; 
2“  formes  des  contractions  soutenues  avec  plateau  suivi  de  petites  et  rapides  contrac¬ 
tions  re|iroduisant  ainsi  une,  phase  toni(pie  sidvie  d’une  phase  clonique  ;  3“  des  formes 
de  contraction  normale  (tétanos  volontaire) suivies  après  leur  période  de  relftchements 
de  petites  conditions  contractiles  ;  quelquefois,  ce  type  de  contraction  i)résente  au 
commencement  de  sa  ligne  ascendante  une  ou  doux  ondulations  contractiles,  puis  se 
produit  la  grande  contraction  ;  on  peut  interpréter  ce  fait  de  deux  manières  :  ou  bien 
le  muscle  reçoit  des  excitations  lu'rveuses  d’intensité  croissante  ;  ou  bien  des  excitations 
répétées  de  même  intensité  donnent  des  contractions  de  plus  en  plus  grandes,  réalisant 
ainsi  le  idiénomène  expérimental  de  sommation  latente  ;  4“  des  tremblements  des  doigts 
de  la  main  avec  une  fréquence  petite  (4  par  seconde)  ou  moyenne  (8  par  seconde). 

Les  variations  de  la  forme  et  de  l’intensité  des  contractions  peuvent  être  expliquées 
par  les  variations  correspondantes  de  la  fréquence  et  de  l’intensité  des  vibrations  ner¬ 
veuses,  qui  parlent  de  centres  ne.rveux  et  se  déchargent  dans  les  muscles. 

Les  caractères  des  mouvements  étudiés  justifient  la  création  d’une  nouvelle  forme 
motrice  d’encéphalite  épidémique  :  la  forme  rythmique. 

Les  muscles  insfiiralours  et  siiéciolement  le  diaphragme  ont  présenté  des  mouve¬ 
ments  rylhmi(|ues  ;  dons  deux  cas,  le  rythme  respiratoire  a  pris  une  forme  |)arlicuIilTe; 
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et,  vu  que  les  mouvements  respiratoires  correspondaient  avec  les  contractions  ryth¬ 
miques  do  quelques  muscles,  il  est  à  supposer  qu’entre  les  centres  nerveux  de  ces  muscles 
et  le  contre  respiratoire  s’établit  une  synergie  à  la  suite  d’une  lésion  ressortissant  à 
l’encéphalite. 

Sur  la  cause  des  mouvements  rythmiques,  on  ne  saurait  faire  que  des  hypothèses  ;  les 
plus  plausibles  seraient  colles  basées  sur  les  phénomènes  de  la  période  réfractaire  et  de  la 
synchronisation  des  ondulations  nerveuses  avec  l’excitant  rythmique. 

E.  F. 

Myoclonie  à  évolution  prolongée  avec  Insuffisance  Mitrale,  par  P.  Halbron 

et  M'’“  JoLTROis.  niill.  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  n"  41, 
p.  1671,  6  janvier  19‘21. 

Cas  concernant  un  enfant  de  1 1  ans  ;  il  est  difficile  à  classer  ;  on  hésite  entre  une 
chorée  do  Sydenliarn  et  dos  accidents  do  myoclonie  relevant  de  l’encéphalite  léthargique. 
On  pense  naturellement  è  une  chorée  do  Sydenham  en  raison  de  l’évolution.  Cependant 
les  caractères  des  mouvements,  leur  limitation,  leur  localisation  ne  sont  pas  ceux  de 
la  chorée,  l’enfant  n’a  pas  l’agitation  habituelle  aux  choréiques  ;  au  contraire,  ses 
secousses  musculaires  sont  brèves,  bien  limitées,  et  ressemblent  aux  myoclonies. 
Du  type  des  chorées  électriques  on  les  rattacherait  volontiers  aux  formes  myocloniques 
•le  l’encéphalite  léthargique,  mais  on  n’observe  ni  somnolence,  ni  troubles  oculaires, 
ui  les  douleurs  si  fréquemment  associées  à  la  myoclonie.  D’autre  part  l’endocardite 
uiitrale  qui  s’est  développée  au  cours  de  l’amyoclonie  est  une  complication  aussi  habi- 
tuello  do  la  chorée  qu’exceptionnelle  do  l’encéphalite.  Le  cas,  par  son  allure  générale  et 
ses  complications, se  rattache  bien  i\  la  chorée;  par  les  manifestations  cliniques,  il  est 
véritablement  une  myoclonie,  et  il  était  intéressant  do  le  rapporter  vu  que  depuis  ces 
derniers  mois  on  a  publié  un  certain  nombre  do  cas  où  des  accidents  choréiques  pou¬ 
vaient  être  attribués  à  l'évolution  d’une  encéphalite.  E.  F. 

Encéphalite  à  forme  myoclonique  puis  léthargique,  par  A.  David  (de  Lille), 
fini/,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  36,  n»  21,  p.  228,  11  juin  1920. 
Relation  d’un  cas  ayant  évolué  d’une  façon  rapide  et  bénigne  sous  des  aspects 
successifs  différents.  Do  tels  faits  rattachent  les  formes  les  unes  aux  autres  et  per- 
niettent  de  comprendre  les  cas  frustes.  E.  F. 

Syndrome  hémimyoclono-parétique  du  type  alterne  reliquat  d’Encéphalite 
épidémique,  par  H.  Bourges,  O.Marcandier  et  Artur  (do  Brest).  Bull,  et  Mém. 
de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  36,  n»  25,  p.  995,  9  juillet  1920. 

R  s’agit  d’un  sujet  de  20  ans  qui,  plus  de  trois  mois  après  la  phase  aiguë  d’une  encépha¬ 
lopathie,  à  prédominanco|myoclonique,  présente  encore  dos  mouvements  cloniques  do 
‘  miface  gaucho,  surtout  dans  sa  jiartio  inférieure,  et  du  membre  supérieur  droit, 
avec  parésie  légère  de  ces  régions,  réalisant  ainsi  un  syndrome  alterne.  Le  cas  rentre 
^a^ns  le  cadre  général  des  mouvements  involontaires  postencéphalitiques  de  Pierre 

Myoclonus  et  Formes  Myocloniques  suraiguës,  malignes,  dans  l’Encéphalite 
éthargique,  par  Fréiji5:rio  Bosc  (de  Montiiellicr),  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd. 
es  Hôpitaux  de  Paris,  an  36,  n»  26,  p.  1042,  16  juillet  1920. 

L  auteur  a  observé  4  cas  de  secousses  myocloniques  ;  dans  deux  cas  les  secousses 
aient  localisées  ;  myoclonus  abdomino-diaphragmatique  de  peu  de  durée  etmyoclonus 
“>mté  aux  membres. 
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Dans  les  deux  a^itres  cas,  le  rnyoclonus  était  généralisé  ;  chez  un  malade,  il  suivait 
le  rythme  do  douleurs  de  radiculite  violentes,  en  éclair  (rnyoclonus  réflexe)  ;  chez 
l’autre  il  arriva,  au  cours  d’une  tonne  oncéphalopathique  maligne,  a  une  telle  intensité 
qu’il  était  impossible  de  le  distinguer  de  la  jihase  clonitjue  des  convulsions  épileptiques. 

Sur  CCS  4  cas,  trois  morts  survinrent  dans  le  coma  eu  hyperthermie.  Chez  le  malade 
qui  a  survécu,  il  sc  développa,  après  les  secousses  myocloniques,  un  état  d’anxiété 
lypémaniaque  avec  idées  do  suicide  et  de  persécution.  D.  1'  ■ 

Les  Formes  Myocloniques  et  Myorythmiques  de  l’Encéphalite  épidémique,  jiai 

René  Ghucukt.  Bull,  et  Mém.  de  la  Suc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  n“  34, 

p.  1832,  18  novembre  1920. 

Huit  cas  dans  lesquels  il  y  a  lieu  d’être  trap[)é  de  l’allure  particulière  des  secousses 
musculaires  ;  on  pense  tout  naturellement  à  la  chorée  électrique  décrite  par  Dubiui  en 
1845.  Mais  si  l’analogie  paraît  évidente,  le  luot  chorée  est  à  rejeter.  Il  ne  s’agit  pas  do 
mouvements  choréiques  mais  de  S(M;ousses  rythmiques,  de  rythmies.  Dans  l’encé[)halo- 
myélite  épidémique,  les  variétés  convulsives  notées  ont  été  nondiiuuises:  éjnleptitpio, 
choréique,  myoclonique,  rythmique  •  ou  myorythmique.  La  variété  myorythmique 
est  une  des  plus  fréquentes,  et  beaucoup  de  types,  dits  myocloniques,  doivent  lui 
être  rapi)ortés.  Déjà,  dans  les  travaux  de  Dubiui  et  de  ses  successeurs,  Stefanini, 
Bonardi,  etc.,lo  caractère  rythmé  des  .secousses  musculaires  est  signalé  dans  la  plupart 
des  observations  :  il  eu  est  de  même  aujqurd’hui  dans  un  grand  nombre  d(îs  cas  de  la 
variété  d’encéplialomyélite  dénommée  myoclonique. 

Les  mouvements  les  plus  fréquemment  constatés  sont  ceux  de  la  tête  et  du  cou  : 
mouvements  de  roulis,  de  rotation,  do  balancement,  de  salutation  ;  mais  on  les  note 
aussi  au  niveau  des  membres  supérieurs  et  inférieurs,  des  muscles  du  tronc  et  de  1  abdo¬ 
men.  Ce  qui  particularise  plus  spécialement  les  rythmies  ou  myorythmies  aiguës,  c’est 
qu’elles  sqnt  toujours  synqitomatiques  d’accidents  cérébro-spinaux  graves  ;  on  les 
observe  notamment  dans  la  méningite  tuberculeuse,  la  fièvre  thyphoiàhq  les  com|)li- 
cations  centrales  consécutives  à  la  rougeole  et  aux  affections  broncho-pulmonaires,  à 
l’érisypèle,  à  la  tétanie,  au  delirium  tremens,  à  l’accès  de  paludisme,  et  dans  les  encé¬ 
phalites  d’origine  indéterminée,  comme  la  maladie,  de  Dubiui.  Un  de  leurs  caractères 
essentiels  est  de  persister  dans  le  sommeil  ou  le  coma,  contrairement  à  ce  (pu  a  lieu 
dans  le  tic  ou  la  chorée  vraie.  Leur  pronostic  est  habituellement  fâcheux. 

Il  on  fut  effectivement  ainsi  dans  les  cas  ra[)pürtés,  puisque,  sur  huit,  sept  turent 
très  graves  avec  quatre  morts.  Un  seid  |)araît  avoir  été  assez  bénin,  c’est  un  cas  de  Verger 
dans  lequel  le  début  subit,  en  pleine  convalescence  d’encéphalomyélite,  à  la  suite  d’une 
violente  émotion,  paraît  devoir  être  d’origine  [lurement  fonctionnelle. 

En  conclusion,  il  y  a  lieu  de  considérer  dans  la  forme  myoclonique  aiguë  do  l’cncé- 
phalomyélite  épidémique,  telle  qu’elle  est  décrite  communément,  en  particulie.r  [)ar 
Sicard  et  ses  élèves  :  1“  Une  variété  myoclonique  vraie,  la  moins  fré(pu‘nto  ;  2“  une 
variété  rythmique  ou  myorythmique,  la  plus  habituelle  ;  3“  dans  les  deux  variétés,  le 
pronostic  est  très  grave,  fréquemment  fatal.  E.  F. 

Cruchet  (René).  Les  Formes  Myoclonique  et  Myorythmique  de  l’ Encéphalite  épidé¬ 
mique  (Bull.ctMém.  do  la  Soc. méd.  dos  Hflpitaux  de  Paris,  n<>35,  p.  1392,  25nov.  1920). 

_ Les  formes  du  type  myoclonique  ou  myorythmique  do  l’oncéphalo-myélite  épidô- 

mi(pio  sont  montrées  à  la  période  où  la  gravité  de  la  maladie  fut  la  plus  grande  ;  cette 
variété,  on  règle  générale,  assombrit  le  pronostic. 

Denver  et  Mobley.  Un  cas  d' Encéphalite  léthargique  et  myoclonique  simulant  la 
Baye  (British  med.  J.,6février  1921).  — Il  s’agit  d’une  femme  do  26  ans,  habituellement 
bien  portante,  malgré  trois  attaques  antérieures  d’influenza,  (jui  est  atteinte,  le  11  no- 
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vombre,  de  malaise  et  de  courbature.  Los  jours  suivants,  on  note  une  céphalée  légère, 
des  vomissements,  do  l’excitation  et  do  l’angoisse.  Le  15  novembre,  la  malade  est  très 
agitée,  se  plaint  qu’elle  va  mourir  et  que  sa  bouche  est  paralysée  ;  en  effet,  il,  existe  une 
légère  parésie  faciale  gauche.  Le  16,  elle  est  très  gênée  pour  avaler  et  les  efforts  de  déglu¬ 
tition  entrainont  un  spasme  pharyngo-laryngé  violent. 

Le  17,  état  semi-comateux.  Pas  de  signes  méningés,  ni  oculaires  ;  mais  on  constate 
quelques  secousses  myooloniqucs  dans  les  membres  supérieurs.  Il  existe  un  peu  d’em¬ 
physème  sous-cutané  à  la  base  du  cou,  du  côté  droit.  On  éprouve  de  grandes  difficultés 
pour  alimenter  la  malade  ;  on  y  parvenait  jusque-là  avec  une  sonde  nasale,  mais,  ce 
jour-là,  on  provoque  un  spasme  pharyngé  si  effrayant  qu’on  y  renonce.  Une  amélio¬ 
ration  légère  se  manifeste  par  la  suite,  mais  une  broncho-pneumonie  se  déclare,  qui 
entraîne  rapidement  la  mort.  Cette  infection  pulmonaire  tut  consécutive  à  une  rupture 
de  la  paroi  musculaire  du  pharynx,  déterminée  par  la  contracture  spasmodique  ;  cotte 
rupture  s’était  révélée  par  de  l’emphysème  sous-cutané. 

Kummuu  et  Fol.  Symptômes  d’ Occlusion  intestinale  accompagnée  de  Contractions 
obdomino-diaphragmatiqaes  ayant  fait  penser  à  une  Encéphalite  léthargique  à  forme 
nyocloniqne  (Bull,  de  l’Académie  de  Méd.,  t.  85,  n°  19,  p.  567,  10  mai  1921). — 
Occlusion  intestinale,  avec  contractions  abdomino-diaphragmatiques,  ressemblant  à 
une  forme  d’encéphalite  léthargique  et  provoquée  en  réalité  par  une  néphrite  mortelle. 

Leite  F'ilho  (Sarmento).  Myoclonies  au  cours  de  l'Encéphalite  léthargique  {Arch. 
Fiio-Grandenses  de  Med.,  n“  5-6,  p.  232,  déc.  1920). —  Encéphalite  léthargique  avec 
séquelles  myocloniqucs  de  prédominance  oculaire  ;  myoclonies  au  cours  de  l’encéphalite 
léthargique.  De  telles  transitions  rapprochent  les  deux  formes,  léthargique  et  myoclo- 
uique,  de  l’encéphalite  épidémique.  E.  F. 

Origine  commune  du  Hoquet  épidémique  et  de  l’Encéphalite  léthargique. 
Relations  chronologiques.  Succession  de  ces  manifestations  chez  le  même 
sujet  ou  chez  deux  personnes  en  rapport  entre  elles,  ])ar  A.  Netter.  BnW.  et 
Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  t.  37,  n°  2,  p.  46,  27  janvier  1921. 

Une  dame  est  atteinte  du  hoquet  pendant  4  jours,  du  2  au  5  janvier  ;  un  de  ses  em¬ 
ployés  avait  présenté  du  hoquet  quelques  jours  avant  elle.  Après  la  disparition  du  hoquet 
elle  est  restée  fatiguée  et  a  dû  rester  au  lit  le  9  ;  l’encéphalite  léthargique  s’était 
affirmée. 

M.  Netter  donne  un  autre  cxcm|}le  d’encéphalite  chez  un  sujet  qui  avait  été  pen- 
‘lant  deux  jours  on  rapport  avec  son  frère  convalescent  d\i  h()(iuet. 

M.  Lemierhe  cite  également  un  cas  d’encéphalite  chez  un  homme  dont  le  domes¬ 
tique  Venait  d’avoir  un  hoquet  persistant.  E.  F. 

Encéphalite  léthargique  évoluant  en  trois  Phases  assez  distantes  ;  Hoquet, 
Myoclonie,  Léthargie,  iiar  F.  Ratiikry  et  F.Bordkt.  BuH.  c?  Além.  delà  Soc.  méd. 
(les  Hôpitaux  de  Paris,  t.  37,  n»  5,  p.  128,  17  février  1921. 

Cette  encéphalite  a  évolué  on  trois  phases  successives,  les  doux  premières  séparées 
par  intervalle  silencieux  de  trois  semaines,  la  prornière  singultueuse,  la  deuxième, 
ffiyoclonique,  la  troisième  léthargique.  Une  telle  évolution  par  poussées  successives, 
aspect  clinique  différent,  rt’est  pas  rare  ;  les  autours  en  communiquent  d’autres  cas. 

E.  F. 

Sur  un  cas  de  Hoquet  épidémique  avec  autopsie.  Lésions  de  Névraxite  à  prédo- 
rninance  bulbaire  et  cervicale,  par  Pierre  Kahn,  Barbier  et  Bertrand,  Bull,  et 
Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  t.  37,  n”  18,  p.  787,  2  juin  1921. 
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Voici,  après  les  deux  observations  anatomo-cliniques  de  von  Economo  et  de  Clore, 
Foix  et  Mercier  des  Rochettes,  un  troisième  cas  de  hoquet  épidémique  grave  suivi 
d’autopsie.  Il  apporte,  lui  aussi,  un  argument  anatomique  à  ce  fait  de  l’identité  des 
lésions  de  l’cncéplialito  aiguë  léthargique  et  de  certaines  formes  de  hoquet  épidémique. 
Il  s’agit  ici  d’une  forme  de  hoquet  à  évolution  presque  foudroyante,  ayant  présenté  de 
l’hydropliobie  comme  celle  de  la  rage  et  ayant  débuté  par  une  paralysie  unilatérale 
du  membre  supérieur. 

L’évolution  lut  d’une  rapidité  extrême  :  le  9  au  matin,  la  malade  entre  dans  le  service 
avec  un  hoquet  qui  date  de  la  veille.  Le  10,  à  1  heure  de  l’après-midi,  elle  meurt. 

Le  second  point  intéressant  consiste  en  ce  fait  que  l’approche  d’un  verre  d’eau  déter¬ 
mine  un  accès  de  hoquet  avec  dyspnée,  véiitable  syndrome  hydrophobiquo. 

Enfin  le  troisième  point  qui  doit  retenir  l’attention  est  le  début  par  une  parésie  du 
membre  supérieur  droit  apparue  huit  jours  avant  le  hoquet. 

Au  point  de  vue  anatomi(pie,  le  cas,  comme  celui  de  Clerc,  Foix  et  Mercier  des  Ro¬ 
chettes,  présente  des  lésions  typic[uos  de  névraxite  semblables  à  celles  de  l’encéphalite, 
mais  en  différant  par  le  siège  :  absence  de  lésions  du  pédoncule,  prédominance  de  lésions 
bulbaires  et  cervicales  supérieures.  Le  cas  se,  singularise  par  ce  fait  de  l’universalité 
des  lésions  cervicales  et  de  la  |mrlici|)ation  de  la  colonne  dorsale  supérieure  qui  explique 
le  syndrome  do  la  parésie  unilatérale  du  membre  siqiérieur. 

On  ])cut  également  déduire  de,  la  superposition  (hîs  faits  cliniques  aux  constatations 
anatomiques  la  marche  ascendante  de  l’infection  qui,  remontant  du  segment  dorsal 
supérieur  aux  régions  du  noyau  du  |)hréuique,  puis  du  yineumogastrique,  a  succes¬ 
sivement  donné  au  tableau  clinique  les  aspects  d’une  monoplégie  brachiale,  d’un  hoquet 
avec  hydrophobie,  puis  de  la  dyspnée  suivie  de  la  mort. 

La  névraxite  d(!  la  malade,  dont  les  lésions  anatomo-tiathologiques  sont  les  mêmes 
que  celles  do  rimcéplialite  léthargique,  conlirmo  donc,  elle  aussi,  les  observations  cli¬ 
niques  antérieures  et  les  précédentes  déductions  de  MM.  Sicard  et  Dufour. 

A  noter  que  les  lésions  observées  no  diffèrent  pas  sensiblement  de  celles  (pi’on  trouve 
dans  la  poliomyélite. 

Quant  aux  troubles  psychiques  apparus  dans  la  période  terminale,  ils  n’ont  rien  qui 
les  différencie  de  ce  qu’on  ob.s(!rve  au  cours  de  toutes  les  infections. 

Tels  sont  les  points  intéressants  do  cette  observation  qui,  par  ailleurs,  n’est  qu’un 
document  de  plus,  coutinnatif  des  précédents,  versé  au  dossier  de  l’étude  dos  rapports 
étiologiques  et  cliniques  du  hoquet  épidémique  grave  et  des  autres  affections  du  névraxe. 

E.  F. 

Hoquet  prolongé  au  cours  d’tin  Erysipèle  serpigineux,  parCASTBnAN  et  Rai  lu  et. 

Bull. d  Mém. delà  Soc.  méd.dcs  Ilôpilaux  de  Paris,  t.  37,  n”  29,  p.  1350,  27  octobre  1921. 

Le  hoquet  persistant,  par  son  intensité,  domina  le  tableau  clinique  ;  à  chaque  poussée 
nouvelle,  diîl’érysipèle  correspondait  une  reprise  plus  violente  du  hoquet,  et  cela  avec 
une  netteté  expérimentale.  Le' hoquet  a  débuté  presque  en  même  temps  que  l’érysipèle 
[)our  cesser  (juelqucs  jours  avant  sa  guérisoiij^complète  ;  il  a  duré  au  total  quatorze 
jours  avec  de  très  courtes  rémissions. 

Discussion  ;  11  faut  attribuer  à  ce  hoquet  une  origine  centrale  infectieuse. 

E.  F. 

De  Rhun  (Ilarry  Schultz).  Le  Hoqud  (New-York  méd.  p.  789,  1"  juin  1921).  — 
A  lui  seul,  le  hoquet  peut  causer  la  mort  ;  classé  selon  la  condition  qui  le  détermine,  il 
est  simple,  inflammatoire,  irritatif,  traumatique,  spécifique,  névrosique  ou  d’originé 
inconnue  ;  les  crises  do  hoquet  peuvent  durer  d’une  minute  à  plusieurs  mois  ;  elles 
s’accompagnent  ou  non  de  spasmes,  persistent  au  cours  du  sommeil,  présentent  ou  non 
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des  rémissions.  Quand  on  le  peut,  traiter  la  cause  par  les  moyens  physiomécaniques  et, 
si  les  agents  médicaux  échouent,  avoir  recours  aux  narcotiques  et  aux  anesthésiques. 

PoNTANO  (Tommaso)  et  Tbenti  (Enrico).  Sur  le  Hoquet  épidémique  ;  recherches  expé¬ 
rimentales  et  notes  critiques  (Policlinico,  scz.  prat.,  n“  35,  p.  1163,  29  août  1921).  • —  Au 
cours  d’une  petite  épidémie  observée  à  Rome,  les  auteurs  ont  constaté  qiie  l’inoculation 
du  sang  d’un  sujet  atteint  de  hoquet  épidémique  à  l’homme  sain  ne  confère  pas  la  ma¬ 
ladie  ;  il  ne  leur  semble  pas  que  le  hoquet  épidémique  puisse  être  considéré  comme  une 
forme  d’encéphalite  infectieuse  ni  de  grippe. 

ViîZEAUX  DE  LAViînoNE.  Iloqucl  épidémique  et  Encéphalite  léthargique  {Arch.  de 
Méd.  et  de  Pharmacie  militaires,  p.  400,  avril  1921.)  E.  F. 

Deux  cas  d’Encéphalite  épidémique  sxu-venus  dans  le  milieu  hospitalier, 

par  Henri  Claude  et  J.  de  Lauleiiie.  Bull,  cl  Mém.dc  la  Suc.  méd.  des  Hôpitaux 
de  Paris,  t.  37,  n“  2,  p.  36,  27  janvier  1921. 

Deux  cas  survenus  dans  le  milieu  hospitalier  ;  depuis  doux  ans,  les  salles  de  service 
avaient  abrité  de  nombreux  encéphalitiques  ;  jamais  la  contagion  n’avait  été  observée. 

M.  Netter  donne  un  autre  exeiiqile  de  contagion  de  l’encéphalite  léthargique  ;  on  y 
trouve  tous  les  éléments  de  la  démonstration  du  contact  avec  un  ancien  malade  dont 
l’affection  n’est  pas  complètement  guérie.  L’intervention  dans  la  transmission  de  l’encé- 
Phalite  de  sujets  en  apparence  guéris  depuis  des  mois  ou  des  années  explique  la  persis¬ 
tance  de  la  maladie  et  son  évolution  alternative  sous  la  forme  épidémique  ou  sporadique. 
Elle  montre  combien  est  compliqué  le  problème  de  la  prophylaxie  qu’on  se  flatterait 
vainement  de  réaliser  jiar  le  seul  isolement,  qui,  d’ailleurs,  ne  saurait  être  poursuivi 
pendant  des  années. 

M.  Hallé  vient  do  voir  une  mère  transmettre  l’affection  à  son  nourrisson. 

M.  Lohtat-Jacob.  Il  n’y  a  aucun  rapport  entre  la  gravité,  l’allure  clinique  de  la 
nialadie,  et  les  chances  do  contagion.  La  contagion  peut  survenir  du  tait  de  malades  très 
peu  touchés,  ou  pondant  la  convalescence  et  dans  dos  formes  très  atténuées. 

E.  F. 

A  propos  de  la  contagion  de  l’Encéphalite  épidémique,  deux  cas  survenus  chez 
d.eux  élèves  caporaux,  par  IL  Roger  et  A.  Blanchard.  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd. 
des  Hôpitaux  de  Paris,  t.  37,  n»  2,  p.  40,  27  janvier  1921. 

Les  auteurs  passent  en  revue  les  cas  de  contagion  publiés  et  donnent  l’histoire  d’une 
encéphalite  mortelle  ;  l’agent  transmetteur  tut  un  camarade  diplopique  ;  les  doux  ' 
Soldats  étaient  voisins  do  lit  dt  travaillaient  au  mémo  bureau.  La  rareté  des  cas  avérés 
de  contamination  montre  le  peu  do  contagiosité  de  cotte  affection.  Ce  sont  les  forme? 
frustes  et  ambulatoires  (diplopie  fugace,  hoquet  intermittent),  rarement  diagnostiquées, 
qui  seraient  les  principaux  propagateurs  de  l’épidémie.  Au  point  de  vue  prophylactique, 
•1  est  important,  quand  un  cas  se  déclare  dans  une  agglomération  comme  un  pensionnat, 
hn  régiment,  de  dépister  les  cas  frustes,  afin  do  les  isoler  pondant  la  période  la  plus 
active  do  la  maladie  pour  éviter  la  dissémination  du  virus.  L’existence  de  formes  pro¬ 
longées  durant  une  et  môme  plusieurs  années  rend  toutefois  impossible  l’isolement 
complet  des  malades  qui  vont  et  viennent  avec  quelques  légers  troubles  ;  il  est  vrai  que, 
si  ces  cas  sont  encore  contagieux,  leur  virus  doit  être  partiellement  atténué. 

E.  F. 

Transmission  placentaire  de  l’Encéphalite  épidémique,  par  R.  Mercier,  An- 
drieux  et  M"«  Bonnaud,  Bull.  Académie  de  Méd.,  t.  85,  n»  22,  p.  625,  31  mai  1921. 
Cas  d’une  primipare  qui,  au  22®  jour  d’une  encé|)halite  à  début  myoclonique,  est 
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accouchée  à  terme  d’uii  entant  vivant  ;  l’enfant  a  jirésonté  des  crises  rayoclonique? 
auxquelles  il  a  néanmoins  survécu. 

A  noter  que  :  1"  I.’encé|)halile  épidémique,  non  traitée  et  ayant  débuté  3  semaines 
avant  le  terme  normal  de  la  grossesse,  n’a  déterminé  ni  raccoucliemont  prématuré,  ni 
la  mort  de  l’enfant  ; 

2“  L’accouchement  paraît  avoir  agi  comme  un  choc  traumatique  et  aggravé  immé¬ 
diatement  l’état  mat(a-nel  ;  la  mort  s’en  est  suivie  ; 

3“  L’entant,  issu  d’une  mère  contaminée,  a  présenté  dés  la  seconde  semaine  de  sa 
naissance  une  forme  d’curcéphalite  similaire,  mais  atténuée  et  terminée  par  la  guérison, 
en  dépit  de  l’absence  de,  tout  traitement.  E.  F. 

L’Encéphalite  épidémique  et  la  Grossesse,  par  fl.  Maihnesco.  Bull.  Académie  dcMéd. 
t.  86,  nO  28,  p.  34,  12  juillet  1921. 

M.  Marinesco  a  déjà  donné  deux  observations  d’encéphalite  épidémique  à  évolution 
favorable  che/.  dos  hunnies  enceintes  ;  ses  deux  nouveaux  cas  montrent  que  la  gros¬ 
sesse  et  l’accouchemimt  aggravent  l’encéphalite. 

L’aiqiarition  de  la  maladie  de  Cruchet-Economo  au  cours  de  la  grossesse  exerce  sur 
celle-ci  une  inflnencuî  comi)arable  à  colle  de  la  plupart  des  maladies  infectieuses.  Eneffct  : 
l”  la  grossesse  p(mt  s\iivrc  su  marche  et  le  nouveau-né  rester  indemne  de  la  contami¬ 
nation  ;  2“  la  maladie  exerce  une  action  défavorable  sur  la  grossesse  qui  est  interrompue 
par  l’intervention  directe  du  virus  de  l’encéphalite  qui  a  traversé  le  placenta.  Mais  l’infec¬ 
tiosité  du  système  nerveux  central  du  fœtus  ne  sera  affirmée,  en  cas  d’absence  de 
lésions,  que  par  la  méthode  expérimentale,  car  la  mort  du  fœtus  peut  être  due  à  d’autres 
causes  que  la  contamination.  Cette  contamination  peut  être  un  agent  de  l’interruption 
de  la  grossesse  ;  mais  la  contamination  de  l’enfant  n’est  pas  constante  (Achard)  ; 
d’ailleurs  dans  les  deux  cas  oü  l’on  a  constaté  chez  le  nouveau-né  (Harris,  de  Novaos  et 
Souza)  des  symptômes  de  l’encéiihalite,  la  maladie  a  été  très  légère,  et  elle  a  guéri 
en  quelques  jours;  cette  guérison  rapide  contraste  avec  la  persistance  de  la  maladie  chez 
la  mère,  preuve  qu’il  s’agit  là  d’un  virus  très  atténué. 

Cette  atténuation  doit  rendre  circonspect  ;  il  no  faut  pas  admettre  que  tous  les  cas 
d’cxi)ulsion  du  fœtus  sont  sous  la  dépendance  immédiate  et  néce.ssairc  de  la  contami¬ 
nation  par  le  jilacenta.  11  est  possible  que  d’autres  facteurs  interviennent  dans  la  mort 
du  fœtus,  tels  l’hyperthernde  jirolongéo,  les  troubles  du  métabolisme. 

Les  accouchements  des  femiues  atteintes  d’encéphalite  paraissent  n’avoir  présenté 
aucun  incident  dystocique  ;  le  travail  a  ôté  facile,  naturel  et  de  durée  moyenne.  Il 
incombe  aux  accouche.urs  (d  aux  cliniciens  de  poser  les  indications  et  les  contre-indi¬ 
cations  d(^  l’intervention  obstétricale  chez  les  encéphâlitiques.  MM.  Couvelalre  et 
'l'rillut  ont  i)ublié  un  cas  d’encéphalite  au  cours  de  la  puerpéralité  ;  l’enfant  s’est  dévo- 
loi)pé  d’une  fa(;on  normale  sans  sym[itômcs  pathologiques,  tandis  que  la  mère,  après 
avoir  accouché  spontanément,  est  morte  10  jours  après  avoir  présenté  les  signes  cardi¬ 
naux  de  l’encéphalite  éi)idémlque. 

M.  Bah.  M.  Marinesco  pose  le  problème  de  l’intervention  obstétricale  dans  l’encé¬ 
phalite  éjudémicpie  et  signale  aux  accoucheurs  et  aux  cliniciens  l’intérêt  qu’il  y  aurait 
à  déterminer  les  indications  et  les  contre-indications  de  l’interruption  do  la  grossesse. 
Il  semble  bien  qu’il  en  soit  ici  comme  dans  toutes  les  autres  maladies  infectieuses  aiguës 
survenant  chez  la  femme  enceinte  à  la  fin  de  la  grossesse.  Le  souhait  le  meilleur  à 
formuler  est  que  l’accouchement  ne  se  produise  qu’après  la  période  aiguë  de  la  maladie. 
L’accouchement  dans  la  phase  aiguë  est  habituellement  le  signal  d’une  aggravation 
d’autant  [dus  gi'ave  que  la  grossesse  est  [tlus  avancée.  Feindel. 
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nomee  (J’Oppenhoim,  réflexe  fléchisseur  dPr'Ba-plantaif.e  dé  Becliterew, 
triple  retrait  du  membre  inférieur,  phénomène  des  raccourcisseurs,  réflexes 
d^automatisrne  médullaire,  massreflex.  Ne  sachant  pas  que  toutes  ces  déno¬ 
minations  se  rapportaient,  au  moins  en  très  grande  partie,  à  un  seul  et 
même  phénomène,  et  se  jugeant  inca[)able  de  loger  dans  son  esprit  tant 
de  données  qu’il  croyait  différentes,  il  renonça  à  cette  étude  et  se  priva 
ainsi  d’uge  potion  facile  à  acquérir  et  qui  lui  aurait  été  très  utile. 

Je  ne, Veux  pas  soutenir  que  le  sujet  dont  je  me  pro{)ose  de  vous  entre¬ 
tenir  soil|rjÿJ  l^pu»  points  définitivement  fixé  et  ne  comporte  plus  de  dis- 
cussio'ff;^j|li4s  verrez  dans  la  suite  (ju’il  n’en  est  pas  ainsi  ;  mais  je  crois 
pouvolLdirprfyo  la  question  est  fort  simple  en  ce  qui  regarde  la  clinique, 
les  mo;^»J^tf’il  faut  emj)loyer  pour  mettre  en  évidence  les  réflexes  dont 
nous  allons  .nous  occuper  et  certaines  conséquences  que  l’on  peut  en 
déduire  pour  h^  diagnostic. 

M(î  plaçant  d’abord  sur  le  terrain  de  l’observation  et  écartant  les  inter¬ 
prétations  ])aLhogéni(jues,  je  vais  décrire  les  phénomènes  (jue  j’ai  en  vue. 
11  s’agit  de  réactions  motrices  consécutives  à  des  excitations  cutanées 
ou  à  des  excitations  profondes.  Pojrr  commercer,  j’envisagerai  unique¬ 
ment  les  réactions  observées  aux  membres  inférieurs  du  côté  excité,  tai¬ 
sant  abstraction  des  orteils  (c’est  là  une  dissociation  artificielle  il  est  vrai, 
mais  vous  verrez  ultérieurement  pourquoi  je  la  fais)  et  me  bornant  à  obser¬ 
ver  les  mouvements  exécutés  j)ar  le  pied,  la  jambe  et  la  cuisse.  Voici  en 
((uoi  consist(mt  ces  réactions  :  sous  l’influence  d’excitations  du  membre 
inférieur  telles  que  le  frottement  de  la  plante  du  pied  avec  une  épingle, 
le  pincement  de  la  peau  de  la  région  dorsale  du  pied  ou  de  la  jambe, 
notamment  à  sa  partie  inférieure,  il  se  produit,  outre  une  contraction  du 
fascia  lata,  une  flexion  du  pi('d  sui  la  jambe,  de  la  jambe  sur  la  cuisse,  de 
la  cuisse  sur  le  bassin  ;  l’attitude  en  fhïxion  se  mainti(!nt  généralement  un 
lapsdetem|)s  aj)j)réciabl(!  (d  le  membre  inférieur  ne  reprend  qu’avec  une 
C(U'taine  lenbmr  son  attitude  primitive  ;  dans  certains  cas,  la  contraction 
musculaire  dure  10,  l.b  secombîs,  davantage  même,  surtout  si  l’excitation 
qui  a  provo(|ué  le  mouvement  est  continue,  et  il  est  possible  quelquefois' 
de  <léterminer  ainsi  une  soit(î  de  contracture  transitoire. 

Ce  mode  de  réaction  (triple  flexion)  susceptible  d’être  obtenue  par  des 
e.xcltations  portant  sur  diverses  parties  du  membre  inférieur  est  un  des  plus 
(;f>mmuns  et  l’on  a  couramment  l’occasion  de  l’observer  en  clinique.  On 
h;  constate  ordinairement  chez  des  malades  présentant  des  troubles  no-’ 
tabl(!s  de  la  motilité  volontaire  et  c’est  là  qu’il  ac(juiert  le  maximum  d’in¬ 
tensité,  mais  il  peut  être  très  net  chez  des  sujets  encore  assez  valides. 

L’électrisation  avec  des  courants  voltaïques  ou  avec  des  courants  fara¬ 
diques,  l’application  d’un  corps  chaud  ou  d’un  corps  froid,  la  pression 
exercée  sur  les  parties  profondes,  les  tractions  constituent  aussi  de  bons 
procédés  d’excitation.  Bechterew,  puis  Pierre  Marie  et  Foix  ont  recom¬ 
mandé  une  manœuvre  indiquée  déjà  par  Charcot  et  qui  consiste  à  fléchir 
fortement  les  orteils  sur  la  plante,  en  même  temps  qu’on  abaisse  l’extré¬ 
mité  antérieure  du  pied. 
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La  zone  réflexogène  est  plus  ou  moins  étendue  suivant  les  malades. 
Souvent,  elle  occupe  seulement  le  pied  et  la  jambe  et  s’anête  approxima¬ 
tivement  au  genou,  mais  parfois  elle  s’étend  même  à  la  cuisse  et  à  une 
partie  plus  ou  moins  vaste  du  tronc  ;  nous  reviendrons  ultérieurement 
sur  ce  point.  Dans  certains  cas,  tandis  que  l’excitation  du  pied  et  de  la 
jambe  donne  lieu  au  mouvement  habituel,  c’est-à-dire  à  la  triple  flexion, 
une  irritation  portant  sur  la  cuisse  est  suivie  d’une  extension  des  trois, 
segments.  Voici  une  autre  modalité  de  la  réaction  dont  je  m’occupe  :  le 
pincement  de  la  peau  de  la  partie  inférieure  de  la  jambe  est  suivi  d’une 
flexion  du  pied  et  d’une  extension  de  la  jambe  sur  la  cuisse  ;  j’ai  particu¬ 
lièrement  observé  cette  modalité  chez  des  malades  plus  ou  moins  con¬ 
tracturés,  dont  les  jambes,  qui  d’habitude  se  maintenaient  en  extension, 
avaient  été  ■  préalablement  placées  par  moi  en  demi-fle.<ion.  11  m’est 
arrivé  aussi  de  voir  ceci  :  l’excitation,  provoquant  toujours  une  flexion 
du  pied,  accentuait  un  peu,  pour  commencer,  l’attitude  de  la  jambe  en 
flexion,  laquelle  était  immédiatement  suivie  d’un  fort  mouvement  en  sens 
inverse  qui  ramenait  la  jambe  en  extension.  Parfois,  quel  que  soit  le  sens 
du  mouvement,  flexion  ou  extension,  on  constate  des  contractions  dans 
les  muscles  de  groupes  opposés,  et  l’on  peut  concevoir  que  le  sens  du 
mouvement  soit  conditionné  en  partie  par  la  position  où  se  trouvent  au 
moment  de  l’excitation  les  segments  du  membre  les  uns  par  rapport  aux 
autres. 

U  y  a  de  grandes  différences  en  ce  qui  concerne  l’intensité  des  réflexes, 
l’amplitude  des  mouvements.  Tantôt,  le  moindre  attouchement  de  la  peau 
d’un  membre  suffira  à  déclencher  une  flexion  très  prononcée  de  tous  ses 
segments  et  amènera  une  série  de  mouvements  alternatifs  de  flexion  et 
d’extension  ;  tantôt,  au  contraire,  le  pincement  très  vif  de  la  peau  ne 
déterminera  qu’avec  peine  une  simple  flexion  du  pied.  Entre  ces  types 
extrêmes  se  placent  tous  les  intermédiaires.  En  outre,  il  est  à  remarquer 
fiue  si,  pour  chaque  malade,  il  existe,  au  cours  d’un  examen,  une  certaine 
proportionnalité  entre  l’intensité  de  l’excitation  et  celle  de  la  réaction, 
le  rapport  entre  ces  deux  éléments  peut  varier  notablement  lorsque  l’on 
considère  les  résultats  de  deux  examens  pratiqués  à  quelques  jours  ou 
même  à  quelques  heures  d’intervalle. 

La  description  qui  précède  se  rapporte  à  des  observations  faites  sur  des 
malades  atteints  d’affection^  organiques  intéressant  la  voie  pyramidale. 

Mais,  avant  d’aller  plus  loin,  je  dois  discuter  les  questions  suivantes  ; 
les  réactions  signalées  sont-elles  toutes  pathologiques  "!  quelques-unes 
d  entre  elles  peuvent-elles  au  contraire  être  obtenues  à  l’état  physiolo¬ 
gique  ?  y  a-t-il  des  caractères  permettant  d’affirmer  la  nature  patholo¬ 
gique  de  ces  réactions  ou  de  quelques-unes  d’entre  elles  ? 

Pour  résoudre  le  pioblème,  il  est  indispensable  d’avoir  examiné  un  grand 
nombie  d’individus  normaux  et  de  savoir  comment  chez  eux  les  membres 
inférieurs  se  comportent  vis-à-vis  d’excitations  diverses.  Or,  voici  ce  qui 
paraît  bien  établi.  Une  excitation  de  la  plante  du  pied  telle  que  le  frottement 
avec  une  épinglé  est  souvent  suivie,  élimination  faite  du  mouvement 
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des  orteils  sur  lequel  je  reviendrai  ultérieurement,  d’une  eontraction  du 
fascia  lata  que  Brissaud  a  très  Itien  déerite  et  d’une  flexion  du  pied,  de  la 
jambe  et  de  la  cuisse.  Ce  sont  là  les  memes  mouvements  que  ceux  qu’on 
observe  à  l’état  pathologique.  .Mais  chez  le  sujet  normal,  la  contraction 
est  rapide,  de  courte  durée,  tandis  que  chez  les  malades  dont  il  est  ques¬ 
tion,  l’attitude  en  flexion  obtenue  par  l’excitation  plantaire  se  maintient 
généralement  quelque  temps  et  ne  reprend  que  lentement  sa  position 
primitive  ;  en  outre,  chez  ces  derniers,  l’amplitude  du  mouvement 
est  bien  plus  marquée  d’habitude.  Ces  différences  sont  souvent  suf- 
lisantes  pour  établir  une  ligne  de  démarcation  nette  entre  l’état  physio¬ 
logique  et  l'état  pathologique.  Toutefois,  en  se  fondant  uniquement  sur 
ce  qui  vient  d’être  dit,  des  médecins  encore  peu  expérimentés  en  clinique 
neurologique  et  n’ayant  pas  la  vision  précise  de  la  forme  des  mouve¬ 
ments  réflexes  pathologiques  seraient  exposés  à  des  erreurs  ;  ajoutons  à 
cela  que  ces  mouvements  n’ont  pas  toujours  la  lenteur  ci-dessus  décrite. 

Un  autre  caractère  i)lus  important  et  conduisant  à  distinguer  l’état 
physiologique  de  l’état  pathologique  est  le  suivant  :  chez  l’homme  normal, 
l’excitation  d’une  région  quelconque  du  membre,  hors  de  la  plante  du 
pied,  si  elle  peut  provoquer  un  mouvement  de  flexion  de  la  cuisse  et  de  la 
jaml)e,  ne  donne  jamais  lieu  à  la  flexion  du  pied.  Je  crois  utile  d’appuyer 
sur  ce  point.  Sans  doute,  le  retiait  de  la  cuisse  et  celui  de  la  jambe  qu’on 
peut  observei  alors  semblent  volontaires  et  diffèrent  d’habitude  des  réac¬ 
tions  réfle.xes  j)ar  les  caractères  du  mouvement,  ainsi  que  par  ce  fait  que 
la  contractions  péciale  du  tenseur  du  fascia  lata  signalée  plus  haut  fait 
défaut  ;  mais,  je  le  répète,  sans  autres  moyens  distinctifs,  la  confusion 
entre  l’état  physiologique  et  l’état  pathologique  pourrait  être  malaisée  à 
éviter.  Au  contraire,  l’absence  pour  ainsi  dire  constante  de  la  flexion 
du  pied  chez  le  sujet  normal  (exception  faite  pour  un  cas  de  simulation 
qu’on  pourrait  d’ailleurs  dépister)  rend  simph;  la  solution  du  problème. 
La  flexion  du  pied  oblenue  par  l'excilalion  d’une  autre  région  que  la  plante 
du  pied  permet  d’affirmer  qu’on  a  affaire  à  un  élal  morbide. 

(le  signe  à  lui  seul  me  parait  donc  décisif  ;  c’est  le  critérium  de  l’état 
pathologique.  11  va  sans  dire  ([ue  la  conviction  (ju’il  entraîne  ne  peut  que 
se  fortilier  lorsrjue  ce  caractère  s’associe  au  précédent,  à  la  lenteur  de  la 
contraction  et  surtout  de  la  décontraction.  Au  risque  de  décourager  l’é¬ 
tudiant  dont  je  vous  parlais  au  début  de  cette  Conférence,  je  projwse  une 
e.xpression  nouvelle  :  signe  de  la  flexion  réflexe  du  pied  pour  désigner  les 
réflexes  pathologiques  que  nous  étudions.  Le  moyen  le  plus  simple  pour 
constater  ce  phénomène  est  de  pincer  la  peau  du  dos  du  pied  ou  de  la  par¬ 
tie  inférieure  de  la  jambe.  .J’insiste  auprès  de  ceux  de  mes  auditeurs  qui 
sont  des  rlébutants  sur  l’intérêt  qu’il  y  a  à  connaître  ce  signe,  lequel  a  le 
double  méi’ite  d’être  d’une  exploration  très  facile  et  d’avoir  une  grande 
valeur  clinique  puisqu’il  décèle  l’existence  d’une  perturbation  de  la  voie 
pyramidale,  que  celle-ci  siège  dans  l’encéphale  ou  dans  la  moelle.  S’ils 
retiennent  seulement  cette  donnée,  j’aurai  la  satisfaction  de  croire  qu’ils 
n’ont  pas  perdu  l’heure  qu’ils  ont  bien  voulu  me  consacrer. 
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Le  retrait  du  membre  inférieur,  et  notamment  la  flexion  du  pied,  a  mani¬ 
festement  des  rapports  avec  le  signe  des  orteils,  puisque  ces  deux  phéno¬ 
mènes  paraissent  bien  caractéristiques  d’une  perturbation  de  la  voie  pyra¬ 
midale.  Ces  deux  réactions  motrices  se  produisent  généralement  dans  les 
mêmes  conditions  et  suivant  un  mode  semblable  ;  je  viens  de  dire  que  dans 
la  triple  flexion  la  contraction  et  surtout  la  décontraction  sont  lentes  ; 
or,  dans  mon  travail  sur  le  phénomène  des  orteils,  en  1898,  je  faisais 
déjà  remarquer  que  le  plus  souvent  l’extension  des  orteils  (réaction  patho¬ 
logique)  est  exécutée  avec  plus  de  lenteur  que  la  flexion  des  orteil?  (réaction 
normale).  Je  suis  très  porté  à  admettre  —  j’y  reviendrai  plus  loin  — 
que  la  pathogénie  du  signe  des  orteils  ressemble  à  celle  de  la  triple  flexion. 
Mais  envisageant  la  question  du  point  de  vue  clinique  et,  comme  je  l’ai 
dit  dans  mon  travail  sur  les  réflexes  de  défense  publié  en  1914,  «  mettani 
absolument  de  côté  tout  ce  qui  concerne  l’interprétation  physio-patho¬ 
logique  de  ces  phénomènes  »,  j’ai  soutenu  que  les  liens  entre  les  réflexes 
dits  de  défense  et  le  phénomène  des  orteils  ne  sont  pas  indissolubles,  que 
par  conséquent  il  y  avait  lieu  de  ne  pas  les  fusionner  complètement. 

MM.  Marie  et  Foix,  tout  en  admettant  qu’ils  peuvent  être  dissociés 
et  tout  en  reconnaissant  que  je  n’ai  pas  prétendu  qu’il  y  eût  différence 
absolue  de  nature  entre  le  signe  des  orteils  et  les  réflexes  cutanés  de  défense, 
déclarent  être  d’un  avis  contraire  au  mien.  «  Pour  nous,  au  contraire, 
^--crivent  nos  collègues,  le  signe  de  Babinski  appartient  A  l’ensemble  des 
mouvements  automatiques  complexes  dont  le  mécanisme  est  un  méca¬ 
nisme  de  marche  ». 

M.  Walshe,  sans  être  d’accord  avec  les  auteurs  précédents  sur  le  méca¬ 
nisme  de  ces  réactions  motrices,  ne  veut  établir  aucune  distinction  entre 
nés  deux  phénomènes,  et  il  écrit  que  tandis  que  je  regarde  la  triple  flexion 
nomme  de  nature  défensive,  je  considère  1’  «  extensor  response  »  comme 
nn  réflexe  distinct  et  séparé,  une  chose  à  part  pour  laquelle  je  n’offre  pas 
d  explication  et  qui  resterait  pour  moi  un  signe  mystique  et  inexplicable 
d  affection  du  faisceau  pyramidal.  Je  répondrai  à  cela  que,  si  je  n’ai  pas 
nherché  à  expliquer  le  phénomène  des  orteils  quand  je  l’ai  décrit,  je  n’ai 
jamais  dit  qu’il  fût  inexplicable,  et  je  ne  vois  pas  bien  ce  qu’il  y  a  de  mys¬ 
tique  à  se  cantonner  dans  le  domaine  de  l’observation  clinique  ;  j’aurai 
plutôt  mérité  le  reproche  d’être  «  terre  à  terre  ». 

Il  est  incontestable,  je  le  répète,  que  l’extension  réflexe  des  orteils 
at  la  flexion  réflexe  du  pied  sont,  dans  la  majoiité  des  cas,  associées  et  je 
serais  sans  doute  le  dernier  à  la  nier,  ayant  été  le  premier  à  signaler  en 
1900,  à  propos  du  travail  de  Schaefer  sui  le  réflexe  antagoniste  du  pied, 
que,  dans  l’hémiplégie  organique,  le  pincement  de  la  peau  en  diverses 
parties  du  pied  et  delà  jambe  peut  provoquera  la  fois  ces  deux  réactions. 
Mais,  encore  une  fois,  l’une  peut  se  produire  sans  l’autie.  On  peut  obser¬ 
ver  non  seulement  le  phénomène  des  orteils  en  l’absence  du  signe  de  la 
exion  réflexe  du  pied,  mais  aussi  la  disposition  inverse. 
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.J’ai  cit<!  autrefois,  à  l’appui  de  mon  opinion,  une  Observation  anatomo¬ 
clinique  relatée  par  Dcjerine,  I.évi-Valensi  et  Long  (1)  :  il  s’agissait  d’un 
cas  de  paraplégie  par  section  complète  de  la  moelle  où  il  existait,  en  même 
temps  que  des  réflexes  de  défense  très  nets,  une  flexion  plantaire  des 
orteils  des  plus  franches  ;  il  est  à  remarquer  qu’il  n’y  avait  pas  trace  de 
réaction  de  dégénérescence  dans  les  muscles  de  la  jambe.  M.  Walshe 
récuse  cette  Observation  à  cause  du  passage  suivant  qu’on  y  trouve  ; 
«  Les  pieds  sont  en  varus  équin  et  les  orteils  en  flexion.  Cette  déformation 
est  aujourd’bui  fixée  par  des  rétractions  libro-musculaires.  »  La  critique 
de  iM.  Walsclui  n’est  pas  sans  valeur.  Mais  il  y  a  tout  lieu  de  penser  que 
ces  rétractions  n’étaient  pas  assez  marquées,  au  moins  pendant  un  cer¬ 
tain  laps  de  temps,  junir  entraver  l’exploration  des  réflexes,  car  M.  Deje- 
rine  donne  à  cet  égard  des  renseignements  tellement  circonstanciés  ([u’un 
doute  ne  peut  guère  subsister.  Il  écrit  en  effet  :  «  .J’arrive  maintenant  à 
une  (jiK'stion  encore  plus  imj)ortante  peut-être  que  les  précédentes,  à 
savoir  l’état  du  réflexe  cutané  plantaire.  l’endarit  les  six  mois  ({ue  passa  ce 
malade  dansmonservice, le  réflexe  cutané  dr;  la  plante  du  pied  se  faisait  des 
deux  côtés  en  flexion  [dantaire,  c’est-à-dire  comme  à  l’état  physiologique.  » 

Je  rappelle  aussi  l’Observation  juibliée  par  I-’astine  (2)  se  rapportant  à  un 
suj(ît  atteint  d(i  paraplégie  motrice  absolue  avec  troubles  très  accentués 
de  la  sensibilité  superficielle  et  profonde  des  membres  inférieurs.  J’extrais 
de  ce  travail  le  passage  suivant  :  «  Li'  fait  intéressant  pour  la  question  (jui 
notts  occupe  me  semble  être  celui-ci  :  la  possiblité  presque  constante  d’ob¬ 
tenir,  jrar  une  excitation  plantaire  un  peu  forte  ou  répétée,  ou  encore 
mieux  par  un  pincement  énergicjiU!  de  la  peau  du  dos  des  pieds,  le  mouve- 
imuiL  réfhcxe  de  flexion  du  pied,  de  la  jambe  et  d(i  la  cuisse  associé  à  la 
flexion  nett('  de  tous  les  orteils,  et  f)ar  une  excitation  minimale  du  bord 
plantaire  exUu-ne  le  signe  de  Jiabinski  nettement  positif  et  isolé.  Dans  ce 
cas,  c’est  la  flexion  du  gros  orteil  qui  fait  partie  du  mouvement  général 
de  retrait,  et  pourtant  l’extension  pathologicjue  du  même  orteil  existe  dans 
toute  sa  pureté  ». 

Du  reste,  déjà  dans  un  travail  publié  i)ar  moi  en  mars  IS'J'J  (3), basé  en 
particulier  sui'  une.  obs(U’vation  qui  est  up  type  de  paraplégie  en  flexion, 
avec  mouvements  sjiasmodiques  intermittents  accentuant  la  flexion  des 
cuisses  et  des  jambes,  il  est  dit  expressément  que  le  réflexe  cutané  plan¬ 
taire  est  normal. 

Des  expériences  de  M.  fJzorio  de  Almeida,  confirmées  par  moi,  ont  mon¬ 
tré  qu(!  chez  des  sujets  présentant  le  signe  des  orteils,  une  conijjression 
du  membre  inférieur  avec  une  bande  élastique  peut  amener  transitoire¬ 
ment  la  réapparition  du  mouvement  réflexe  de  flexion  des  orteils  ;  or  le 
pied  peut  continuer  alors  à  exécuter  un  mouvenumt  réflexe  en  flexion. 

(1)  Uame  Nenri>lo<jiqiit,  1911,  t.  XXII,  p.  141  ot  1912,  t.  XXIV,  p.  772. 

2)  Bevue  Neiiroloi/niue,  1913,  vol.  XX\'l,  p.  403. 

(3)  Société  médicale  des  Hôpitaux,  1899,  p.  343  :  «  Sur  une  forme  île  pni"ipK'(iie  spas- 
moilique  consécutive  à  une  lésion  orfçaniipie  et  sans  dégénération  du  système  iiyra- 
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MM.  Marie  et  Foix,  dans  un  article  sur  «  les  réflexes  d’automatisme 
médullaire  »  (1),  écrivent  à  ce  sujet  :  «  Nous  avons,  sur  la  plupart  de  ces 
points,  pu  reproduire  les  expériences  de  Babinski,  mais  l’interprétation 
que  nous  inclinons  à  donner  nous  apparaît  comme  très  différente  de  la 

sienne  » . . . . . 

«  Il  est  aisé  de  se  convaincre  par  l’observation  attentive  que  l’application 
de  la  bande  d’Esmarch  agit  en  supprimant  momentanément  l’excitabi¬ 
lité  réflexe  des  muscles  ischémiés . .  » 

Les  muscles  extenseurs,  par,  suite  des  dispositions  anatomiques,  subi¬ 
raient  une  ischémie  plus  intense  que  les  fléchisseurs. 

L’interprétation  donnée  par  mes  collègues  me  semble  discutable.  Elle 
ne  permet  guère  de  comprendre  ce  fait  noté  chez  certains  sujets  et  que 
je  rappelle  ;  avant  la  compression,  réflexe  plantaire  toujours  en  exten¬ 
sion  quelle  que  soit  la  région  de  la  plante  que  l’on  excite  ;  après  la  com¬ 
pression,  réflexe  on  extension  ou  en  flexion  suivant  qu’on  excite  le  bord 
externe  ou  le  bord  interne  de  la  plante. 

De  plus,  on  variant  la  durée  de  la  compression,  j’ai  fait  plusieurs  fois 
les  constatations  suivantes  :  après  avoir  enlevé  la  bande  à  un  moment 
où  le  réflexe  se  faisait  encore  en  extension,  j’ai  vu  cependant,  au  bout  de 
quelques  instants,  au  retour  de  l’irrigation  sanguine,  le  réflexe  en  flexion 
remplacer  pour  quelque  temps  le  mouvement  réflexe  précédent.  Il  m’est 
arrivé  alors  d’observer,  après  avoir  pincé  la  peau  de  la  jambe  ou  du  dos 
du  pied,  la  flexion  des  orteils  associée  à  une  forte  flexion  du  pied. 

Ces  faits  ne  sont  guère  en  concordance  avec  l’interprétation  proposée 
par  MM.  Maiùc  et  Foix.  D’ailleurs,  celle-ci  serait-elle  juste,  elle  n’infir¬ 
merait  pas  ma  thèse,  car  me  plaçant  simplement  sur  le  terrain  de  l’obser¬ 
vation,  et  sans  contester  aucunement  les  relations  qui  unissent  la  flexion 
réflexe  du  pied  avec  l’extension  des  orteils,  les  connaissant  même  depuis 
plus  de  vingt  ans,  comme  je  viens  de  le  dire,  j’ai  voulu  établir  qu’il  pou¬ 
vait  y  avoir  dissociation  de  ces  deux  phénomènes.  Les  cas  où  cette 
dissociation  existe,  sans  être  très  communs,  ne  sont  pas  tout  à  fait 
oxceptionnels  ;  j’en  ai  observé  déjà  un  assez  grand  nombre  et  vous  aurez 
l’occasion  de  la  constater  vous-mêmes  sur  l’un  des  films  que  je  ferai 
passer  devant  vos  yeux.  Il  s’agit  d’un  malade  atteint  de  paraplégie 
incomplète  liée  vraiscrnldablement  à  une  plaque  de  sclérose  ;  d’un  côté 
<>n  observe  la  trépidation  épileptoïde  du  pied  et  le  triple  retrait  associé 
à  l’extension  du  gros  orteil;  de  l’autre  côté,  la  trépidation  épileptoïde 
•ît  le  triple  retrait  existent  nettement,  mais  ce  dernier  phénomène  coïn¬ 
cide  avec  un  réflexe  plantaire  en  flexion  bien  qu’il  n’existe  pas  de  réac¬ 
tion  de  dégénérescence  dans  les  muscles  de  la  jambe. 

Avant  de  terminer  ce  chapitre,  je  ferai  remarquer  que  Marie  et  Foix, 
malgré  leur  désaccord  apparent  avec  moi,  semblent  avoir  dans  le  fond 
Une  opinion  analogue  à  la  mienne  puisque,  dans  leur  premier  article  sur 
le  retrait  réflexe  du  membre  inférieur  (2),  ils  écrivent  ceci  :  «  Il  (le  retrait 

(1)  Revue.  Neurnlngique,  1912,  t.  XXIII,  p.  672. 

(2)  Revue  Neurologique,  1910,  t.  XX,  p.  122. 
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réflexe)  est  extrêmement  fréquent  dans  l’hémiplégie  constituée.  Il  est 
en  général  associé  au  signe  de  Babinski,  mais  ne  lui  est  pas  superposable. 
On  l’observe  en  effet  en  dehors  de  ce  signe,  particulièrement  chez  cer¬ 
tains  pseudo-bulbaires,  ou  dans  certains  cas  d’hémiplégie  ancienne  »  ; 
et,  dans  un  deuxième  travail  sur  les  réflexes  d’automatisme  médullaire(l), 
ils  écrivent  encore  ;  «  l’on  peut  cependant  voir,  dans  les  cas  où,  par  suiU; 
du  combat  entre  le  réflexe  normal  en  flexion  et  le  réflexe  pathologique 
en  extension,  le  mouvement  des  orteils  est  nul  ou  même  en  flexion,  le 
signe  des  raccourcissrnirs  établir  une  lésion  que  la  recherche  du  signe  de 
Babinski  n’avait  pu  dépister  ». 

N’est-ce  pas  absolument  conforme  à  ce  que  j’ai  soutenu  ? 

Il  me  semble  intéressant,  à  l’appui  de  ma  thèse,  de  noter  que  M.  Van 
Woerkom,  dans  un  travail.  Sur  la  signification  physiologique  des  réflexes 
cutanés  des  membres  inférieurs  (2),  écrit  ceci  :  «  Pourtant,  le  lien  qui 
relie  le  signe  de  Babinski  au  «  flexion  réflexe  »  «  n’est  pas  indissoluble.  » 


Conti’airernent  à  l’usage  suivant  lequel  l’exposé  d’une  question  est  géné¬ 
ralement  précédé  de  l’indication  des  noms  de  ceux  qui  s’en  sont  principale¬ 
ment  occupés,  j’ai  cherché  d’abord  à  faire  une  description  des  faits  cliniques 
suffisante  pour  bien  délimiter  mon  sujet.  .Je  crois  le  moment  venu  de  faire 
un  histoririue,  surtout  étant  donné  que  j’ai  déjà  été  entraîné  à  signaler 
quelques  controverses  entrri  neurologistes. 

Les  phénomènes  rjuc  nous  étudirrns  jraraissent  avoir  été  mentionnés 
pour  la  prrunière  fois  en  1781  par  Prochaska.  L’r'xpérience  faite  par  cet 
auteur  a  été  maintes  fois  reproduite  depuis  ;  Schiff,  Vulpian,  Brown- 
Séquard,  pour  ne  citer  qire  ([uelqucs-uns  des  physiologistes  qui  se  sont 
occupés  des  réflexes  de  défrmse,  ont  vu  comme  Prochaska  qu’une  gre¬ 
nouille  ou  un  mammifère  dont  on  sectionne  la  rruxdle  dorsale  retire  brus¬ 
quement  la  patte  rrn  fléchissant  les  divers  segments  de  ce  membre  les 
uns  sur  h^s  autres  quand  on  en  jrirpie  l’extrémité. 

C.c  mouvement  reproduit  assez  exactement  celui  qu’rdfectue,  sous  la 
même  excitation,  une  grenouille  dont  la  moelle  est  intacte  et  qui  chei'che 
à  se  dérober  à  l’injure  extérieure,  à  se  défendre.  Lr;  phénomène  fut  pour 
cela  qualifié  de  «  mouvement  réflexe  de  défense  »,  et  l’usage  a  consacré 
cette  dénomination. 

Les  physiologistes  seuls  s’occupèrent  d’abord  de  ces  mouvements  par¬ 
ticuliers.  Vulpian,  Brown-Séquard  signalent,  il  est  vrai,  leur  existence  dans 
les  tumeurs  de  la  moelle  et  dans  quelques  autres  atfcctions  de  cette  partie 
du  névraxe,  mais  ils  n’en  indiquent  pas  la  valeur  sémiologique  jirécise. 

L’attention  qu’on  leur  avait  prêtée  fut  même  bientôt  très  réduite 
lorscpi’on  acquit  la  connaissance  des  réflexrrs  tendineux  et  qu’on  s’at- 


(1)  ne.viie  Neurolngiqiie,  1912,  I,.  XX  U  I,  p.  072. 

(2)  lievue  Neurologique,  1912,  t.  XXIV,  p.  291. 
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tacha  à  leur  étude.  La  brièveté  des  mentions  qu’on  trouve  au  sujet  des 
réflexes  de  défense  dans  les  meilleurs  Traités  classiques  de  neurologie  fait 
foi,  d’ailleurs,  de  ce  réel  discrédit. 

C’est  depuis  2ô  ans  environ,  et  à  la  suite  de  ma  communication  sur  le 
léfle.xe  cutané  plantaiie  et  le  phénomène  des  orteils  que  l’attention  a  été 
de  nouveau  diiigée  sur  les  réflexes  de  défense,  bien  qu’on  se  soit  servi 
parfois  d’autres  termes  pour  désigner  les  faits  qui  s’y  rapportaient. 

Schacfer,  dans  le  n"  22  de  l’année  1899  du  Neurologisches  Ceniralblail, 
décrit  un  phénomène  réflexe  dont  voici  les  caractères  •  lorsqu’on  presse 
énergiquement,  entre  le  pouce  et  l’index,  le  tendon  d’Achille  dans  son 
tiers  moyen  ou  son  tiers  supérieUi,  on  provoque  chez  l’individu  sain  une 
sensation  de  douleur  légère  et  en  même  temps  une  très  faible  extension  du 
pied  et  parfois  aussi  une  flexion  des  orteils.  Or,  dans  certains  cas  patho¬ 
logiques,  chez  des  malades  atteints  d’hémiplégie  cérébrale  organique,  la 
même  manœuvre  donne  lieu  à  une  sensation  de  douleur  plus  intense  et, 
en  outre,  à  une  flexion  du  pied  ainsi  qu’à  une  extension  des  orteils  du 
côté  paralysé.  Ce  réflexe  pathologique  se  distinguerait  des  autres  réfle.xes 
tendineux  parce  que  la  réaction,  au  lieu  de  s'opérer  dans  le  muscle  dont 
le  tendon  est  excité,  se  manifesterait  dans  les  antagonistes,  d’où  la  déno¬ 
mination  de  lirflexe  anlar/onisle  que  Schacfer  propose  de  donner  à  ce  phé¬ 
nomène. 


Ainsi  que  je  l’ai  dit  dans  une  communication  à  la  Société  de  INeuro- 
Ingie  en  janvier  1900,  il  est  aisé  de  vérifier  les  faits  décrits  par  Schacfer 
oui  sont  absolument  exacts,  mais  ses  déductions  comportent  des  critiques  : 
d’une  part,  l’extension  des  orteils  qu’il  indique  n’est  autre  chose  que  le 
phénornf'me  des  orteils  découvert  antérieurement;  d’autre  part,  rien  n’au- 
forise  à  admettre  que  la  réaction  obtenue  dans  les  expériences  de  Schaefer 
constitue  un  réfle.xe  tendineux  antagoniste.  J’ai  nrontré,  en  effet,  que  chez 
les  hémiplégiques  qui  présentent  ces  réactions,  extension  des  orteils  et 
flexion  du  pied,  celles-ci  sont  généralement  obtenues  par  le  pincement  de 
lu  peau  seule  dans  le  voisinage  dtt  tendon  ou  encore  en  d’autres  parties 
du  membre  inférieur.  Comme  on  le  voit,  ces  observations  ont  conduit 
U  cette  notion  nouvelle,  dont  j’ai  fait  ressortir  précédemment  l’intérêt, 
C|U  une  excitation  du  membre  inférieur,  hors  de  la  zone  plantaire,  inca- 
puble  de  produire  une  flexion  réflexe  du  pied  à  l’état  normal,  peut  en 
éterminer  une  dans  l’hémiprlégie  organique,  affection  dans  laquelle  la 
■voie  pyramidale  est  intéressée. 


Les  réactions  décrites  irltéricrtremcnt  par  Oppenheim  ^ous  la  dénomi¬ 
nation  d'«  Unterschenkelphaenomen  »  dans  les  affections  pyramidales  sont 
entrques  aux  précédentes.  'Voici  en  quoi  elles  consistent: tandis  quel’exci- 
atron  des  téguments  de  la  partie  interne  de  la  jambe  provoquée  par  le 
cottement  ne  détermine  à  l’état  normal  aucun  réflexe,  ou  seulement 
•^ne  flexion  des  quatre  petits  orteils,  cette  excitation,  dans  les  cas  où  il 
•  a  une  lésion  de  la  voie  pyramidale,  produit  une  contraction  des  muscles 
extenseur  propre  du  gros  orteil,  jambier  antérieur,  extenseur  commun 
es  orteils  et  parfois  de»  muscles  péroniers. 


105S 


J.  BABINSKI 


Van  GchuchLen,  dans  un  travail  présenté  au  Coni^rès  de  Médecine  de 
Paris  en  août  1900,  entre  autres  questions  qu’il  aborde  sur  les  réflexes 
cutanés  et  les  réflexes  tendineux,  étudie  particulièrement  les  réflexes  de 
défense  dans  les  lésions  atteignant  le  système  pyramidal  ;  il  se  sert  de  ces 
termes  mouvement  de  retrait  brusque  detoutle  mcmbie  :  flexion  du 
pied  sur  la  jambe,  de  la  jambe  sur  la  cuisse,  de  la  cuisse  sur  le  bassin,  avec 
mouv(mients  d’adduction  de  la  cuisse.  » 

.Je  reviens  sur  ce  sujet  dans  un  travail  publié  en  1904  à  la  Société  do 
Neurologie  et  intitulé  ;  «  Sur  la  transformation  du  régime  des  réflexes 
cutanés  dans  les  affections  du  système  pyramidal.  » 

BechLer(!W  en  1906  {Neiirologisches  Cenlralblall,  p.  290)  a  publié 
une  note  sur  les  mouvements  réflexes  produits  par  la  manœuvre  qui 
consiste  à  fléchir  le  pied  et  les  orteils. 

En  mai  1910  {Revue  Neiirolofjique,  t.  XIX,  p.  666),  nous  cherchons, 
Jarkowski  et  moi,  à  utiliser  les  réflexes  de  défense  pour  déterminer  le 
niveau  d’une  lésion  spinale. 

En  juillet  1910  [Iteviie  Neiiruloyifiue,  t.  XX,  p.  121),  Pierre  Marie  et 
Foix  publient  leur  premiiu-  travail  sur  ce  sujet.  11  est  intitulé  :  «  Hurle 
retrait  du  meunbre  infériiiur  provoqué  jiar  la  flexion  forcée  d(!S  orteils.  » 

Dans  le  journal  V Encéphale,  1910,  p.  287,  Claude  traite  de  l’hypcr- 
kinésK!  réflexe  qu’on  peut  observer  au  nnuribre  supériimr. 

En  janvi(u’  1911  [Revue  Neurologique,  t.  XXI,  p.  132),  je  décris  la  para¬ 
plégie  spasiiiodi(iue  avec  contractures  en  flexion  est  contractions  muscu¬ 
laires  involontaires  et  je  fais  ressortir  les  liens  qui  Punissent  aux  réflexes 
de  défesnse.  En  mai  1912,  je  reviens  sur  ce  sujet  {Revue  Neurologique, 
t.  XXIV,  p.  77). 

Nouveau  travail  de  Marie  et  Foix  en  mai  1912  {Revue  Neurologique, 
t.  XXV,  p.  6.07),  intitulé  :  «  l.es  réflexes  d’automatismes  médullaire  et  le 
|)hénomène  eles  raccourcisseurs.  Leur  valeur  sémieslesgique.  Leur  signi- 
liesation  jshysieslogiquc.  » 

Fin  1912  {Revue, Neurologique,  t.  XXIV,  p.  285),  Mémoire  de  Van  Woer- 
kemi  :  «  Sur  la  signilication  [thysiologique  des  réflesxess  cutanés  des  membres 
inféi'ieurs.  » 

Dans  la  Revue  Neurologique,  1914-1915,  t.  XXVIIl,  p.  145,  je  publie 
une  étude  sur  les  réfhs.xe's  ele  eléfense,  et  quelquess  semaines  plus  Lard 
{Revue Neurologique,  t.  XXV 11 1,  p.  225),  Pierre  Marie  et  FMix  font  paraître 
à  leur  tour  un  mémoire  sur  «  les  Héflcxes  d’automatisme  médullaire  dits 
de  défense.  » 

Dans  un  travail  intitulé  :  «  Quelques  remarques  sur  les  réflexes  de 
défense  dits  d’automatisme  médullaire  »  {Revue  Neurologique,  1916, 
p.  34),  .Jarkowski  discute  la  pathogénic  de  ces  phénomènes. 

Voici  maintenant  l’indication  de  plusieurs  travaux  sur  le  sujet  qui  nous 
occupe  qui  sont  l’œuvre  de  neurologistes  anglais  : 

Walshe,  F.  M.  U.  «  The  Physiological  Significance  of  the  Heflcx  Phe- 
nomena  in  Spastic  Paralysis  of  the  Power  Lirnbs  »  (Brain,  1914,  37, 
269). 
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Idem.  «  On  the  Gertesis  and  Physiological  Significance  of  Spasticity 
and  othcr  Disorders  of  Motor  Innervation  »  (Brain,  1919,  42,  16). 

Head,  Henry  and  Riddoch,  George.  «  The  Automatic  Bladder,  Exices-: 
sive  Sweating  and  some  other  Reflex  Conditions  in  Gross  Injuries  of  the 
Spinal  Gord  »  (Brain,  1917,  40,  217). 

George  Riddoch.  «  The  Reflex  Functions  of  the  Completely  Divided 
Spinal  Gord  in  Man  .»  (Brain,  1917,  40,  254). 

Idem.  «  The  Clinical  Picture  of  complote  Transversc  Division  of  the 
Spinal  Gord  n  {Medical  Science,  1921, 5,  49). 

George  Riddoch  and  Farquhar  Buzzard.  «  Reflex  Movements  and  Pos¬ 
tural  Reactions  in  Quadriplegia  and  llemiplegia  with  Especial  Rcference 
to  thosc  of  the  Upper  Limb  »  (Brain,  44,  397-489,  1921). 

Je  fais  une  place  à  part  au  grand  physiologiste  Sherrington  dont  les 
découvertes  ont  orienté  les  recherches  des  neurologistes  anglais  et  les  ont 
inspirés  dans  leurs  interprétations  des  faits  cliniques  observés.  Le  nom  de 
Philipson,  collaijorateur  de  Sheirigton,  mérite  aussi  d’être  particulière¬ 
ment  retenu. 


Après  ce  court  histoihque,  reprenons  le  fil  de  nos  idées.  J’ai  dit  que  si 
1g  lien  entre  les  réflexes  de  défense  pathologiciues,  notamment  la  flexion 
réflexe  du  pied,  et  le  signe  des  orteils  n’est  pas  indissoluble,  il  est  pourtant 
assez  étroit. 

Ht  quelles  sont  les  relations  entre  ces  diverses  réactions  et  la  surréflec¬ 
tivité  tendineuse  qui,  elle  aussi,  constitue  un  signe  de  j)erturbation  de  la 
voie  pyramidale  ?  Gn  peut  dire,  a  priori,  que  ces  d(!ux  ordres  de  phé¬ 
nomènes  doivent  être  souvent  associés,  mais  c’est  une  liaison  beaucoup 
moindre  cjuc  la  précédente.  Dans  le  tabes  dorsal  spasmodique  avec  surré- 
tlectivité  tendineuse  extrêmement  forte,  la  flexion  réflexe  du  pied  est 
généralement  faible  ou  même  fait  défaut,  ce  (jui,  à  la  vérité,  pourrait 
tenir  à  la  contracture  en  extension  (jui  entrave  la  manifestation  des 
réflexes  de  défense.  Hans  riiémiplégie  organique  avec  exag(’îration  notable 
Jes  réflexes  tcmdineux  et  trépidation  épii(^pLoïdc,la  flexion  réflexe  du  jiied 
Pout  aussi  manquer  de  même  (ju’il  y  a  parfois  absence  du  signe  des  orteils. 

^ais  ce  qui  est  plus  frapphnt,  c’est  la  disposition  inverse:  affaiblisse¬ 
ment  ou  abolition  des  léfle.xes  tendineux  avec  exagération  notable  des 
réflexes  de  déboise.  G’est  ce  qu’on  observe  d’habitude  dans  la  maladie 
G  hriedreich  ;  c’est  ce  qu’on  peut  voir  dans  le  tabes  associé  à  une  lésion 
pyramidale.  J’ai  insisté  déjà  en  1898,  dans  un  travail  relatif  au  phéno- 
mène  des  orteils  (1),  sur  la  coexistence  de  ce  signe  avec  la  suliréflectivité 
ou  1  irréflectivité  tendineuse.  «  J’ai  constaté,  disais-je,  ce  phénomène 
uus  plusieurs  cas  d’hémiplégie  récente  flasque,  où  les  réflexes  tendi- 
Ogux  étaient  normaux,  affaiblis  ou  même  abolis  du  côté  paralysé.  » 

(1)  Semaine  médicale,  27  juillol  1898. 
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On  observe  très  couramment  des  malades  atteints  de  paraplc'igie  cru¬ 
rale  plus  ou  moins  marquée  avec  réflexes  tendineux  normaux,  sans  trace 
de  trépidation  épileptoïde  du  pied  et  avec  réflexes  de  défense  très  caracté¬ 
risés.  Je  suis  convaincu,  certain  même,  qu’autrefois  beaucoup  de  malades 
de  ce  gcmre  ont  été  considérés  comme  attfdnts  do  paraplégie  hystérique, 
('.es  erreurs  sont  devenues  bien  plus  rares  depuis  que  la  connaissance  d<'S 
sigtKis  en  question  s’est  répandue  parmi  les  praticiens. 

Dans  la  paraplégie  en  flc^xion,  sur  laqiudle  je  reviendrai  plus  loin  et  dont 
le  trait  h;  plus  essimticd  est  l’fïxagération  des  réflexes  de  défense,  les 
réflexes  tendineux  peuvent  aussi  être  exagérés,  mais  il  n’en  est  pas  toujours 
ainsi  :  ils  sont  parfois  d’une  intensité  moyenne,  ils  peuvent  être  faibles 
et  sernbhmt  même  abf>lis  dans  c(îrtains  cas.  Je  sais  bien  que  l’exploration 
<les  réfle.xes  tendineux  est  rendue  quelquefois  difficile  par  les  rétrac¬ 
tions  libro-tendineuses,  par  l’intensité  et  la  fréquence  des  spasmes  qui 
se  produisent  ;  mais  en  renouvelant  les  explorations  à  plusieurs  reprises, 
en  saisissant,  pour  les  pratitpuir,  h^s  moments  où  le  spasme  cesse,  il  est 
ordinairement  possible  de  .se  rendre  compte  de  l’état  d(!  la  réflectivité 
tendineuse.  Si  j’ai  bien  com()ris  ce  qu’a  écrit  M.  Walshc  à  ce  sujet,  il  est 
d’avis  ([ue  dans  la  j)araplégie  en  flexion,  si  les  réflexes  tendineux  des  ext(Ui- 
seiirs  p(!uvent  être  abolis,  ceux  des  fléchisseurs  sont  toujoui’s  exagérés. 
.I(!  ne  puis  souscrire  à  cette  ojiinion,  m’étant  assuré  dans  quelques  cas  de 
paraf)h'‘gi(ï  en  flexion  (jue  lesréflex(!st(uidin(;ux  desfiéchissiuirsde  la  jambe 
sur  la  cuisse  n’étaient  jras  du  tout  au-dessus  de  la  normah^  (ïL  parais¬ 
saient  même  plutôt  faibles. 

Datis  la  paraph'gie  en  flexion,  l’affaiblissement  des  réfh'xes  tendineux 
peut  survenir  après  une  période  plus  ou  moins  longue  pendant  laquelle 
il  y  a  eu  surréflectivité  tendineuse.  Mais  il  y  a  des  cas  où,  dès  le  début,  les 
réflexes  tendineux  sont  amoindris.  J’ai  rapporté  une  Observation  de  ce 
genr(!  dans  uius  e.ommunication  à  la  Société  de  Ncmrologie.  Voici  un  pas¬ 
sage  du  travail  où  ce  fait  est  relaté  (1)  :  «  (’.e  qui  est  capital  c’est  que,  chez 
cette  malade,  où  l’cî^istenca'  d'une  affection  organique  de  la  moelle  inté¬ 
ressant  les  faisceaux  [)yramidaux  (ïst  incontestable,  on  observe  une  con¬ 
tracture  associé(;  à  une  abolition  à  ])eu  près  complète  des  réflexes  tendi¬ 
neux  et  à  des  réflexes  de  défense  extrêmement  forts,  (le  fait  constitue  un 
nouveau  docunumt  r(‘latif  à  l’hi.stoire  de  la  paraph'gie  organique  spasmo¬ 
dique  avec  ronlrarlure  en  flexion  el  conlrarlions  musculaires  involonlaires, 
et  il  mérite  pour  f)lusieur.s  motifs  d’attirer  l’attention. 

(I  Tandis  (pie,  chez  les  sujets  où  la  contracture;  en  flexion  est  permanente 
et  a  acepiis  une  grande  intensité,  la  faibh;sse  ou  l’abolition  d(;s  réflexes 
tendineux  est  difficile  à  apprécier  et  ne  peut  être  affirmée  qu’après  des 
examens  plusieurs  fois  renouvehis  ;  dans  le  cas  particulier,  la  contracture 
en  flexion  étant  intermittente,  on  est  à  même,  pendant  les  phases  de  détente 
(pii  sont  très  fréipientes,  de  se  rendre  un  compte  exact  des  réflexes  ten¬ 
dineux  ;  on  s’assure  aisément  que  le  réflexe  rotulien  droit  et  les  réflexes 


(1)  Beviie  Neiiroloijique,  1912,  I.  X.XIV,  p.  79. 
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achilléens  sont  abolis.  J’ajoute  que  l’affaiblissement  des  réflexes  tendi¬ 
neux  a  été  noté,  dans  ce  cas,  dès  le  début  de  l’affection  et  n’a  pas  été  pré¬ 
cédé  de  l’exagération  de  ces  réflexes,  ainsi  que  cela  se  voit  assez  souvent 
dans  cette  forme  de  paraplégie.  » 


L’exagération  des  réflexes  de  défense  conduit-elle  seulement  au  diagnos¬ 
tic  de  perturbation  de  la  voie  pyramidale  ?  .N’est-elle  pas  en  mesure  do 
fournir  d’autres  renseignements  ayant  une  portée  pratique,  notamment 
dans  les  cas  de  compression  de  la  moelle  ?  C’est  une  question  que  nous 
avons  cherché  à  résoudre,  Jarkowski  et  moi.  Mais  il  est  de  mon  devoir 
de  signaler  un  passage  relatif  à  ce  sujet  que  j’extrais  de  l’ouvrage  de  Du- 
chenne  de  Boulogne  :  De  l’éledrisalion  localisée,  et  qui  nous  avait 
échappé  autrefois  :  «  Le  point  où  le  chatouillement  de  la  peau  cesse  de 
provoquer  des  contractions  réflexes  indique  le  niveau  où  existe  la  com¬ 
pression  de  la  moelle.  »  Il  est  à  noter  que  ce  moyen  de  localisation  n’avait 
jamais  été  utilisé  jusqu’à  nous  par  aucun  des  neurologistes  qui  s’étaient 
occupés  de  repérer  les  tumeurs  comprimant  la  moelle  en  vue  de  l’inter¬ 
vention  chirurgicale.  Voici,  en  résumé,  ce  que  nous  avons  cru  pouvoir 
déduire  de  nos  investigations.  Dans  tout  le  territoire  cutané  en  raj)j)ort 
avec  la  portion  de  la  moelle  sous-jacente  à  la  partie  inférieure  de  la  lésion, 
et  dans  ce  territoire  seulement,  du  moins  (juand  la  paraplégie  est  très 
"larquée,  une  excitation  peut  provoquer  des  réflexes  de  défense.  On 
possède  ainsi  un  moyen  de  déteiminer  la  limite  inférieure  de  la  com¬ 
pression.  Ce  n’est  pas  là  une  vue  théorique.  Cette  donnée  est  établie  déjà 
s^ur  un  certain  nombre  d’observations  où  le  diagnostic  a  été  vérifié  p(m- 
(larit  l’opération. 

Dn  a  aussi  publié,  il  est  vrai,  quelques  faits  qui  tendent  à  infirmer  cette 
notion,  mais  la  contradiction  n’est  peut-être  qu’apparente  et  j’ai  cherché 
n  l’expliquer  dans  mon  travail  de  191-1,  dont  j’extrais  le  passage  suivant  : 

«  Cela  tient,  je  pense,  aux  difficultés  nombreuses  que  l’on  rencontre 
fiuand  on  s’efforce  de  délimiter  le  territoire  des  réflexes  de  défense.  On  est 
oxposé  à  des  erreurs  d’observation  et  d’interprétation  sur  lesquelles  je  crois 
'^ovoir  insister. 

«  C’est  ainsi  que  chez  des  malades  ayant  conservé  en  partie  leur  motilité 
volitionnelle,  un  mouvement  volontaire  pourrait  faire  jnen ire  le  change 
ot  être  considéré  à  tort  pour  un  réflexe  de  défense.  Chez  d’autres  malades, 
un  mouvement  spasmodique  «  spontané  »  risque  d’être  attribué  à  une 
excitation  provoquée  par  l’expérimentateur,  s’il  coïncide  avec  cette  der¬ 
rière.  On  saisit  immédiatement  la  portée  d’une  telle  confusion,  si  cette 
excitation  a  été  appliquée  au-dessus  du  territoire  des  réflexes  de  défense. 

«  D’autre  part,  la  réflectivité  peut  varier  au  cours  d’un  même  examen 
et,  a  forliori,  d’un  jour  à  l’autre  ;  on  obtient  ainsi  des  résultats  en  ajtpa- 
'■ence  contradictoires.  De  plus,  la  surréflectivité,  que  nous  avons  en  vue, 
r  atteint  son  niveau  maximum  qu’à  une  période  plus  ou  moins  taidive  de 
évolution  de  la  maladie. 
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K  II  faut  donc  renouveler  les  explorations  pendant  plusieurs  jours,  au 
besoin  pendant  plusieurs  semaines,  et  retenir,  entre  les  limites  variées  qui 
ont  été  obtenues,  celle  qui  est  la  plus  élevée,  qu’elle  se  trouve  des  deux 
côtés  au  même  niveau  ou  à  des  hauteurs  différentes,  pourvu  qu’elle  soit 
dûment  étaldie. 

«  Il  est  encore  essentiel  de  savoir  que  les  réflexes  de  défense  se  laissent 
provoquer  beaucoup  plus  facilement  sur  les  membres  inférieurs  que  sur 
le  tronc  et  que  parfois  le  domaine  de  la  surréflcctivité  ne  dépasse  pas 
le  pli  de  l’aîne,  même  lorsque  la  limite  inférieure  de  la  lésion  siège  à  la 
partie  moyenne  de  la  moelle  dorsale  ou  au-dessus.  Notre  expérience  nous 
a  appris  qu’il  fallait  seuleimuit  tenir  compte  des  cas  où  la  surréflectivité 
envahit  une  partie  [)lus  ou  moins  étendue  du  tronc,  à  moins  que  d’autres 
symptômes  ne  permettent  déjà  de  localiser  la  lésion  dans  la  région  lom¬ 
baire  ou  sacrée. 

«  Mnfin,  je  rappelle  que  les  réflexes  de  défense  se  laissent  provoquer 
de  préférence  tantôt  par  le  pincement,  tantôt  par.  le  froid,  la  chaleur, 
l’électricité  ou  la  piqûre.  Dans  chaque  cas  particulier,  il  faut  employer  le 
mode  d’o.xcitation  (jui  constitue  le  réactif  le  plus  sensible. 

«  On  voit,  par  ce  qui  précède,  combien  ces  recherches  sont  délicates, 
et  je  conviens  qu’un  observateur,  quelque  averti  et  méthodique  qu’il  soit, 
ne  parviendra  pas  toujours  à  obtenir  de  scs  investigations  sur  les 
réflexes  de  défens»!  des  renseignements  utilisables.  » 

Il  n’en  est  pas  moins  vrai,  pensons-nous,  que  dans  certains  cas  de  com¬ 
pression  spinale,  il  sera  possible  d’acquérir  ainsi  des  données  intéressantes 
pour  le  diagnostic  topographique  des  lésions,  surtout  si  on  les  rapproche 
de  celles,  plus  impportantes  sans  aucun  doute,  qui  sont  fournies  par  les 
troubles  de  la  sensibilité. 


Autre  prol)léme.  L’intensité  des  réfhïX(!s  de  défense  et  his  diversités  de 
forme  ([u’ils  présentent  sont-elles  en  rapport  avtic  l’intensité  des  lésions, 
le  niveau  où  (dies  siègent  et  leur  nature?  Dans  mon  article  de  1898, 
j’écrivais  déjà  ceci  à  propos  du  signe  des  orteils  :«  11  faut  donc  bien  remar¬ 
quer  que  ce  signe,  s’il  révèle  l’existence  d’une  perturbation  dans  le  sys¬ 
tème  pyramidal,  n’en  dénote  pas  la  gravité...  11  semble  même  qu’il  puisse 
parfois  constituer  le  seul  indice  de  cette  perturbation  ».  Je  reviendrai 
dans  un  instant  sur  ce  [)oint. 

Pour  ce  qui  est  relatif  au  niveau,  j’ai  dit  autrefois  et  tous  les  neurolo¬ 
gistes  semblent  d’accord  là-dessus,  que  les  réflexes  de  défense  sont,  d’une 
manière  générale  et  sauf  à  la  période  initiale  quand  il  y  a  shock,  plus 
accentués  dans  les  lésions  spinales  que  dans  les  lésions  cérébrales,  ce  qui 
tient  peut-être  en  partie  à  ce  que  d’ordinaire  les  premières  sont  bilatérales, 
les  secondes  unilatérales. 

En  ce  qui  regarde  la  nature  des  lésions,  d’après  ce  que  j’ai  observé, 
je  pense  que  l’exagération  des  réflexes  de  défense  est  particuliérement 
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intense  et  durable  dans  les  cas  de  paraplégie  spasmodique  par  compres¬ 
sion  de  la  moelle  ou  par  sclérose  spinale  dans  lesquels  les  altérations  dégé¬ 
nératives'  du  faisceau  pyramidal  font  défaut  ou  sont  peu  prononcées. 
Plusieurs  obseri^ations  tendant  à  confirmer  cette  opinion  ont  été  rapportées 
par  divers  auteurs  (1). 

Les  faits  de  sections  complète  de  la  moelle  observés  à  la  suite  de  trau¬ 
matismes  de  guerre  ont  montré  à  MM.  Head,  Riddoch,  à  M.  Lhermitte 
qiie  ces  lésions,  qui  produisent  le  maximum  de  dégénération,  peuvent  aussi 
se  manifester,  à  une  certaine  période  de  leur  évolution,  par  des  réflexes 
de  défense  très  marqués.  Mais  dans  ces  derniers  cas,  la  phase  pendant 
laquelle  les  réflexes  do  défense  sont  exagérés  est  relativementcourte,et  la 
contracture  qui  se  lie  à  ces  réflexes  dans  la  paraplégie  que  j’ai  envisagée 
et  dont  nous  aurons  à  nous  occuper  dansla  suite,  manqueou  est  peumarquée. 

En  tout  cas,  mes  observations  ont  montré  que  l’intensité  des  réflexes  de 
défense  n’est  pas,  tant  s’en  faut,  en  proportion  directe  avec  le  degré  d’in¬ 
tensité  de  la  dégénération  secondaire.  M.  Walshe,  à  ce  propos,  dit  ceci  : 

Le  point  soulevé  par  Babinski  qu’il  peut  n’y  avoir  que  pou  ou  pas  de  dé¬ 
génération  secondaire  de  la  voie  pyramidale  à  l’examen  anatomique 
dans  de  tels  cas  n’a  pas  de  signification  spéciale  parce  que,  comme 
Gordon  Holmes  l’a  montré,  il  n’y  a  pas  de  relation  directe,  constante 
entre  la  gravité  des  manifestations  cliniques  et  la  dégénération  descendante 
secondaire.  Une  lésion  en  foyer  de  la  moelle,  dit-il,  peut  causerune  para¬ 
lysie  spastique  extrême  et  perte  du  contrôle  sphinctérien, et  cependant,  à 
l’autopsie,  il  peut  ne  pas  y  avoir  de  dégénération  spinale  descendante. 

Je  sais  cola  depuis  longtemps  et  j’ai  précisément  rapporté  moi-même  j 
en  1899  une  observation  de  ce  genre  que  j’ai  déjà  rappelée.  Mais  il  faut 
savoir  aussi  qu’une  paralysie  complète  due  à  une  compression  de  la  moelle, 
accompagnée  de  réflexes  do  défense  très  intenses,  peut  guérir  totalement  ; 
et  cette  régression  des  accidents  n’est-elle  pas  explicable  par  l’absence  de  i 
dégénéiation  ?  C’est  ce  que  j’ai  cherché  à  mettre  on  lumière.  1 

Je  le  répète,  la  présence  de  réflexes  de  défense  même  très  prononcés  ■ 
et  avec  accompagnement  de  troubles  moteurs  des  plus  marqués  n’est  pas 
Nécessairement  l’expression  d’un  état  incurable.  Entre  autres  faits  à 
l’appui  de  cette  notion,  je  puis  vous  citer  quelques  extraits  d’une  Obser¬ 
vation  publiée  par  Jarko'wskr,  Le'.ène  et  moi  [Revue  Neurologique,  19L1, 

E  Xll,  p.  801),  et  intitulée  :  «Paraplégie  crurale  par  néoplasme  extra- 
dure-mérien.  Opération.  Guérison.  »  En  décembre  1911,  on  note  ceci  r 
“  La  malade  présente  une  paraplégie  spasmodique  en  extension  avec 
troubles  de  la  sensibilité  remontant  jusqu’à  la  ligne  mamelonnaire.  La 
paralysie  des  membres  inférieurs  est  complète  et  ne  cède  même  pas  sous 
1  influence  de  divers  procédés  dynamogénisants  (faradisation,  applica¬ 
tion  de  la  bande  d’Esmarch).  Cette  contracture  ne  peut  être  vaincue  que 
par  un  très  grand  effort  ;  pourtant,  elle  n’est  pas  toujours  égale  à  elle- 
bième  et  peut  être  diminuée  par  des  mouvements  passifs.  De  plus,  la 

(1)  Vuir  Thèse  de  Paris,  1914.  La  paraplégie  en  flexion,  par  le  D'  Paul  Nicaud. 
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contracture  en  extension  est  entrecoupée  de  temps  à  autre  par  des  mou¬ 
vements  spasmodiques  involontaires  qui  déplacent  brusquement  les 
tnembres  inférieurs,  fléchissent  la  cuisse,  la  jambe  et  le  pied,  les  allongent 
ensuite  avec  une  grande  force,  en  détachant  le  membre  du  plan  du  lit, 
et  ainsi  de  suite,  jus(}u’ù  ce  (jue  le  membreretrouve sa  position  primitive 
de  repos. 

i(  (les  spasmes  se  produisent  soit  dans  un  seul  des  membres  inférieurs,  soit 
dans  les  deux  et,  alors,  tantôt  ils  revêtent  la  même  forme  des  deux  côtés, 
tantôt  ils  donnent  lieu  à  une  flexion  à  droite  et  une  extension  à  gauche 
ou  vice  versa.  Les  réflexes  tendineux  dos  membres  inférieurs  sont  nette¬ 
ment  exagérés  ;  il  y  a  de  la  trépidation  épileptoïde  du  pied  des  deux  côtés. 

«  On  constate  le  signe  des  orteils  des  deux  côtés. 

«  Les  réflexes  de  délense  sont  forteimmt  exagérés  et  peuvent  être  pro¬ 
voqués  même  par  des  excitations  très  légères.  Lcmr  forme  varie  suivant 
la  position  des  membres  et  l’endroit  de  l’excitation,  mais  elle  est  sensible¬ 
ment  pareille  à  celle  des  spasmes  involontaires  spontanés  ». 

La  malade  est  (>j)érée  en  janvier  1912.  L’intervention  est  suivie  d’une 
amélioration  qui  se  poursuit  ensuite,  mais  lentement. 

En  juin  1914,  on  note  :  «  Elle  marche  toute  seule,  sans  canne,  pas  très 
vite  il  est  vrai,  mais  d’une  manière  à  peu  prés  normale  ;  elle  ne  traîne 
pas  ses  jambes  ;  elle  ne  fauche  pas  ;  la  pointe  du  pied  ne  butte  pas  contre 
le  sol. 

«  En  examen  objectif  miimti(;ux  tkî  décèle  comme  reliquat  des  troubles 
d’autrefois  (|u’uiie  tendance  à  rcxteiision  des  orteils  et  une  légère  exagé¬ 
ration  des  réflexes  de.  défense.  » 

.l’apprends  ultérieurement  que  la  guérison  est  devenue  complète. 

Le  n’est  pas  dans  la  patrie  de  l’illustre  Horsley  dont  je  m’honore  d’a¬ 
voir  été  l’ami,  que  je  piovoquerai  de  la  surprise  en  rapportant  l  obscr- 
vation  d’une  paraplégie  due  à  une  tumeur  ■omprimant  la  moelle  et  guérie 
à  la  suite  d’une  intervention  chirurgicale.  Si  je  l’ai  relatée,  c’est  afin  de 
bien  mettre  en  évidence  ce  fait  que  la  surréflectivité  défensive  n’implique 
[)as  l’idée  d’incurabilité. 

Les  réflexes  de,  défense,  après  disparition  complète  des  troubles  moteurs, 
peuvruit  redevenir  absolument  normaux. 

On  a  pris  l’habitude  de  dire  <jue  l’exagération  des  réflexes  de  défense 
témoigne  que  la  moelle  est  délivrée  du  joug  des  centres  supérieurs  ;  mais, 
comme  on  le  voit  par  ce  qui  précède,  la  nroelle,  en  recouvrant  les  réflexes 
de  défense  de  ses  ancêtres,  n’a  pas  reconquis  toute  hiur  indépendance  ; 
pareille  aux  affranchis  de  Rome,  elle  ne  jouit  parfois  que  d’une  liberté 
ti’ansitoire  et  elle  est  exposée  à  reprendre  ses  chaînes,  ce  qu’atteste  le 
retour  des  réflexes  à  l’état  physiologique. 

.Mais  il  y  a  plus  :  dans  certains  cas,  les  réflexes  de  défense  pathologiques 
survivent  à  tous  les  autres  troubles. 

Entre  autres  malades  de  ce  genre,  j’en  puis  citer  un  qui,  guéri  d’une 
paraplégie  par  lésion  syphilitique  delamcjelle,  avait  recouvré  la  motilité 
au  point  de  pouvoir  parcourir  sans  arrêt  une  distance  de  plus  de  10  kilo- 
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mètres  et  qui  cependant  présentait  d’une  manière  très  nette  le  signe  des 
orteils  et  le  signe  de  la  flexion  réflexe  du  pied. 

On  peut  dire  qu’en  pareille  occurrence  il  s’agit  de  la  part  de  la  moelle 
d’une  fanfaronnade,  d’un  bluff  :  elle  affiche  des  airs  d’indépendance, 
se  prétend  libérée,  tout  en  obéissant  servilement  à  1  encéphale,  son  ma’tre. 

Si  la  diminution  progressive  des  réflexes  de  défense  préalablement 
exagérés  peut  être  un  signe  favorable,  comme  dans  l’observation  de  tu¬ 
meur  que  je  viens  do  rapporter,  elle  peut  au  contraire  dénoter  une  aggra¬ 
vation  :  dans  les  cas  te  section  complète  de  la  moelle,  ces  réflexes  s’affai¬ 
blissent  d’habitude  à  la  période  qui  précède  la  mort. 

J’ai  été  amené  à  vous  indiquer  l’état  des  réflexes  de  défense  dans  les 
s('ctijns  spinales  totales  à  la  phase  terminale,  à  la  phase  moyenne.  Je  dois 
vous  exposer  l’état  de  ces  réflexes  à  la  première  phase,  après  le  trauma¬ 
tisme.  Sous  l’influence  du  shock,  les  réflexes  cutanés  aux  membres  infé¬ 
rieurs  peuvent  être  complètement  abolis  comme  le  sont  les  réflexes  ten¬ 
dineux.  Pour  ce  qui  concerne  les  réflexes  tendineux,  dont  je  ne  vous  parle 
qu’incidemment,  et  contrairement  à  l’opinion  émise parBastian  et  acceptée 
pendant  30  ans  par  la  majorité  des  neurologistes,  leur  abolition  n’est  pas 
non  plus  définitive;  ils  peuvent  reparaître  etmême  atteindre  un  degré  plus 
élevé  (}ue  la  normale,  mais  leur  retour  est  plus  tardif  que  celui  des  réflexes 
cutanés.  Au  sujet  de  ces  derniers,  les  opinions  ne  sont  pas  toutes  concor¬ 
dantes,  ce  qui  tient  sans  doute  à  la  diversité  des  cas  et  à  ce  qu’un  même 
auteur  a  eu  seulement  l’occasion  d’observer  un  nombre  de  faits  restreint. 
Il  y  aurait  tantôt  abolition  du  réflexe  cutané  plantaire,  tantôt  extension, 
tantôt  flexion  des  orteils.  D’après  Guillain  et  Barré,  le  réflexe  en  flexion 
de  ces  paraplégiques  se  différencie  de  celui  de  l’homme  sain  par  sa  lenteur, 
son  temps  de  latence  prolongé,  la  persistance  relative  de  l’attitude  en 
flexion.  Dans  cette  première  phase,  la  zone  réflexogène  serait  limitée., 
comme  à  l’état  physiologique,  à  la  zone  plantaire,  et  ce  n’est  qu’ultérieu- 
rernent  qu’elle  s’étendrait  à  tout  le  pied  et  à  la  jambe  ;  les  réflexes  devien¬ 
nent  de  plus  en  plus  forts  et  une  exagération  parfois  très  marquée  des 
réflexes  de  défense  se  constitue  alors. 

Il  y  a  lieu  de  comparer  ces  faits  de  paraplégie  à  début  brusque  avec  les 
cas  d’hémiplégie  cérébrale  succédant  à  un  ictus  apoplectique.  Souvent, 
dès  les  premiers  jours,  alors  que  le  malade  est  encore  dans  le  coma,  que  la 
paralysie  est  complète  et  la  surréflcctivité  tendineuse  d’habitude  affai- 
I*lie,  on  peut  constater  l’extension  réflexe  des  orteils  et  la  flexion  réflexe 
du  pied.  Dans  quelques  cas,  des  neurologistes,  présents  à  une  attaque,  ont 
eu  l’occasion  de  constater  ces  signes  dès  la  première  minute.  L’exagération 
des  réflexes  de  défense  paraît  donc  bien  plus  précoce  dans  l’hémiplégie 
cérébrale  vulgaire  que  dans  la  paraplégie  spinale  à  début  brusque,  ce  qui 
dépend  peut-être  de  ce  que  le  shock  subi  par  la  moelle  est  plus  grand 
quand  il  s’agit  d’une  lésion  bilatérale  que  lorsqu’on  a  affaire  à  une  lésion 
Unilatérale,  (j’est  une  disposition  contraire  de  celle  qu’on  observe,  commet 
nous  l’avons  dit, à  une  période  plqs  avancée  des  lésions  cérébrales  et  spinales. 
revue  neurologique.  —  t.  xxxviii  (iO 
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Dans  les  affections  spinales  occupant  un  seul  côté,  la  réflectivité  se  com¬ 
porte  peut-être  comme  dans  rhémi{)légie  cérébrale.  J’ai  rapporté  un  cas 
d’hémiplégie  spinale  avec  anesthésie  croisée  due  à  une  hémisection  trau¬ 
matique  de  la  moelle,  à  la  partie  moyenne  de  la  région  dorsale, etdans  lequel 
15  heures  après  l’accident,  le  côté  paralysé  présentait  de  la  flaccidité,  de 
l’irréflectivité  tendineuse  en  même  temps  que  le  phénomène  des  orteils. 


Je  dois  poursuivre  l’étude  des  sections  spinales  dans  leurs  relations  avec 
les  réfle.xcs  cutanés,  les  réflexes  de  défense,  me  rapportant  surtout  aux 
travaux  de  .M.M.  Head  et  Riddoch  qui  ont  cherché  à  établir  le  parti  qu’on 
pourrait  tir(!r  de  l’état  des  réflexes  de  défense  au  point  de  vue  du  dia¬ 
gnostic  différcntie.l  entre  les  sections  complètes  et  ses  sections  incom{)létes 
de  la  moelle.  Je  me  pcirmettrai  toutefois  de  soumettre  à  la  critique 
quelques-unes  des  idées  que  ces  auteurs  ont  énoncées. 

.Vuparavant,  jiî  dois  compléter  ce  que  j’ai  dit  sur  les  réactions  obtenues 
par  l’excitation  du  membre  inférieur,  m’étant  borné  d’abord,  afin  de  ne 
pas  compliquer  mon  sujet,  à  décrire  celles  qui  se  produisent  dans  le  membre 
excité.  Or,  l’c.xcitation  d’un  des  membres  inférieurs  peut  déterminer  aussi 
des  mouvements  réflexes  dans  l’autre  membre,  que  j’ai  seulement  notés 
jusqu’à  présent  d’une  manière  incidente.  Je  ne  puis  mieux  faire  pour  vous 
en  donner  une  idée  que  de  citer  un  pas.sage  du  travail  de  MM.  Marie  et 
h'oix(l). Les  observations  qu’ils  ont  faites  servent  debaseàleur  concep¬ 
tion  du  mécanisme  de  ce  qu’ils  appellent  «les  réflexes  d’automatisme 
niédulaire.  >)  , 

«  Nous  allons  voir  maintenant,  écrivent-ils,  qu’il  peut  exister  chez 
l’homme,  dans  quehpies  cas  seulement  il  est  vrai,  un  réflexe  d’exlension 
croisée  analogue  au  «  crossed  extension  reflex  »  de  Philipson. 

«  Pour  l’observer,  il  faut  choisir  un  malade  très  spasmodi([ue,  non  pas, 
comme  nous  l’avons  dit,  un  malade  atteint  de  paraplégie  spasmodique 
syphilitique,  mais  d’une  paraplégie  par  compression,  telle  que  celle  du 
Mal  de  Pott.  Nous  l’avons  rencontrée,  en  outre,  de  la  façon  la  plus  indis¬ 
cutable,  au  cours  de  la  sclérose  en  plaques  à  forme  spasmodique  et  de  la 
syringomyélie. 

«  Voici  comment  il  faut  procéder  chez  l’homine  :  on  place  tout  d'abord 
l(‘s  membres  inférieurs  en  flexion  légère,  puis  par  la  flexion  forcée  des 
orteils  on  provoque  d’un  seul  côté  le  phénomène  des  raccourcisseurs. 
L’excitation  doit,  pour  déterminer  le  réflexe  croisé,  être  forte,  progressive 
et  prolongée;  aussi  est-il  préférable  de  choisir  desmalades  présentant  des 
'roubles  de  la  sensibilité,  de  manière  à  éviter  les  phénomènes  douloureux. 

«  Dans  ces  conditions,  on  voit  se  produire  en  un  premier  temps  la 
flexion  du  membre  excité,  puis,  l’excitation  persistant  toujours,  se  pro¬ 
duit  en  un  deuxième  temps  qui  suit  plus  ou  moins  vite  le  premier,  se  con¬ 
fondant  souvent  partiellement  avec  lui,  l’extension  du  membre  croisé. 


(1)  Itevue  Neurologique,  1912,  t.  XXIII,  p.  668. 
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L’ensemble  reproduit,  on  le  voit,  de  la  façon  la  plus  typique  le  «  crossed 
extension  reflex  »  de  Philipson.  » 

Nous  sommes  maintenant  en  mesure  d’indiquer  les  caractères  empruntés 
à  l’état  des  réflexes  de  défense  et  qui  permettent,  d’après  Head  et  Rid- 
doch,  d’affirmer  que  la  section  de  la  moelle  est  soit  incomplète, soit  com¬ 
plète. 

Voici  les  caractères  qui  dénoteraient  une  section  incomplète  : 

a)  Présence  du  «  crossed  reflex  ». 

Dans  les  sections  totales,  il  n’y  aurait  pas  de  véritables  réflexes  croi¬ 
sés  :  dans  6  cas  sur  les  8  cas  observés,  la  flexion  réflexe  du  côté  excité 
.S’associe  à  une  flexion  du  côté  opposé  ;  on  peut  bien  observer  parfois 
de  ce  côté  une  contraction  du  quadriceps  et  des  muscles  du  mollet,  mais 
Sans  déplacement  du  membre. 

La  proposition  de  Riddoch  constitue  non  une  loi,  mais  une  règle  souf¬ 
frant  des  exceptions  si  l’on  s’en  réfère  à  une  observation  de  Lhermitte  (1) 
et  dont  voici  le  résumé  :  «  Syndrome  de  section  totale  de  la  moelle  dor¬ 
sale  moyenne.  Phase  de  shock  durant  1  mois  1/2.  Réapparition  des  réflexes 
tendineux  ;  extension  du  gros  orteil  ;  mouvements  automatiques  spontanés 
extrêmement  intenses,  mouvements  de  défense  très  vifs,  mictions  réflexes 
et  spontanées,  érections  fréquentes  ;  bypersudation  dans  le  segment 
inférieur  du  corj)s  ».  Or,  à  la  page  62,  on  lit  ceci  :  «  Le  blessé  étant  dans  le 
décubitus  latéral  gauche,  on  excite  la  face  postérieure  delà  cuisse  droite; 
le  membre  inférieur  droit  se  fléchit,  le  gros  orteil  s’étend; du  côté  opposé, 
le  membre  inféiieur  s’allonge,  le  pied  s’étend  et  les  orteils  se  fléchissent 
(réflexes  d’extension  croisée).  » 

b)  Présence  des  réflexes  en  extension,  qui  ne  s’observeraient  que  quand 
il  y  a  persistance  de  l’influence  des  centres  supérieurs.  Dans  la  section 
complète,  l’extension  se  produirait  exclusivement  par  relâchement  des 
fléchisseurs. 

Un  passage  de  l’observation  précédente  de  Lhermitte  semble  montrer 
qu’il  n’en  est  pas  toujours  ainsi.  A  la  page  63,  où  il  est  tait  mention  de 
l’état  des  réflexes  52  jours  après  l’examen  précédent,  nous  trouvons  ceci  : 
«  Les  mouvements  de  défense  sont  toujours  très  accusés.  Le  pincement 
de  la  peau  de  la  face  antérieure  de  la  cuisse  détermine  l’extension  de  la 
•jambe  et  la  contraction  tonique  du  quadriceps  ;  quelquefois,  le  mouvement 
s’étend  au  membre  opposé.  i> 

c)  Présence  de  ce  que  les  auteurs  anglais  appellent  «  local  sign  »  et  qui 
consiste  en  ce  que  les  réactions  seraient  différentes  suivant  les  points 
excités.  Si,  par  exemple,  l’excitation  de  la  plante  du  pied,  selon  qu’elle 
porte  sur  sa  partie  externe  ou  sa  partie  interne  provoque,  outre  la  triple 
flexion,  une  abduction  ou  une  adduction  du  pied,  on  pourrait  affirmer  que 
la  section  est  incomplète. 

D’après  Riddoch,  si  je  l’ai  bien  compris,  dans  la  section  incomplète, 
la  zone  réflexogène  du  réflexe  en  flexion  ne  dépasserait  pas  le  genou. 

(1)  Sur  la  section  totale  de  la  moelle,  1919  (Maloine,  éditeur),  p.  59. 
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Cette  opinion  me  semble  en  contradiction  avec  certains  faits.  Vous  verrez 
sur  un  des  films  une  malade  atteinte  de  paraplégie  incomplète  ;  elle  peut 
mouvoir  volontairement  ses  membres  inférieurs  et  cependant  l’excita¬ 
tion  de  l’abdomen  avec  un  tube  de  glace  provoque  une  fle.xion  comme 
l’excitation  du  pied. 

l’ar  contre,  on  pourrait  considérer,  d’apiès  MM.  Ilead  et  Hiddocli, 
comme  caractéristique  d’une  seclioii  totale,  d’une  libération  complète  de 
la  moelle,  ce  ([u’ils  ai)pell(mt  «  Massicdlex  «,  c’est-à-dire  réflexes  de  défense 
toujours  en  flexion  avec  mictions  réflexes  et  forte  sudation  dans  le  seg¬ 
ment  inférieur  du  corps. 

J’ai  eu  l’occasion  de  décrire  moi-même  les  troubles  vésicaux  en  ques¬ 
tion  dans  mon  travail  déjà  cité.  Voici  le  passage  (|ui  s’y  rapporte  : 

«  Les  grands  mouvements  des  membres,  qui  s’impo.sent  surtout  à  l’at¬ 
tention,  furent  seuls  étudiés  au  début,  mais  un  examen  minutieux  montre 
(jue  d’autres  groupes  musculaires  peuvent  entrer  en  jeu,  comme  cela 
résulte  des  recherches  faites  j)ar  mon  élève  Barré.  La  contraction  des 
muscles  de  la  paroi  abdominale  provoque  un  retrait  de  l’abdomen  ;  celle 
des  muscles  de  la  paroi  thoracirjue  produit  des  spasmes  respiratoires 
brus(jues.  Ces  divers  mouvements  se  font  généralement  en  même  temps 
que  ceux  des  membres  ou  les  suivent  à  très  court  intervalle.  Enfin,  les 
muscles  profonds  du  tronc,  ceux  qui  sont  en  partie  volontaires,  comme  le 
diaphragme,  ou  ceux  qui  sont  spécialement  adaptés  à  la  vie  végéta¬ 
tive,  conlme  les  muscles  intestinaux  et  les  muscles  vésicaux,  peuvent 
également  entrer  en  contraction  en  même  temps  que  les  muscles  des 
[ni‘in|)ix!s  ;  les  malades  ont  |)arfois  alors  des  débâcles  gazeuses  ou  des 
mictions  involontaires  qui  témoignent  de  la  mise  en  activité  de  certains 
de  leurs  muscles  lisses.  » 

Y  a-t-il  là  des  éléments  de  différenciation  ? 

C(!  (jue  je  puis  dire,  c’est  que  nous  avons  suivi  très  longtemps,  Jaikowski 
et  moi,  un  sujet  atteint  d’une  paraplégie  liée  à  des  lésions  spé-Jfiques, 
paraplégie  très  grave,  mais  dans  la(]uelle  les  mouveummts  volontaires 
n’étaient  pas  complètement  abolis  ;  la  moelle  n’était  donc  pas  entièrement 
libérée  des  centrcis  supérieurs  ;  or,  chez  ce  malade,  bien  souvent,  des  exci¬ 
tations  diverses  déterminaient,  en  même  temps  (jue  des  réflexes  de  défense, 
des  mictions  involontaires  et  l’évacuation  de  matières  fécales. 

.\vant  de  terminer  ce  chajiitre,  je  ferai  remarquer  que  l’on  a  très 
rarement  l’occasion  d’observer  des  cas  avérés  de  section  totale  de  la 
moelhî.  Ce  sont  les  blessures  de  guerre  qui  ont  fourni  le  matériel  d’études. 
Sans  (dh;,  la  prétendue  loi  de  Bastian  ne  serait  {)as  encoKi  abrogée.  Mais 
avouez  qm;  les  acquisitions  neurologiques  nouvelles  sont  une  bien  faible 
compensation  des  misères  déchaînées  pai  la  catastrophe  mondiale. 


QuelqiKis  mots  sur  les  mouvements  réflexes  des  membres  supérieurs. 
Claude,  dans  un  travail  :  «  Sur  certains  phénomènes  d’hyj)erkinésie 
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réflexe  (1)  »  a  décrit  dans  l’hémiplégie  cérébrale  des  réactions  motrices 
réflexes  et  a  eu  surtout  en  vue  celles  du  membre  supérieur. 

J’ai  mentionné  des  réflexes  de  défense  du  membre  supérieur  dans  mon 
article  de  1915.  «  Ils  consistent  également,  disais-je,  en  mouvements  de 
retrait  ou  d’allongement,  souvent  combinés  à  de  la  pronation  de  l’avant- 
bras  et  de  l’adduction  du  bras.  Ces  mouvements  peuvent  présenter  des 
modalités  diverses  comme  les  réflexes  du  membre  inférieur,  mais  ils  sont 
plus  souvent  que  ceux-ci  localisés  à  un  seul  côté.  » 

•MM.  Georges  Riddoch  et  Farquhar  Buzzard  ont  fait  une  étude  appro¬ 
fondie  de  CCS  réactions  motrices  dans  un  travail  dont  j’ai  donné  déjà 
l’indication  Ijibliograpbique  et  sur  lequel  le  manque  de  temps  m’empêche 
d’insister. 


Comment  se  comportent  les  réflexes  de  défense  pendant  le  sommeil 
artiüciel  ?  Cela  dépend  sans  doute  de  l’agent  anesthésiant  dont  on  fait 
usage.  On  sait  que  l’éther  agit  autrement  sur  les  réflexes  tendineux  que  le 
chloroforme.  Je  ne  puis  entrer  dans  les  détails  de  cette  question;  je  me 
contenterai  de  livrer  comme  document  l’observation  suivante  recueillie 
avec  un  soin  minutieux  : 

Compression  de  la  moelle  de  D®  à  D®  (il  s’agit  du  sujet  que  vous  verrez 
sur  un  des  fdms  et  chez  lequel  le  niveau  inférieur  de  la  compression 
correspondait  à  la  limite  supérieure  des  réflexes  de  défense)  :  Paraplégie 
incomplète  avec  contracture  en  extension  d’intensité  moyenne.  Hypoes- 
thésie  jusqu’à  D'.  Réflexes  rotuliens  forts,  trépidation  épileptoïde  du 
pied.  Signe  des  orteils  et  flexion  réflexe  du  pied  très  caractérisés.  La 
malade  reçoit  urre  heure  avant  l’opération,  en  injection  sous-cutanée, 
un  centigramme  de  chlorhydrate  de  morphine  et  un  milligramme  debrom- 
hydrate  de  scopolamine.  Elle  est  ensuite  endormie  à  l’éther  avec  l’appa- 
rerl  d’Ombredanne.  L’état  des  rélle.xes  tendineux  et  des  réflexes  de  dé¬ 
fense  reste  semblable  à  ce  qu’il  étaitprccédcrnmentà  unmornent  où  l’anes- 
Ihésie,  semblant  complète,  se  traduit  par  l’abolition  du  r-éllexe  cornéen, 

1  abolition  pi'esquc  complète  des  réflexes  pupillaii’cs,  l’insensibilité  au 
pincement  avec  une  pince  et  à  l’incision  pratiquée  pour  l’intervention. 
Pendant  20  minutes,  jusqu’au  moment  del’ouverture  du  canal  rachidien, 
la  malade  étant  plongée  dans  l'm  sommeil  profond,  les  réflexes  tendineux 
et  les  réflexes  cutanés,  examinés  de  2  minutes  en  2  minutes,  ne  subissent 
pas  de  modification  appréciable.  Jenote  seulement  que  la  flexion  réflexedu 
pied  obtenue  par  le  pincement  de  la  peau  de  la  jambe  est  particulière¬ 
ment  lente  ;  le  pied,  après  s’être  fléchi,  ne  revient  à  sa  position  de  départ 
911  au  bout  de  6  à  10  secondes.  La  contracture  s’atténue  progressivement. 

Peu  de  temps  après  l’ouverture  du  canal  rachidien  et  excision  d’un 
fissu  néopla.sique  un  peu  adhérent  à  la  dure-mère,  un  nouvel  examen  des 


(1)  Encéphale,  1910,  p.  287. 
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réflexes  est  fait,  4  ou  5  minutes  après  le  précédent.  Cette  fois,  trans¬ 
formation  complète  :  tous  les  réflexes  sont  abolis.  La  pression  artérielle 
qui  avait  été  prise  plusieurs  fois  depuis  le  début  de  l’opération  et  qu’on 
explore  de  nouveau  à  ce  moment  ne  s’est  pas  modifiée  (16  avec  la  méthode 
des  oscillations).  Mais  très  peu  de  temps  après,  la  pression  systolique, 
recherchée  do  nouveau,  n’est  plus  que  de  5.  A  noter  que  la  température 
rectale  mesurée  à  ce  moment  est  de  38°2  alors  qu’elle  était  de  37°4,  au 
début.  Quant  à  la  rigidité  musculaire,  elle  a  complètement  disparu. 
En  présence  de  cet  état  de  shock,  on  met  fin  à  l’opération.  Une  heure 
après,  les  réflexes  rotuliens  ont  reparu,  mais  ils  sont  faibles  ;  les  réflexes 
achilléens  restent  abolis  ;  le  pincement  de  la  peau  de  la  face  dorsale  du 
pied  ne  provoque  aucun  mouvement  ;  l’excitation  de  la  plante  du  pied 
déteimine  une  forte  extension  du  gros  orteil,  la  triple  flexion  du  pied,  de 
la  jambe  et  de  la  cuisse,  et  une  contraction  du  tenseur  du  fascia  lata.  Le 
lendemain  de  l’opération  le  pincement  du  dos  du  pied  déterminait  l’ex¬ 
tension  des  orteils  et  la  flexion  réflexe  du  pied. 


.Je  vais  actuellement  étudiei  les  réflexes  de  défense  dans  leurs  rapports 
avec  les  troubles  moteurs,  la  paraplégie  spasmodique,  la  cont^actur(^ 
Mes  observations  m’ont  conduit  à  assigner  à  chacune  de  ces  deux  formes 
de  paraplégie,  celle  en  extension  et  celle  en  flexion,  des  caractèrescliniques 
distinctifs,  au  milieu  desquels  les  réflexes  de  défense  occupent  une  place, 
importante.  Pour  donner  un  aperçu  exact  des  idées  que  j’ai  exposées 
sur  ce  sujet,  je  pense  que  le  mieux  est  d’extraire  d’un  travail  que  j’ai 
publié  en  1912  dans  le  Bulletin  Médical  sur  les  Réflexes  tendineux  et  les 
Réflexes  osseux,  les  passages  suivants  : 

«  Je  dois  m’occuper,  en  y  insistant,  d’une  variété  de  contracture  sur 
laquelle  j’ai  appelé  l’attention  et  qui,  étant  donné  le  but  que  nous  visons, 
mérite  d’être  décrite.  On  l’observe  surtout  aux  membres  inférieurs  et 
elle  est  un  des  éléments  con.stitutifs  d’une  espèce  de  paraplégie  dont  on 
saisira  mieux  l’aspect  en  la  rapprochant  de  la  paraplégie  spastiqued’Erb. 
Celle-ci,  nous  le  rappelons,  se  caractérise  par  les  phénomènes  suivants  ; 
a)  rigidité  musculaire,  en  extension,  stable  ;  b)  simple  parésie,  c’est-à- 
dire  affaiblissement  peu  prononcé  de  la  motricité  volontaire  ;  c)  exagé¬ 
ration  notable  des  réflexes  tendineux  avec  trépidation  épileptoïde  du 
pied,  et  parfois  danse  de  la  rotule  ;  d)  réflexes  de  défense  légèrement  exa¬ 
gérés  ou  à  peu  près  normaux  ;  e)  signe  des  orteils. 

«  Voici  maintenant  les  caractères  de  la  paraplégie  que  nous  avons  en 
vue  :  a)  rigidité  musculaire  en  flexion,  qui  au  début  cesse  par  moments 
d’une  manière  complète  ou  presque  complète,  mais  qui  plus  tard  devient 
stable  ;  cependant  cette  stabilité  n’atteint  guère  le  même  degré  que  dans 
la  forme  précédente  ;  elle  est  sujette  à  des  variations  fréquentes  qui  résul¬ 
tent  des  contractions  involontaires  des  muscles  des  membres  inférieurs; 
CCS  contractions  sont  habituellement  lentes  ;  elles  donnent  lieu  à  des 
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mouvements  alternatifs  de  flexion  et  d’extension  avec  prédominance 
d’action  des  fléchisseurs  ;  b)  motricité  volontaire  profondément  troublée  ; 
il  peut  y  avoir  paralysie  complète  ;  c)  réflexes  tendineux  parfois  exagérés, 
mais  pouvant  être  normaux,  affaiblis  ou  même  abolis  ;  d)  réflexes  de  dé¬ 
fense  toujours  très  forts  ;  e)  dans  la  grande  majorité  des  cas,  signe  des 
orteils.  Ajoutons  que  la  rigidité  en  flexion,  quand  elle  est  devenue  stable, 
se  complique  presque  inévitablement  de  rétractions  fibro-tendineuses. 

«  Je  ne  m’étendrai  pas  sur  les  lésions  qui  déterminent  cette  forme  de 
paraplégie  ;  qu’il  me  suffise  de  dire  qu’il  s’agit  généralement,  soit  d’al¬ 
térations  scléreuses  diffuses  de  la  moelle,  soit  d’une  compression  spinale 
par  une  tumeur  intra-rachidicnne,  ou  par  une  pachyméningite  ;  en  outre, 
dans  les  cas  de  ce  genre,  quand  ils  sont  très  caractérisés,  la  dégénération 
secondaire  des  faisceaux  pyramidaux  fait  défaut  ou  bien  est  très  légère  ; 
c’est  du  moins  ce  qui  semble  ressortir  des  observations  anatomo-cliniques 
recueillies  jusqu’à  ce  jour. 

«  Je  reviens  à  la  clinique.  La  rigidité  musculaire  de  cette  forme  de  para¬ 
plégie  constitue  bien  une  contracture  ;  elle  est,  en  effet,  pathologique, 
due  à  un  mode  de  l’activité  musculaire,  et  elle  est  stable,  au  moins  à  une 
période  de  son  évolution.  Mais,  comme  nous  venons  de  le  voir,  cette 
stabilité  est  moindre  que  celle  de  la  contracture  de  la  paraplégie  spastique 
d’Erb;  elle  est  entrecoupée  en  partie  de  contractions  involontaires  lentes 
constituant  de  véritables  mouvements  spasmodiques,  et,  à  la  phase  de 
début,  les  troubles  méritent  moins  d’être  rangés  dans  la  catégorie  des 
contractures  que  dans  celle  des  spasmes.  Il  en  résulte  que  l’épithète  de 
«  spasmodique  »  conviendrait  ))ien  plus  à  cette  variété  de  paraplégie  qu’au 
syndrome  dénommé  «  tabes  dorsal  spasmodique  ». 

«  La  contracture  dont  nous  nous  occupons  a  pour  substratum  anato 
mique,  comme  nous  venons  de  le  voir,  des  lésions  du  système  nerveux 
central  ;  ces  lésions  intéressent  la  voie  pyramidale  dont  la  perturbation 
se  manifeste  pendant  la  vie  par  le  signe  des  orteils  et  par  l’e.xagération 
des  réflexes  de  défense. 

«  Me  voici  maintenant  en  mesure  de  répondre  à  la  question  que  j’ai 
posée  après  avoir  montré  que  la  contractuie  vulgaire,  liée  à  une  altération 
de  la  voie  pyramidale,  a  des  relations  étroites  avec  la  surréflectivité  ten¬ 
dineuse.  Je  peux  affirmer  qu’il  existe  aussi  une  contracture  —  différente, 
il  est  vrai,  de  la  précédente  par  sa  forme  —  déterminée  par  des  lésions 
nerveuses  centrales  atteignant  les  faisceaux  pyramidau.x,  et  pourtant 
absolument  indépendante  de  la  surréflectivité  tendineuse.  En  effet,  chez 
les  malades  qui  la  présentent,  les  réflexes  tendineux  ne  sont  pas  toujours 
exagérés,  tant  s’en  faut  ;  ils  sont  souvent,  soit  normaux,  soit  affaiblis, 
soit  même  abolis.  Les  réflexes  de  défense,  au  contraire,  sont  non  seule¬ 
ment  toujours  présents,  mais  ils  atteignent  une  très  grande  intensité. 

«  Mes  observations  ont  été  confirmées  sur  tous  les  points  par  plusieurs 
neurologistes. 

«  Cette  forme  de  contracture,  surtout  commune  aux  membres  infé 
rieurs,  peut  atteindre  en  même  temps  les  membres  supérieurs,  où  elle 


1072 


./.  BABI.MSKI 


offre  les  mêmes  caractères  ;  l'igidité  avec  mouvements  spasmodiques, 
affaildissement  ou  abolition  possible  des  réflexes  osso-tendin(!UX,  réflexes 
de  défense  très  forts. 

«  (Ju’on  la  considère  aux  membres  inférieurs  ou  aux  membres  suj)é- 
rieurs,  ce  qui  frappe  surtout,  ce  sont  ses  liens  intimes  avec  les  réflexes 
cutanés  de  défense  dont  elle  paraît  défiendre,  comme  la  forme  habituelle 
de  la  contractures  dépiuid  de  la  surréflectivité  tendineuse.  Pour  mettre 
CCS  traits  en  évidesnce  et  poiir  donmsr  à  chacune  de  ces  formes  des  contrac¬ 
tures  —  qui  fsesiivent  s’associer  —  une  dénomination  qui  la  elistingue, 
j’ai  propejsé  d’appliepier  à  l’une  le  qualificatif  de  lendino-réflexe  et  celui 
de  ciilariAo-réllexe  à  l’autre.  » 

A  ce'sté  des  fesrmes  types,  il  y  a  des  fesrmes  qu’esn  jsourrait  appeler  inter- 
meseliaires  oii  l’on  trouve  les  j)rinci[)aiix  caractères  de  la  contracture  cuta- 
uées-réflexes  (motriedté  vedemtaire  très  toublée,  réflexes  des  défense  très 
feerts),  bien  epies  less  leiesmbre's  inférieeirs  gareiesnt  eriiabitueles  une  attitude 
♦su  e.xtensieui.  Précédesmmé'ut,  j’en  ai  montré  un  bel  exerrqshs  en  vous  rela¬ 
tant  l’Obsesrvatiesn  eriines  ysaraplesgies  ebies  à  une  cesmysresssion  jsar  tumeur, 
et  guérie  à  la  suites  des  l’intesi’vesntiesn  eshirurgiesah'.  dette  desrniéres  formecorn- 
portes  un  presneestic  moins  sévère  ejue  la  fsaraplégie  spasrnoelique  en  fle.xion, 
laejuellc  correspond  à  un  stade  plus  avancé  de  l’affection. 

En  Frances,  ma  manières  ele  veeir  a  été  généralesrnesnt  acceptée,  et  dans 
un  articles  re’remt  M.  Ee.ix  (1)  eh  ril  ce-ci  : 

<1  ('nnlrarliire  d' aiiloinalixmi'  inrdiillfiirr.  d’est  à  mon  maître  Brissaud, 
dont  la  mort  [srednatiii ées  fut  un  ebuiil  pesiir  la  nesureslesgie  française,  que 
resviesiit  riiomiesur  el’avesir  élinlié  em  [sresmiesr  h'S  esontracturess  en  flesxiem  ; 
mais  c’est  !V1.  Babinski  ejiii  le  premie-r  en  a  établi  toute  l’importance  esn 
montrant  eju’eslless  avaient  une  sétniesletgies,  unes  sigid licatiesn  |)athole)gique 
complètement  elifférente's  eless  esesntrae'turess  em  extesnsiesn. 

ee  d’esst  esn  effe't  au  sujest  eless  paraysle'gie's  em  flesxiesn  epies  M.  Babinski  a 
établi  une  elistinestion  eid,res  h'S  esontraestui es  temelino  et  cutanéo-réflexes 
qui  mareyue  une  elates  dans  l’iiistoire  ele's  contractures. 

ee  Neuis  ne  chiesanerems  jias  iesi  M.  Babinski  sur  le  mot  plus  ou  moins 
heuresusesment  eshoisi  ele  cutanéei-réflexes.  Il  est  évielesnt  que  cesttes  contrac¬ 
ture  n’a  riesn  eles  cutané,  puisque  les  réflexes  qui  la  caractérisent  peuvent 
êtres  aussi  bien  f)re)voe[ués  par  l’e-xesitation  de  la  sensibilité  preifonde  que 
par  celles  ele  la  sesnsibilité  suise-rlicielle.  B  n’em  est  pas  moins  vrai  epies  la 
contractures  em  esxtensiem  esst  avant  tout  esaraestérisée  par  l’exagération 
des  réflesxess  tesnelineiix  et  la  faibles  intensité  des  réflexes  d’automatisme 
appesless  (sncores  des  défesn.se.  Tandis  (|ue  la  cemtractuie  em  flexion  est  carac¬ 
térisées  nem  sesiilesment  par  l’e-xagératiem  considérable  dess  réflexes  d’auto¬ 
matisme,  mais  encore  par  la  eliminution  ou  l’abolitiem  des  réflexes  ten¬ 
dineux. 


[I)  QuesUons  lies  iNisiirologii'  irAistiialilé.  .Massoii  est  C",  tsiliteurs,  1022,  p.  389-399. 
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«  A  cette  différence  de  sémiologie  répondent  des  différences  profondes 
d’étiologie,  de  pronostic,  de  signification  physiologique. 

«  Voici  une  malade  qui  présente  précisément  cette  contracture  en  flexion. 
Considérons-la  un  instant.  Nous  voyons  d’abord  quelle  est  son  attitude. 
Ses  jambes  sont  ramassées  vers  elle.  Examinons-la  de  plus  près.  C’est 
une  attitude  de  raccourcissement.  Et  ce  raccourcissement  comporte  le 
triple  retraitsegmentaire  que  nous  avons  déjà  doux  fois  rencontré  :  flexion 
du  pied  sur  la  jambe,  de  la  jambe  sur  la  cuisse,  de  la  cuisse  sur  le  bassin. 

«  Poursuivons  plus  loin  notre  étude.  Les  réflexes  rotuliens  sont  faibles, 
il  n’y  a  pas  de  clonus  du  pied.  Par  contre,  ces  réflexes  d’automatisme 
sont  très  faciles  à  provoquer  :  voici  le  phénomène  des  raccourcisseurs,  une 
ébauche  de  réflexe  d’allongement,  un  réflexe  paiticl  d’allongement  cioisé. 
C’est  bien  la  dissociation  décrite  par  M.  Babinski. 

«  Comment  peut-on  interpréter  cette  sémiologie,  d’abord,  cette  attitude 
ensuite  ? 

«  En  ce  qui  concerne  les  réflexes  d’automatisme,  leur  intensité  implique 
une  libération  de  la  moelle  inférieure.  C’est  là  un  fait  qui  n’est  pas  sans 
importance,  car  il  indique  en  général  des  lésions  plus  profondes  que  celles 
qui  s’accompagnent  de  contractures  (  n  extension.  On  voit  assez  souvent 
la  contracture  en  flexion  se  substituer  à  la  contracture  en  extension.  Pen¬ 
dant  quelque  temps  alors,  il  y  a  lutte  entre  les  deux  tendances  et  les  deux 
réflectivités.  Toujours  la  victoire  de  la  flexion  implique  une  aggrar  ation 
de  l’état  du  malade. 

«  Y  a-t-il  seulement  libéralion  de  la  moelle  ?  N’y  a-t-il  pas  en  outre  irri¬ 
tation,  exallalion  de  l’automatisme  médullaire  ?  C’est  une  chose  que,  pour 
ma  part,  je  crois,  mais  il  est  difficile  d’en  donner  la  preuve . 

«  Quant  à  la  contracture  en  flexion  elle-même,  son  aspect  indique  quelle 
en  est  la  pathogénie.  Elle  n’est  autre  chose,  en  effet,  qu’un  phénomène  des 
raccourcisseurs  fixé. 

Sauf  sa  remar(|ue  sur  le  terme  cutanéo-réflexe,  M.  Foix  est  à  peu  près 
d’accord  avec  moi.  Je  ne  trouve  pas,  soit  dit  en  passant,  que  son  objection 
soit  juste  ;  peu  importe  que  les  réactions  motrices  puissent  être  obtenues 
aussi  par  l’excitation  des  parties  profondes  ;il  suffit  que  l’excitation  de  la 
peau  seule  jniisse  y  donner  naissance  pour  qu’on  ait  le  droit  de  dire  qu’elles 
sont  cutanées.  Mais  c’est  là  un  point  tout  à  fait  secondaire.  Pour  le  fond 
de  la  question,  M.  Foix  confirme  mes  observations. 

Au  contraire,  les  neurologistes  anglais,  en  particulier  M.M.  Walshe  et 
Hiddoch,  expriment  des  critiques  qui  sont  peut-être,  au  moins  en  partie, 
la  conséquence  de  malentendus.  Si  je  saisis  bien  ce  qu’il  y  a  de  principal 
dans  les  idées  de  M.  Walshe  sur  les  réflexes  d’extension  et  de  flexion, 
''oici  en  quoi  elles  consistent  : 

Les  extenseurs  et  les  fléchisseurs  forment  deux  groupes  soumis  chacun 
a  une  forme  spécifique  d’activité  réflexe  ;  elle  est  tonique  dans  l’un, 
clonique,  phasique  dans  l’autre.  Le  centre  de  cette  activité  a  pour  siège 
unique  les  noyaux  spinaux,  en  ce  qui  concerne  les  fléchisseurs  ;  l’activité 
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des  extenseurs  nécessite,  pour  se  maintenir,  la  mise  en  jeu  d’un  autre 
appareil  réflexe  dont  le  centre  occupe  le  mésocéphale,  les  noyaux  para- 
cérébelleux  probablement  (centre  des  réflexes  de  posture).  —  Une  lésion 
cantonnée  dans  le  faisceau  pyramidal  exalte  à  la  fois  l’activité  réflexe 
des  extenseurs  et  celle  des  fléchisseurs  et  donne  lieu  à  une  paraplégie  en 
extension.  Une  lésion  siégeant  au-dessus  du  mésocéphale  ne  produirait 
jamais  une  paraplégie  en  flexion.  —  Au  contraire,  une  lésion  de  la  voie 
pyramidale  associée  à  une  lésion  occupant  une  des  parties  de  l’arc  réflexe 
ayant  pour  centre  les  noyaux  paracérébellcux  détermine  une  paraplégie 
spasmodique  en  fhixion  ;  en  effet,  l’activité  réflexe  des  fléchisseurs  n’est 
pas  affectée  par  l’interruption  de  cette  voie  puisque  cette  activité  est  d’ori¬ 
gine  uniquement  spinale  ;  elle  est  même  augmentée  n’étant  plus  freinée 
par  une  force  antagoniste.  De  pareilles  altérations  donneraient  lieu  à  une 
exagération  des  réflexes  s’opérant  toujours  en  flexion  ;  l’extension, 
quand  elle  s’observe,  n’étant  qu’un  effet  du  relàchcmcmt  des  fléchisseurs, 
ou  étant  un  allongement  croisé,  toujours  secondaire,  jamais  primitive.  — 
Les  réflexes  de  défense  sont  d’autant  plus  forts  (période  de  shock  mise  à 
part)  que  la  séparation  entre  les  centres  spinaux  et  les  centres  mésocé¬ 
phaliques  est  plus  grande,  que  la  libération  de  la  moelle  est  plus  complète. 
—  Mais,  pour  qu’il  se  développe  de  la  contracture,  il  faut  que  les  muscles 
aient  un  certain  degré  de  tonicité  que  n’atteignent  pas,  même  après  la 
période  de  shock,  les  muscles  dans  les  cas  de  paraplégie  consécutive  à 
une  section  totale  de  la  moelle  ;  la  contracture  implique  la  persistance  de 
quelques  connexions  entre  l’encéphale  et  la  moelle. 

A  certains  points  de  vue,  c(îtte  conception  pathogénique  cadre  avec  la 
description  clinique  que  j’ai  faite  antérieurement  de  la  paraplégie  en  exten¬ 
sion  et  de  la  paraplégie  en  flexion. 

Mettons  en  regard  les  caractères  symptomatiques  tracés  par  moi  de 
ces  deux  types  de  paraplégie  et  les  données  j)hysio-pathologiques  énoncées 
par  les  auteurs  anglais. 

Paraplégie  spasmodique  en  extension. 

«)  .stabilité  de  la  contracture.  L’activité  réflexe  dos  extonsours  est 

à  forme  tonique. 

Il)  Béflcxes  do  défense  légèrement  L’activité  r  flexo  des  fléchisseurs  a 
exagérés  ou  à  peu  prés  normaux.  pour  antagoniste  celle  des  extenseurs. 

Paraplégie  en  flexion. 

а)  Instabilité  relative  de  la  contracture  L’activité  réflexe  des  fléchisseurs  est 
avec  variations  fréquentes  liées  à  des  mou-  à  forme  clonique,  phasique. 

vcments  alternatifs  de  flexion  et  d’exten¬ 
sion  et  avec  prédominance  d’action  des 
fléchisseurs. 

б)  Exagération  notable  des  réflexes 
de  défense. 

r)  Motricité  volontaire  profondément 
Iroiddéo. 


L’activité  réflexe  des  fléchisseurs  n’est 
[dus  fminée  par  une  force  antagoniste. 

I.es  réflexes  de  défense  sont  d’autant 
plus  forts  que  la  libération  de  la  moelle 
est  plus  complète. 
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d)  Les  dégénérations  secondaires  peu-  Pour  que  la  paraplégie  spasmodique  en 
vent  être  très  faibles  ou  nullcs.  flexion  se  développe,  les  connexions 

entre  la  moelle  et  l’encéphale  ne  doivent 
pas  être  complètement  rompues. 

Mais  il  est  certain  qu’il  y  a  aussi  des  divergences  pouvant  résulter  de  ce 
que  le  sens  des  termes  employés  n’a  pas  été  suffisamment  précisé.  Il  me 
semble  que  MM.  Walshe  et  Riddoch,  tout  en  reconnaissant  l’intérêt  qu’il 
yaàdistinguerlaparaplégieen extension  de  celle  en  flexion  et  enrappelant 
mes  travaux  sur  cette  dernière,  n’ont  pas  bien  saisi  mes  idées  et  qu’il  y 
a  là  une  contusion.  Pour  eux,  la  paraplégie  spasmodique  en  flexion  est 
réalisée  quant  à  une  paraplégie,  serait-elle  flasque,  s’associent  des  réflexes 
de  défense  amenant  la  triple  flexion,  et  c’est  dans  les  cas  de  section  com¬ 
plète  de  la  moelle  qu’on  en  observerait  les  exemples  les  plus  typiques. 
Or,  dans  ma  description  de  la  paraplégie  en  flexion,  j’ai  fait  intervenir 
l’élément  raideur  (contracture  cutanéo-réflexe);  cette  rigidité,  il  est  vrai, 
peut  céder  par  moments  au  début  ;  mais  plus  tard,  elle  devient  relati¬ 
vement  stable.  C’est  ce  type  que  j’ai  toujours  eu  en  vue,  celui  d’ailleurs 
que  d’autres  neurologistes  ont  observé  après  moi  et  qu’on  rencontre 
encore  assez  souvent  dans  la  pratique  habituelle,  les  cas  de  section  totale 
étant  tout  à  fait  exceptionnels. 

J’estime  être  en  droit  de  maintenir  mon  opinion  suivant  laquelle 
ce  type  de  paraplégie  en  flexion,  avec  contracture,  réflexes  de  défense 
extrêmement  exagérés,  exagérés  au  maximum,  est  d’habitude  liée  à  des 
compressions,  des  lésions  scléreuses  diffuses  sans  dégénération  secondaire 
ou  avec  dégénérations  secondaires  minimes,  ce  qui  ne  veut  pas  dire  que 
cet  état  soit  incompatible  avec  des  dégénérations  secondaires  marquées. 
A  cet  égard,  les  observations  nouvelles,  de  guerre,  si  intéressantes  qu’elles 
soient,  n’infirment  aucunement  les  observations  anciennes. 

Contre  l’opinion  de  M.  Walshe  et  de  ceux  suivant  lesquels  une  lésion 
siégeant  au-dessus  du  mésocéphale  ne  produirait  jamais  une  paraplégie 
en  flexion,  on  peut  faire  valoir  l’Observation  rapportée  par  MM.  Pierre 
Marie  et  Foix  et  (1)  intitulée  :  «  Paraplégie  en  flexion  d’origine  cérébrale 
par  nécrose  sous-épidymaire  progressive.  » 

«  Notre  cas,  disent  les  auteurs,  est,  croyons-nous,  le  premier  cas  anatomo¬ 
clinique  de  paraplégie  en  flexion  d’origine  cérébrale  ;  en  tout  cas,  le  premier 
dans  lequel  on  ait  observé  la  dissociation  signalée  dans  certains  cas  par 
M.  Babinski  entre  les  réflexes  d’automatisme  dits  de  défense  et  les  réfle.xes 
tendineux. 

«  Ceci  est  une  notion  importante  au  point  de  vue  physiologique,  car  il 
n’existait  pas  chez  notre  malade  de  lésions  mésocéphaliques,  mais  sim¬ 
plement  une  double  lésion  cérébrale.  La  suppression  de  l’influence  des 
centres  mésocéphaliques  n’est  donc  pas  indispensable  pour  que  se  pro¬ 
duise  l’automatisme  médullaire  et  la  paraplégie  en  flexion.  Il  n’est  pas 


(1)  Revue  Neurohgiquc,  1920,  p.  1. 
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necessaire  non  plus  qu’il  y  ait  lésion  irritative  comme  dans  le  cas  déjà 
signalé  de  M.  Babinski  (Paraplégie  en  flexion  par  compression  mésocé- 
phalique)  ;  une  simple  lésion  destructive  suffit,  en  supprimant  l’influence 
cérébrale.  » 

A  ce  sujet,  je  rappellerai  que  dans  mon  travail  de  1911  sur  la  Paraplégie 
spasmodique  avec  contracture  en  flexion,  j’écrivais  ceci,p.  135  ;  «  Des  lé¬ 
sions  liilatérales  de  l’encéphale  semblent  pouvoir  donner  naissance  à  un 
syndrome  analogue.  » 

Il  faut  s’attendre  à  la  publication  de  nouvelles  observations  et  à  de 
nouvelles  discussions.  Le  dernier  mot  sur  cette  question  ne  paraît  pas  avoir 
été  dit. 


Dans  une  communication  intitulée  :  «  De  la  surréflccti\'ité  byperal- 
g(!sique  »  (1),  nous  avons  relaté,  .Jarkowski  et  moi,  trois  Observations  de 
Syndrome  de  Brown-Sécpiard,  dans  lesiiuelles  nous  avons  été  frappés 
par  la  jirésence  d’un  même  phénomène  dont  voici  les  traits  essentiels  : 
une  excitation  telle  que  le  jiincement  de  la  peau  du  côté  de  la  lésion,  où 
il  y  a  de  l’hyperalgésie,  sans  être  suivie  d’aucune  manifestation  de  ce  côté, 
donne  lieu  du  côté  opposé  à  une  réaction  motrice  brusque,  en  même  temps 
(pi’ellc  détermine  des  grimaces  et  une  inspiration  bruyante  ([thénomênes 
analogues  aux  «  jiseudaffective  réflexes  »  observés  par  Sherrington  chez 
les  animaux  décérébrés). 

Dans  un  travail  ultérieur,  «  Automatisme  et  hyperalgésie  dans  l’hémi¬ 
plégie  cérébrale  »(2),  nous  avons  relaté  les  faits  suivants:  chez  certains 
hémiplégiques  présentant  de  l’hyperalgésie,  l’excitation  des  téguments 
(lu  membre  intérieur  est  suivie  d’une  réaction  motrice  du  membre  supé¬ 
rieur  du  côté  sain,  différente  suivant  qu’on  excite  le  côté  sain  ou  le  côté 
malade.  Dans  le  j)remi((r  cas,  la  main  se  porte  sur  le  point  excité  comme 
pour  le  protég(!r.  Dans  le  deuxième,  le  membre  supérieur  se  soulève,  la 
main  se  porte  sur  la  tête  et  vient  s’apyiliipier  soit  à  sa  partie  antérieure,  soit 
à  sa  partie  postérieure.  Dans  certains  cas,  nous  avons  été  frappés  par  la 
constance  avec  laquelle  ces  réactions  se  produisaient.  On  pouvait  à 
volonté,  en  i»incant  alternativement  les  deux  côtés,  faire  exécuter  à  la 
main  saine  (hts  mouvements  en  sens  inverse  :  la  main  était-elle  appliquée 
sur  la  tête  à  la  suite  du  pincement  du  côté  malade,  on  obtenait  son  dépla¬ 
cement  vers  le  membre  inférieur  du  côté  sain  en  pinçant  la  jambe  saine  ; 
et  si  alors  on  pinçait  la  jambe  du  côté  malade,  le  bras  s’élevait  de  nouveau 
et  la  main  se  portait  sur  la  tête. 

Ces  réactions  motrices  différent  cliniquement  de  celh's  que  nous  avons 
étudiées  dans  notre  Conférence.  Nous  les  rapprochons  des  réflexes  de  dé¬ 
fense,  mais  nous  les  en  distinguons.  r.,es  unes  et  hss  autres  peuvent  d’ail¬ 
leurs  être  associées. 

(!)  Benne  Neurnlnijiqne,  mai  1921. 

(2)  Benne  Neurulinjiijne,  3  mars  1922,  p.  300. 
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Nous  pensons  que  les  réactions  observées  chez  les  malades  qui  font 
l’objet  de  notre  travail  sur  la  réflectivité  hypeialgésique  sont  des  réflexes 
ayant  leur  centre  dans  l’encéphale. 

Quant  aux  mouvements  de  la  main  vers  la  tête  constatés  chez  les  hémi¬ 
plégiques  dans  notre  note  surrautomatisme  et  l’hyperalgésie,  nous  sommes 
portés  à  croire  qu'il  s’agit  là  d’un  acte  automatique  déclenché  par  la  sen¬ 
sation  spéciale  qui  résulte  de  l’hyperalgésie,  sensation  nouvelle,  non  encore 
éprouvée,  insolite  et  occasionnant  ainsi  une  surprise,  un  état  d’anxiété 
que  traduit  la  physionomie  du  malade,  bien  que  sa  conscience  puisse  être 
(  onsidérablcment  amoindrie. 

Nous  avons  cru  devoir  signaler  ces  phénomènes  dont  on  trouvera  la 
description  détaillée  dans  nos  publications.  Mais  nous  n’y  insisterons  pas 
davantage  faute  de  temps  et  parce  que,  en  le  faisant,  nous  sortirions  des 
limites  de  notre  programme. 


Je  me  suis  proposé  de  traiter  dans  cette  Conférence  la  question  des 
réflexes  de  défense  surtout  en  clinicien,  en  neurologiste.  Je  ne  crois  pas 
cependant  pouvoir  la  terminer  sans  vous  dire  quelques  mots  du  méca¬ 
nisme  de  ces  réflexes  dont  il  a  été  déjà  question,  du  reste. 

■Vous  avez  vu  que  MM.  Marie  et  Foix  ont  insisté  sur  la  présence  des 
réflexes  d’extension  croisée  observés  par  eux  chez  certains  sujetsatteints 
de  lésions  de  la  voie  pyramidale.  Les  rapprochant  du  «  crossed  extension 
reflex  »  de  Philipson,  ils  arrivent  à  cette  conclusion  que  les  mouvements 
réflexes  dits  de  défense  sont  des  mouvements  du  même  ordre  que  les 
mouvements  du  «  stepping  reflex  »  et  constituent  des  manifestations 
de  l’automatisme  spinal  de  la  marche.  Les  neurologistes  anglais  contestent 
l’exactitude  de  cette  conception  ;  ils  soutiennent  que  chez  l’homme,  dans 
les  sections  totales  de  la  moelle,  les  excitations  nociceptives  d’un. côté, 
quand  elles  provoquent  l’activité  des  extenseurs  du  côté  opposé,  ne  donnent 
lieu  qu’à  des  contractions  légères  sans  déplacement  des  divers  segments 
du  membre,  et  que  les  mouvements  alternatifs  rythmés  qu’on  observe 
chez  le  chien  spinal  font  ici  défaut. 

M.  Foix,  dans  une  publication  récente  à  laquelle  j’ai  déjà  fait  des  em¬ 
prunts,  semble  faire  quelques  concessions  tout  en  conservant  en  grande 
partie  son  opinion  première.  «  Il  est  possible,  dit-il,  que  l’automatisme  de 
défense  entre  pour  une  part  dans  la  pathogénie  de  ces  réflexes,  mais, 
pour  la  majeure  part,  ils  se  rattachent  à  l’une  des  fonctions  essentielles 
de  la  moelle,  c’est-à-dire  à  l’automatisme  de  la  marche.  » 

J’ai  cherché  précédemment  à  faire  ressortir  la  distinction  capitale  qu’é¬ 
tablissent  les  auteurs  anglais  entre  le  groupe  des  fléchisseurs  et  celui  des 
extenseurs  soumis  chacun  à  une  forme  spécifique  d’activité  réflexe  :  les 
réflexes  d’extension  seraient  des  réflexes  de  posture;  les  réflexes  de  flexion 
seraient  des  réflexes  cloniques,  phasiques.  C’est  dans  le  groupe  de  ces  derniers 
réflexes  que  rentrent  pour  la  plus  gi aride  part  ce  qu’on  appelle  les  ré¬ 
flexes  de  défense. 
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La  conception  fondamentale  des  neurologistes  anglais,  issw»  de»  itLées 
de  Jackson,  de  Sherrington,  est  que  ces  réflexes  de  flexion  tels  qu'on  les 
observe  à  l’état  pathologique  traduisent  la  libération  de  la  moelle  par 
rapport  aux  centres  supérieurs. 

Les  faits  observés  cadrent  fort  bien  pour  la  plupart  avec  cette  concep¬ 
tion.  Toutefois,  sans  en  contester  la  justesse,  on  peut  se  demander  si, 
dans  la  genèse  des  i)hénomènes  en  question,  l’élément  «  irritation»  ne  peut 
pas  jouer  aussi  un  certain  rôle. 

C’est  une  idée  que  M.  Foix  tend  à  admettre,  •  omme  on  l’a  vu  précédem¬ 
ment. 

Ce  fait  que  les  réflexes  de  défense  m’avaient  paru  dès  mes  premières 
observations  particulièrement  intenses  dans  les  cas  de  compression  de  la 
tnoelle  et  de  sclérose;  spinale  sans  dégénération  secondaire  m’avait  déjà 
conduit  autrefois  à  cette  même  idée. 

A  l’appui  de;  cette;  manière  de  voir,  on  peut  invoquer  encore  d’autres 
faits  sur  ]ese[ue;ls  nous  avons  déjà  insisté.  On  peut  observer  parfois,  — 
nous  le  rappelons  —  des  sujets  atteints  de  lésions  spinales  qui,  après  avoir 
présenté  une  paraplégie  plus  ou  moins  marquée,  paraissent  complètement 
rétablis  :  la  motricité  est  redevenue  normale,  la  sensibilité  est  intacte,  il 
n’y  a  pas  do  perturbation  des  sphincters,  et  cependant  il  y  a  persistance 
très  nette  du  signe  des  orteils  et  de  la  flexion  réflexe  du  pied.  Sauf  ces  der¬ 
niers  phénomènes,  le  fonctionnement  du  système;  nerveux  semble  abso¬ 
lument  normal.  Est-il  permis  de  soutenir  en  pareil  cas  (ju’il  y  a  libération 
(le  la  moelle  ?  Ce  ne  serait  alors  qu’une  libération  relative  aux  réflexes  de 
défense.  L’état  pathologiepie  de  ces  réflexes  ne  se  comprendrait-il  pas 
mieux  dans  des  cas  de  ce  genre,  si  l’on  admettait  qu’il  est  sous  la  dépen¬ 
dance  de  l’irritation  des  centres  nerveux  produite  par  le  reliquat  de  la 
lésion  ? 

Considérant  maint(;nant  la  ([uestion  d’un  autre  point  de  vue,  je  soumet¬ 
trai  quelques  idées  à  vos  réflexions. 

Au  début  de  cette  confénmee,  j’ai  tracé  un  parallèle  entre  les  réactions 
motrices  consécutives  aux  excitations  périphériques,  suivant  qu’elles 
sont  pathologiques  ou  physiologiques.  Il  résulte  de  ce  que  j’ai  dit  que  les 
premières  peuvent  être  considérées  comme  l’exagération  des  secondes, 
ou  plutôt  les  secondes  comme  la  réduction  des  premières  ;  de  part  et  d’autre, 
(;n  effet,  on  observe  le  phénomène  de  jla  triple  flexion  avec  contraction 
du  tenseur  du  fascia  lata  ;  mais  ce  qu’il  y  a  de  spécial  aux  réactions 
physiologiques,  c’est  qu’on  ne  les  obtient  que  par  l’excitation  de  la  zone 
plantaire  et  que  les  mouvements  sont  plus  rapides  et  moins  amples.  A 
l’état  pathologique, la  triple  flexion  (seul  mode  de  réaction  que  j’envi.sage 
ici)  semble  bien  pouvoir  être  interprétée  comme  un  retour  à  un  état 
ancestral  :  la  partie  excitée  fuit  l’objet  vulnérant  (retrait  du  membre, 
raccourcissement)  et  une  excitation  peut  déterminer,  loin  du  point  ofi 
elle  a  eu  lieu,  un  mouvement  de  fuite  ;  c’est  ainsi  (jue  la  triple  flexion 
peut  être  provoquée  par  excitation  de  l’abdomen  ou  du  thorax.  A  l’état 
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physiologique,  ces  réactions  ancestrales  se  sont  maintenues,  mais  ont 
subi  des  modifications  importantes.  Comment  le  comprendre  ?  On  pour¬ 
rait  dire  que  lorsque  les  centres  supérieurs  ont  asservi  les  centres  infé¬ 
rieurs,  ceux  qui  correspondaient  aux  centres  spinaux,  ils  ont  inhibé  les 
réactions  susceptibles  d’être  nuisibles  à  l’individu  et  ont  laissé  subsister, 
en  les  adaptant  à  ses  besoins,  celles  qui  sont  capables  de  lui  servir.  Or,  il  est 
évident  que  la  triple  flexion  consécutive  à  une  excitation  de  la  jambe,  de 
la  cuisse  ou  de  l’abdomen  ne  pourrait  avoir  que  des  inconvénients  ;  cette 
réaction  a  donc  été  supprimée.  Que  sous  l’influence  d’une  irritation 
nocive  de  la  plante  du  pied  continuellement  en  contact  avec  le  sol,  la  triple 
flexion  s’opère,  même  indépendamment  de  la  volonté,  cela  ne  peut  être 
qu’utile  ;  cette  réaction  a  donc  été  conservée.  Mais  il  y  a  intérêt  aussi,  au 
point  de  vue  de  la  marche,  à  ce  que  la  réaction  ne  soit  pas  de  longue  duiée  ; 
aussi  la  décontraction  est-elle  devenue  rapide  au  lieu  de  rester  lente.  On  saisit 
ainsi  les  raisons  pour  lesquelles,  à  l’état  physiologique,  les  réactions  mo¬ 
trices  qui  me  paraissent  ressortir  aux  réflexes  de  défense  s’effectuent 
avec  rapidité  et  ne  se  produisent  que  lorsque  les  excitations  portent  sur 
la  région  plantaire. 

Il  me  semble  intéressant  de  rappeler  à  ce  propos  que  dans  les  sections 
totales  de  la  moelle,  après  la  période  de  shock,  lorsque  les  réflexes  cutanés 
reparaissent,  la  région  plantaire  est  seule  réflexogène  pendant  un  certain 
temps. 

Comparons  maintenant  le  réflexe  des  orteils  aux  réflexes  précédents. 
Si  à  l’état  pathologique  la  réaction  habituelle  des  orteils,  l’extension, 
peut  être  rapprochée,  en  ce  qui  concerne  son  mécanisme,  de  la  triple 
flexion,  à  l’état  physiologique  le  mouvement  des  orteils,  la  flexion,  semble 
avoir  une  autre  signification  que  la  triple  flexion  du  pied,  de  la  jambe  et 
de  la  cuisse.  M.  Hiddoch  fait  observer  que  la  flexion  réflexe  des  orteils 
fait  partie  du  stepping  réflexe  et  qu’elle  accompagne  l’extension  de  la 
cuisse,  de  la  jambe  et  du  pied.  Mais  il  est  à  remarquer  qu’à  l’état 
physiologique  chez  l’homme,  l’excitation  de  la  plante  du  pied,  qui  provo¬ 
que  la  flexion  des  orteils,  détermine  du  même  côté  la  triple  flexion  du 
membre  inférieur,  et  il  en  résulte  une  quadruple  flexion.  Cette  flexion  des 
orteils  ne  serait-elle  pas  aussi  le  témoin  d’une  réaction  ancestrale,  ayant 
apparu  toutefois  à  une  période  du  développement  plus  avancée  que  les 
réflexes  de  défense  dont  il  a  été  précédemment  question,  période  où  les 
orteils  servaient  de  griffe?  Cette  réaction  avait  aussi  en  partie  la  protection 
pour  but,  mais  c’était  un  mode  de  protection  différent  de  celui  qui  est 
réalisépar  les  réflexes  de  défense  primitifs  ;  il  ne  s’agit  plus  d’une  fuite  lo¬ 
calisée,  d’une  retraite  en  face  d’une  offensive  ;  ce  mouvement  de  griffe 
vis-à-vis  d’une  agression  constitue  une  contre-offensive,  mode  de  protec¬ 
tion  d’un  ordre  plus  élevé  ;  on  conçoit  du  reste  fort  bien  qu’un  animal 
cherchant  à  se  défendre  combine  l’attaque  avec  la  fuite.  On  saisirait  ainsi  la 
quadruple  flexion  à  l’état  physiologique  :  la  flexion  de  la  cuisse,  de  la 
jambe  et  du  pied  ressor  tissant  aux  réflexes  de  défense  primitifs,  la  flexion 
des  orteils  étant  l’expression  atavique  d’un  réflexe  de  préhension. 
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Cette  conception  permettrait  de  comprendre  pourquoi  l’extension  des 
orteils  n’est  pas  toujours  associée  à  la  triple  flexion  ;  suivant  que  dans  le 
domaine  des  orteils,  le  réflexe  de  fuite  l’emportera,  ce  qui  est  la  lègle  à 
l’état  pathologique,  sur  ce  que  nous  app(!lons  le  réflexe  de  préhension 
ou  bien  sera  dominé  par  lui,  on  obtiendra  l’extension  ou  la  flexion  des 
orteils. 

.le  rappellerai  à  ce  propos  que  M.  Van  VVoerkom,  dans  le  travail  cité 
plus  haut,  fait  ressortir  que  !<  le  gros  orteil  est  construit  dans  certains  stad((s 
de  la  vie  intra-utérine  pour  remplir  une  fonction  de  préhension  >.  Cid. 
état  (fui,  chez  les  autres  primates  est  [lerpétuel,  est  passag(ïr  chez  riiomimi. 

Kst-il  nécessaire  d’ajouter  qu’il  s’agit  là  pour  une  grande  part  d’hy¬ 
pothèses  ? 


Dès  ie  début  do  mes  recherches  sur  le  phénomène  des  orteils,  j’avais 
eu  l’occasion  de  le  constater  chez  des  nourrissons  et  il  m’avait  semblé  qu’il 
persistait  ajiproximativement  jusqu’à  la  période  où  l’enfant  commence  à 
marcher,  ee  qui  s’explique  quand  on  se  rappelle  quel  est  l’état  du  système 
jiyramidal  à  cette  époque  de  la  vie  ;  on  peut  dire  que  l’enfant  est  atteint 
d’une  paraplégie  —  curable  —  comme  on  fieut  dire  aussi  que  chez  lui  la 
moelle  n’est  pas  encore  sous  la  domination  de  l’encéfihale. 

D’après  Léri,  à  la  naissance,  l’extension  des  orteils  est  la  règle  ;  la  flexion 
l’exception.  L’extension  disparait  en  général,  chez  l’enfant  normal,  vers 
.0  ou  6  nmis,  mais  il  y  a  des  variétés  individuelles  ;  il  peut  y  avoir  une  |)é- 
riode  de  transition  assez  prolongée,  marquée  par  des  alternatives  de 
flexion  et  d’e.xtension  et  souvent  par  l’extension  unilatérale. 

D(îs  nicherches  nouvelles  de  Bersot  (1),  de  Lantuéjoul  (2)ont  montré 
(pi’il  y  avait  lieu  de  rectilier  un  peu  les  données  précédentes  :  à  la  nais¬ 
sance,  puis  pendant  un  laps  de  ternjrs  d’une  durée  assez  courte,  lesorteils 
réagiss(!nt  en  fhexion  et  ce  n’cîst  (fu’ultérieurernent  cfue  l’extension  appa¬ 
raît.  (iela  surprend  d’abord,  mais  n'est  pas  contradictoire  si  l’on  admet 
que  la  flexion  des  orteils,  réaction  physiologique  il  est  viai,  est  le  reliquat 
d’une  réaction  ancestrale,  et  si  l’on  se  raf)pelleque  chez  l’adulte  on  peut 
observer  un  réfhixe  en  flexion  chez  des  sujets  atteints  de  lésions  avérées 
de  la  voie  pyramidahî. 

En  ce  qui  concerne  la  flexion  réfle.xe  du  pied,  on  la  constate  aussi  chez 
r(infant,  ainsi  que  l’a  établi  um;  de  mes  élèves,  M"®  Ros(!nblum,  qui  a  fait 
(le  cett(!  question  l’objet  de  sa  Thèse  inaugurale  ;  mais  l’extension  du 
gros  orteil  subsiste  d’habitude  plus  longtemps  que  la  triple  flexion. 

Je  vous  signale  avant  de  terminer  un  travail  de  M.  .Minkowski  ayant 
pour  titre  :  x  Sur  les  mouvements,  les  réflexes  et  les  réactions  musculaires 


(1)  Archii’es  siiisseH  de  Neimlnyic  et  de  Psychiatrie,  li)2l.  Développement  rd'uclioimo 

(2)  (iorniiiuniealioii  orale. 
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du  fœtus  humain  de  2  à  3  mois  et  leurs  relations  avec  le  système  nerveux 
fœtal  (2).  » 

.J’extrais  de  cet  article  (p.  1.113)  le  passage  suivant  :  «  On  peut  dire  en 
général  que  chaque  partie  des  téguments  peut  servir  de  zone  réflexogène 
à  des  réactions  motrices  très  variables,  proches  et  lointaines,  ayant  la 
tendance  à  se  généraliser  plus  ou  moins  à  tout  l’organisme  fœtal.  » 

Cette  donnée  est  à  rapprocher  de  ce  que  j’ai  dit  précédemment 
sur  la  possibilité  de  provoquei  parfois,  à  l’état  pathologique,  des  réflexes 
des  orteils  et  du  pied  en  excitant  les  téguments  de  l’abdomen  et  du  tho¬ 
rax. 


Messieurs,  comme  vous  venez  de  le  voir,  l’étude  des  réflexes  de  défense 
.soulève  des  problèmes  de  phylogénie  et  d’ontogénie,  et  à  cet  égard  elle  est 
•léjà  fort  intéressante  ;  mais  elle  l’est  surtout  pour  le  neurologiste.  Ces 
réflexes  constituent  un  chapitre  important  de  la  Pathologie  du  système 
nerveux. 


(1)  rtevue  Neurologique,  1921,  n™  II  et  12. 
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DE  L’ATROPHIE  CÉRÉBELLEUSE  TARDIVE  A 
PRÉDOMINANCE  CORTICALE  (Atrophie  parenchy¬ 
mateuse  primitive  des  lamelles  du  cervelet,  Atrophie  paléocé¬ 
rébelleuse  primitive) 

PIERRE  MARIE,  CII.  POIX  ET  TH.  ALAJOUANINE 

{Suite  et  fin) 

Nous  avons,  dans  la  première  partie  do  ce  travail,  essaye  de  définir  les 
caractères  anatomo-cliniques  essentiels  de  l’atrophie  cérèhelleusc  tardive 
à  prédominance  corticale.  Dans  cette  seconde  partie,  nous  nous  proposons  : 
1°  De  discuter  la  classification  générale  des  atrophies  du  cervelet. 

2°  De  situer  parmi  elles  l’atrophie  cérébelleuse  tardive  et  par  consé¬ 
quent  d’en  faire  le  diagnostic  anatomique  et  clinique. 

3°  De  tirer  les  déductions  pathogèniques  et  physiologiques  que  com¬ 
porte  rensemble  de  cette  étude. 

I.  CLASSIFICATION  GFN'FRALK  DES  ATROPHIES 
DF  CERVELET 

I/histoire  des  atrophies  cérébelleuses  peut  être  divisée  en  deux  périodes. 
Dans  une  première  période  epue  l’on  pemt  faire  remonter  à  Combette, 
Amiral,  il  n’existc;  guère,  cpi’une  série  de  faits  disparates  et  la  plupart  sont 
])ureineid,  auatotnicpies  ou  avec  histoire  clini([ue  rudimentaire.  Dans  une 
deuxième  pcTiode,  les  cliniciens  écîlairc'S  par  lc‘S  travaux  physiologiciues 
de  Flourens,  Liissana,  Lueiani  cd,  jear  les  ])rcmièr(ïs  observations  de  Du- 
chemne  dcc  Roulogiie,  isolent  suce.ccssivement  une  série  de  types  de  mieux 
cm  micmx  définis. 

A  la  première  pc'riodcî,  se  rattachent  les  faits  de  Combette  (1831), 
Amiral,  Lallement,  Dugiiet  (2  cas),  Clapton,  Pierret,  F’riedlcr  etBergmann, 
.Mc'ync'rt,  Vcdpian,  Hujcpert,  Verclelli,  Otto,  F’ischer,  Sccpclli,  Men/.el.  Le, 
trouble  clc'  la  démarche  est  le  fait  principal  ;  lc;s  lésions  décrites  sont  très 
variables,  depuis  l’agénésie  totale  (Combette),  jusqu’à  un  type  d’atrophie 
systématise^',  trc’'s  voisin  de  l’atrophie  olivo-ponto-cérébellcuse  (Pierret). 

En  187'.»,  Notlmagel  donne  une  étude  d’ensemble  basée  sur  onze  de 
ces  cas  ;  il  distingue  déjà  :  d’une  jeart  les  agénc'csies  totales  ou  partielles, 
d’autre  part  les  atrophic's  jeropretnent  dites,  ces  dernières  pouvant  s’ac¬ 
compagner  de  sclérose  ou  au  contraire  respecter  la  structure  de  l’organe- 
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Cliniquement,  le  symptôme  essentiel  reste  les  troubles  de  la  marche  anté¬ 
rieurement  analysés  par  Duchenne  de  Boulogne. 

Il  est  à  noter  que  dès  ce  moment,  quelques-uns  de  ces  cas  comportent 
un  examen  anatomique  qui  permet  de  les  ranger  dans  une  des  catégories 
aujourd’hui  définies.  Nous  avons  dit  que  le  cas  de  Pierret  semble  appar¬ 
tenir  à  l’atrophie  olivo-ponto-cérébelleusc  ;  de  même  le  cas  de  Vulpian 
parait  rentrer  dans  le  cadre  de  l’atrophie  cérébelleuse  tardive  à  prédo¬ 
minance  corticale. 

La  deuxième  période  est  caractérisée  par  la  constitution  d’entètes 
anatomo-cliniques.  En  18‘J3,  l’un  de  nous  propose  de  grouper  sous  le 
nom  iV hérédo-alaxie  cérébelleuse  un  certain  nombre  de  faits  individua¬ 
lisés  :  anatomiquement  par  une  atrophie  du  cervelet,  cliniquement 
par  le  caractère  familial  de  l’affection.  Quelques  symptômes  acces¬ 
soires  :  apparition  relativement  tardive,  fréquence  des  troubles  ocu¬ 
laires,  état  (les  réflexes  tendineux  complétaient  sa  physionomie.  Aux 
observations  de  Fraser,  Nonne,  Miura,  Sanger  Brown,  Klippel  et 
Durante  s’ajoutèrent  de  nombreux  cas  parmi  lesquels  il  faut  citer  les 
observations  personnelles  de  Londe  relatées  dans  sa  thèse.  Il  est  à  noter 
que  les  observations  récentes  tendent  à  montrer  l’importance  des  alté¬ 
rations  des  faisceaux  cérébelleux  de  la  moelle  au  cours  de  cette  affection 
(A.  Thomas  et  Roux,  Foix  et  Trétiakoff). 

En  1900,  Dejerine  et  André-Thomas  isolent  un  second  type  anatomo- 
clinic^ue  :  l'alrophie  olivo-ponlo-cérébelleuse  caractérisée,  cliniquement,  par 
un  syndrome  cérébelleux  bilatéral  intense  et  progressif,  anatomiquement, 
par  une  atrophie  portant  à  la  "fois  sur  le  cervelet,  les  olives  bulbaires  et 
la  substance  grise  du  pont  ;  le  pédoncule  cérébelleux  moyen  est  totalement 
fiégéneiré,  le  pédoncule  ccirébclleux  inférieur,  partiellement  ;  le  pédoncule 
cérébelleux  supérieur  et  le  noyau  dentelé  sont  relativement  indemnes. 
Ces  observations  se  trouvent  réunies  dans  la  thèse  de  Loew  (1903)  et 
dans  l’important  travail  d’André-Thomas  consacré  au  cervelet  (1897). 
A.  ce  type  se  rattachent  vraisemblablement  les  cas  antérieurs  de  Pierret, 
de  Hoyct  et  Collet,  de  Arndt.  Il  faut  en  rapprocher  le  cas  d'alrophie 
olivo-rnbro-cérébelleusc  décrit  par  Lrq'onnc  et  Lhermitte  et  qui  s’en  dif¬ 
férencie  par  l’atteinte  du  noyau  rouge  et  du  pédoncule  cérébelleux  supé¬ 
rieur. 

Nous  ne  reviendrons  pas  ici  sur  l’histoire  du  type  anatomo-clinique  au 
fiuel  est  consacrée  cette  étude:  Nous  nous  contenterons  de  rappeler  qu’en 
plus  de  nos  observations  personnelles,  les  observations  de  Murri,  André- 
Ihomas  (atrophie  lamellaire),  Pierre  iMaiie  et  Italo-Hossi,  Lasalle-Archam- 
fjault,  Jelgersma,  Lhermitte  nous  semblent  en  faire  partii*. 

En  dehors  de  ces  trois  types,  qui  nous  paraissent  les  plus  importants 
dans  le  groupe  des  atrophies  cérébelleuses,  il  existe  un  certain  nombre  (le 
faits,  les  uns  concernant  des  types  parfaitement  définis, mais  plus  rares, — 
les  autres  des  observations  disparates  ou  tout  au  moins  difficiles  à  classer, 

d’autres  (infin  ayant  trait  ù  des  processus  relativement  fréquents  mais 
d’un  intérêt  moindre  au  point  de  vue  qui  nous  occupe  de  par  leur  carac- 
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tère  secondaire  (atrophie  croisée  du  cervelet,  atrophie  de  la  P.  G.,  de  la 
Démence  précoce,  du  cervelet  sénile). 

Dans  le  premier  groupe  rentrent  : 

lo  Les  alrophies  cérébelleuses  congénilales  auxquelles  r(''cemment  II.  Vogt 
et  Astwazaturow  ont  consacré  une  importante  étude.  Les  symptômes 
cliniques  apparaissent  dès  la  naissance  ou  plus  tard,  de  5  à  10  ans.  Il 
s’agit  le  plus  souvent  d’idiots  et  les  lésions  prédominent  sur  les  lobes 
latéraux  (néo-céiébellum).  Il  faut  en  rapprocher  un  certain  nombre 
d’observations  antérieures  dont  celle  de  Bourneville  et  Crouzon,  d’Anglade 
et  Jacquin,  et  le  cas  plus  récent  de  Brouwer. 

Les  faits  récents  à’alrophie  primilive  du  si/slème  du  noyau  denlelé 
décrits  par  Ramsay  Hunt  sous  le  titre  de  «  dyssynergie  cérébelleuse  myo- 
elonique  ».  La  caractéristique  clinique  de  l’affection  est  l’évolution  secon¬ 
daire  d’un  syndrome  cérébelleux  à  prédominance  de  troubles  de  la  coor¬ 
dination  chez  des  malades  atteints  primitivement  d’épilepsie-myoclonie. 
Anatomiquement,  il  s’agit  d’un  processus  atrophique  des  cellules  du 
noyau  dentelé  avec  atrophie  des  pédoncules  cérébelleux  supérieurs. 

Dans  le  deuxième  groupe,  on  peut  faire  rentrer  :  les  observations  de 
G.  Holmes  (dégénération  familiale  du  cervelet)  avec  lésions  olivo-céré- 
belleuses  différentes  du  type  habituel  de  l’hérédo-ataxie,  le  cas  de  Lannois 
et  Paviot  (atrophie  unilatérale  avec  sclérose  chez  une  épileptique),  les 
cas  d’IIerhert  Mayor,  de  Brosset,  de  Neuburger  et  Edinger,  etc... 

Enfin,  nous  laisserons  de  côté  dans  cette  étude  : 

a)  Les  faits  classicjues  d’alrophie  croisée  du  ceruelel  consécutive  aux 
lésions  cérébrales  (Thèses  de  Cornélius  et  de  M"*  Kononova,  faites  sous 
l’inspiration  de  yVndré-Thomas). 

b)  Les  atrophies  du  cervelet  dans  la  paralysie  générale  (mémoire  d’An- 
glade  et  Latreille,  thèse  de  Latreille),  dans  la  démence  précoce  (Klippel  et 
Lhermitte,  Claude  et  Rose),  le  paludisme  (Pansini,  Schupfer),  les  mé¬ 
ningites,  etc... 

c)  Les  lésions  du  cervelel  sénile  auxquelles  Anglade  et  Calmettes  ont 
consacré  un  important  travail. 

On  hi  voit,  hïs  atrophies  du  cervelet  .sont  nombreuses  et  loin  d’être 
univo(jues.  Le  disparate  de  ces  faits  expli(jue  les  dissemblances  entre  les 
classifications  proposées.  Nous  citerons  ici  :  les  classifications  de  Dejerine 
et  Thomas,  Mingazzini,  Gordon  Holmes,  Lejonne  et  Lhermitte,  la  Salle 
Archambault. 

Dejerine  et  Thomas  distinguent  :  d’une  part,  des  atrophies  partielles 
et  asymétriques,  d’autre  part  des  atrophies  générales  et  symétriques. 
Chacune  de  ces  variétés  comporte  de  nombreuses  sous-variétés. 

Mingazzini  distingue  :  1®  des  agénésies  pures  du  cervelet  uni  ou  bila¬ 
térales  ;  2°  des  atrophies  pures  du  cervelet  uni  ou  bilatérales  ;  3°  des 
alrophies  cérébelleuses  associées  à  différentes  lésions  cérébrales  ou  mé¬ 
dullaires. 

Lejonne  et  Lhermitte  séparent  tout  d’abord  les  atrophies  secondaires 
des  atrophies  primitives.  Les  premières  peuvent  être  consécutives  à  des 


DE  L'ATROPHIE  CÉRÉBELLEUSE  TARDIVE 


1085 


lésions  cérébrales  (atrophie  croisée),  ou  médullaires  (Friedreich,  tabes). 
Les  secondes  peuvent  être  soit  congénitales,  soit  acquises.  Parmi  les 
congénitales,  les  auteurs  différencient  des  atrophies  symétriques  et  totales 
et  des  atrophies  asymétriques  et  partielles.  Parmi  les  atrophies  acquises, 
ils  établissent  tout  d’abord  la  même  distinction,  mais  ici  les  atrophies 
partielles  peuvent  être,  soit  parenchymateuses  pures,  soit  parenchyma¬ 
teuses  et  névrogliques  (cervelet sénile,  méningites,  P.  G., etc.).  Les  atrophies 
symétriques  et  totales  sont  systématisées  :  elles  peuvent  être  olivo- 
ponto-cérébellcuses,  olivo-cérébelleuses,  olivo-rubro-cérébelleuses. 

Le  défaut  commun  de  ces  classifications  nous  parait  être  de  faire  uni¬ 
quement  appel  à  l’anatomie,  et,  négligeant  ainsi  la  clinique  et  l’étiologie, 
de  rapprocher  des  faits  aussi  disparates  que  les  atrophies  cérébelleuses 
tardives  et  les  atrophies  de  la  paralysie  générale,  par  exemple,  ou  des 
ramollissements. 

Il  nous  semble,  quant  à  nous,  qu’il  faut  tout  d’abord,  pour  établir 
une  classification,  isoler  les  atrophies  cérébelleuses  proprement  dites  du 
groupe  peu  homogène  des  altérations  secondaires  ou  tératologiques  du 
cervelet.  On  se  trouve  ainsi  conduit  h  éliminer  successivement  : 

1°  Les  Agénésies  cérébelleuses  partielles  ou  totales  (cas  de  Gombette 
resté  unique  jusqu’à  l’observation  récente  d’Anton). 

2°  Les  atrophies  croisées  du  cervelet. 

3°  Les  lésions  cérébelleuses  au  cours  : 

a)  Des  infections. 

b)  Des  méningites. 

c)  Des  affections  du  système  nerveux  (P.  G.,  tabes,  démence  précoce). 

d)  De  l’artério-scléiose  sénile. 

Les  faits  restants  qui  constituent  les  alrophies  proprement  diles  viennent 
se  grouper  naturellement  en  trois  grandes  classes  que  séparent  à  la  fois 
l’étiologie,  la  clinique  et  l’anatomie  pathologique.  Ce  sont  : 

1°  Les  Alrophies  congénilales  :  elles  s’observent  surtout  chez  des  idiots 
et  semblent  à  prédominance  néo-cérébelleuse. 

2°  Les  Alrophies  familiales  dont  le  type  est  l’héiédo-ataxie  cérébelleuse 
et  dont  il  faut  rapprocher  les  lésions  du  cervelet  au  cours  de  la  maladie 
de  Friedreich. 

3°  Les  Alrophies  cérébelleuses  acquises.  Celles-ci  peuvent  elles-mêmes 
ressortir  à  des  types  différents  dont  les  plus  importants  sont  : 

a)  L’alrophie  olivo-ponlo-cérébelleuse  de  Dejerine  et  Thomas. 

b)  L’alrophie  cérébelleuse  lardive  à  prédominance  corlicale. 

c)  L’alrophie  du  sijslkme  denlelé  de  Ramsay  Ilunt,  assez  souvent  fami¬ 
liale,  et  qui  constitue  ainsi  une  forme  de  transition  avec  le  groupe  pré¬ 
cédent. 


IL  DIAGNOSTIC  ANATOMIQUE  ET  CLINIQUE 
Tel  est,  nous  semble-t-il,  la  classification  naturelle  des  Atrophies  du 
cervelet.  Justifier  cette  classification  en  ce  qui  concerne  l’atrophie  céré- 
l>clleuse  tardive  à  prédominance  corticale,  c’est,  par  un  diagnostic  ana- 
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tomiqiic  et  clinique,  montrer  à  la  fois  ses  parentés  et  ses  dissemblances 
avec  les  groupes  voisins. 

.X.Diagnodic  analomique. 

Eliminons  tout  d’abord  les  malformations,  les  agénésies  dans  le  genie 
du  cas  fameux  de  Gombette.  Elles  n’ont  avec  l’affection  qui  nous  occupe 
aucun  lien  de  parenté  réelle.  Eliminons  ensuite  les  atrophies  cioisées; 
unilatérales,  consécutives  à  des  lésions  cérébrales  évidentes,  elles  sont 
également  aisées  à  reconnaitre.  Nous  restons  en  présence  d’un  groupe  (lui 
comporte  :  d’une  part,  les  atrophies  cérébelleuses  proprement  dit(!S, 
d’autre  part,  les  lésions  cérébelleuses  secondaires  aux  infections,  ménin¬ 
gites,  b  l’artério-sclérose  sénile.  Nous  le  retrouverons  plus  loin. 


Fifî.  1.  —  Coupc  transversale  du  cervelet  dans  un  cas  d’héréilo-ataxic  cérébelleuse  (Cas  Po.).  Noter 
l’atroiihio  en  masse  du  cervelet,  l’aspcet  j'rêle  des  connexions  cércbollouses  et  la  conservation 
de  la  structure  liistolog'Miuo  prossièro  do  renseinble  do  l’organe. 

Parmi  les  atrophies  proprement  dites  du  cervelet,  les  atrophies  congé¬ 
nitales  et  les  atrophies  familiales  constituent  des  variétés  nettement 
distinctes.  Les  atrophies  conyéiiilates  sont  assez  fréquemment  asymé¬ 
triques,  associéès  presque  toujours  à  dos  altéi’ations  des  hémisphères 
cérébraux.  Ilistologiquemrmt,  toutes  hrs  couches  du  cervelet  sont  atteintes, 
bien  que  la  lésion  prédontine  sur  la  celhrle  de  Purkinjo.  Les  lésions  sclé¬ 
reuses  sont  impori antes  ainsi  que  les  altérations  méningées.  Enfin  la 
localisation  des  lésions  constitue  un  car-actère  distinctif  fort  important  ; 
elles  prédominent  <m  effet  pres([ue  toirjonts  sur  les  lobes,  le  verrnis  étant 
intact  ou  tout  au  moins  relativement  intact,  et  les  lésiorts  frappant  ainsi 
avec  prédilection  le  néo-cérébelhtm.  (In  sait  qu’il  en  est  tout  différemment 
dans  ratro[)hie  cérébelleuse  tardive  à  prédominance  corticale  :  la  lésion 
est  avant  tout  vermienne,  prédomine  rmsuite  sur  le  lobe  quadrilatère 
antérieur  et  reste  ti'ès  prépondérante  sur  le  paléo-céréliellum.  Ajoutons 
que  dans  les  atrophies  cérébelleuses  congénitales,  on  observe  très  fré¬ 
quemment  l’existencr;  d’une  couc.he  granuleuse  superficielle,  «  couche 
externe  des  grains  »  éturliée  par  Lannois  et  Paviot,  par  Vogt  et  Astwa- 
zaturow. 
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Dans  Vhérédo-alaxie  cérébelleuse,  l’atrophie  porte  sur  tous  les  éléments 
du  cervelet,  aussi  bien  sur  la  substance  blanche  que  sur  le  cortex,  elle  ne 
présente  donc  pas  l’aspect  lamellaire  ;  elle  s’accompagne  d’une  gracilité 
générale  du  système  nerveux  et  plus  spécialement  du  pont,  des  pédoncules 
cérébelleux  supérieur  et  inférieur.  L’atrophie  du  cervelet  lui-même  est  avant 
tout  macroscopique,  plus  importante  à  l’œil  qu’au  microscope.  Celui-ci 
révéle,  en  effet,  une  structure  qui,  dans  la  plupart  des  cas,  ne  se  diffé- 


Kg.  2.  — ■  Coupo  il  un  grossiasnmnnt  moyon  d’iino  lamcllo  d’un  ocrvolot  d’hérûdo-ataxio  cûri'licllouso 
(mômo  cas).  Coloration  do  Biclchowsky.  Noter  inalijré  l’atrophie  la  conservation  relative  do  la 
structure  hislolojfique  fine. 


rencie  pas  extrêmement  de  la  iioirnale.  S’il  existe,  en  général,  un  certain 
degré  do  raréfaction  des  cellules  de  Purkinjc  et  une  diminution  des  couches 
ffranuleuse  et  plexi forme,  les  éléments  du  cortex  cérébelleux  n’en  sont 
pas  moins  relativement  respectés  et  on  retrouve  à  peine  changés  leur 
structure  et  leur  agencement  habituel.  C’est  là  une  différence  capitale 
•’ntre  l’hérédo-ataxie  et  l’atrophie  cérébelleuse  tardive.  Dans  cette  der¬ 
nière,  en  effet,  les  lésions  sont  avant  tout  histologiques,  portant  au  début, 
presque  exclusivement,  sur  le  système  purkinjien,  l’atrophie  des  cellules 
de  Purkinjc  précédant,  semlde-t-il,  de  longtemps  le  ratatinement  scléreux 
de  la  lamelle.  Enfin,  il  existe,  dans  l’hérédo-ataxie  cérébelleuse,  des  lésions 
médullaires  qui  semblent,  comme  l’un  de  nous  a  pu  le  voir,  avec  Trétia- 
koff,  constantes  et  d’un  type  absolument  spécial.  Elles  frappent,  en  effet, 
avant  tout  les  faisceaux  de  Gowers,  le  débordant  en  avant  dans  le  cordon 
antéro-latéral.  Le  faisceau  cérébelleux  direct  est  moins  touché,  les  fais- 
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ceaux  pyramidaux  sensiblement  indemnes,  saut  à  leur  partie  tout  nfé- 
rieure.  Quant  aux  lésions  des  cordons  postérieurs,  parfois  assez  impor¬ 
tantes,  elles  sont  contingentes  et  variables  suivant  les  sujets. 

Il  semble  que  Valrophie  oliuo-ponlo-cérébelleuse  et  sa  sous-variété, 
olivo-rubro  cérébelleuse,  soit  d’un  diagnostic  encore  plus  facile,  étant 
donné  l’énormité  de  la  lésion  du  pont  qui  transfoi  me  les  deux  tiers  anté¬ 
rieurs  de  cette  région  en  un  désert  scléreu.v  sur  lequel  seuls  tranchent  les 


Fig.  3.  • —  Même  méthode.  Une  lamelle  d’atrophie  cérébelleuse  tardive  à  prédominance 
corticale  (cas  n”  1).  Le  contraste  est  frappant  entre  les  lésions  ici  intenses,  très  légères  sur  la 
figure  2.  Comparer  avec  les  figures  16  et  17  du  précédent  mémoire  qui  montrent  la  même  oppo¬ 
sition. 

faisceaux  pyramidaux.  Les  noyaux  du  pont  participent  à  la  dégénération 
et  il  n’existe  rien  de  pareil  dans  l’atrophie  cérébelleuse  tardive.  Cependant, 
à  bien  réfléchir, si  les  différences  matérielles  apparaissent  ici  évidentes  et 
même  gro.ssières,  il  n’en  existe  peut-être  pas  moins  des  parentés  entre 
les  deux  affections.  Le  fait  que  l’on  pimt  voir,  dans  l’atrophie  cérébelleuse 
tardive,  une  dégénération  partielle  des  olives,  nous  parait  une  indication 
dans  ce  sens  dont  l’importance  ne  doit  pas  être  exagérée,  mais  non  plus 
méconnue. 

Nous  n’avons  pas  eu  l’occasion  d’observer  personnellement  d’alrophie 
du  système  dentelé  :  la  disparition  des  cellules  de  ee  noyau  avec  conser¬ 
vation  de  la  couche  des  cellules  de  Purkinje  rend  ici,  semble-t-il,  toute 
erreur  impossible. 

Nous  revenons  maintenant  au  groupe  des  lésions  cérébelleuses  secon- 
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daires  et,  contrairement  à  ce  qu’on  pourrait  croire  à  priori,  ce  n’est  pas 
toujours  en  pareil  cas  que  le  diagnostic,  tout  au  moins  le  diagnostic 
histologique,  est  le  plus  facile.  Nous  savons,  en  effet,  que  l’un  des  carac¬ 
tères  de  l’atrophie  cérébelleuse  tardive  à  prédominance  corticale  est  la 
disparition  précoce  et  en  quelque  sorte  élective  des  cellules  de  Purkinje. 
Or,  il  se  trouve  que  la  plupart  des  lésions  inflammatoires  ou  vasculaires 
qui  frappent  le  cervelet,  atteignent  également  surtout  la  couche  des 
grandes  cellules.  Le  fait  n’est  pas  très  étonnant  a  priori.  Les  cellules  do 
Purkinje,  par  leur  grande  dimension,  la  richesse  de  leur  panache  dendri¬ 
tique,  constituent  évidemment  un  point  particulièrement  vulnérable, 
pareilles  en  cela  aux  cellules  de  Betz,  qui  au  niveau  de  l’écorce  rolandique 
présentent  une  fragilité  analogue,  quoique  moindre.  Vogt  et  Astwazaturow 
donnent  une  autre  raison  de  cette  sensibilité  particulière  :  ils  ont  constaté 
en  effet,  par  la  méthode  embryologique,  que  la  cellule  de  Purkinje  est 
paimi  les  éléments  du  cortex  cérébelleux,  celui  qui  apparaît  le  plus  tar¬ 
divement.  Elle  n’est  visible  qu’à  partir  du  7®  mois  de  la  vie  intra- 
utérine  et  dériverait  précisément  de  cette  couche  des  grains  externe 
dont  on  observe  la  persistance  dans  les  atrophies  congénitales. 

Quoi  qu’il  en  soit,  la  difficulté  est  plus  apparente  que  réelle  :  on  ne  voit, 
en  effet,  ni  au  cours  des  méningites,  ni  au  cours  de  la  paralysie  générale, 
ni  au  cours  des  maladies  infectieuses,  des  lésions  comparables  en  intensité 
et  en  régularité  topographique  à  celles  de  l’atrophie  cérébelleuse  tardive. 
Dans  les  cas  où  ces  lésions  seraient  suffisamment  développées  pour  pou¬ 
voir  susciter  un  doute,  elles  s’accompagnent  d’altérations  méningées  et 
vasculaires  dont  l’intensité  permet  de  faire  aisément  le  diagnostic.  Ce 
qu’il  faut  retenir  de  cette  topographie  spéciale,  c’est  que  les  processus 
infectieux  ayant  frappé  le  cervelet  à  une  période  donnée  de  la  vie,  peuvent 
peut-être  secondairement,  quand  les  lésions  inflammatoires  ont  disparu, 
déterminer  une  atrophie  en  apparence  primitive  qui  prédominera  précisé¬ 
ment  sur  les  cellules  de  Purkinje. 

Quant  aux  altérations  du  cervelet  sénile,  elles  simulent  parfois,  par 
leur  intensité,  l’atrophie  cérébelleuse  tardive  à  prédominance  corticale. 
Mais  elles  sont  irrégulièrement  distribuées,  à  topographie  nettement  péri¬ 
vasculaire.  Nous  empruntons  à  Anelade  les  éléments  du  diagnostic. 
En  effet,  comme  l’a  montré  cet  auteur,  il  ne  s’agit  pas  d’atrophie  en  masse, 
mais  d’atrophies  très  limitées  qui  forment  des  plaques  de  sclérose  tendant  à 
se  nécroser  pour  former  des  lacunes.  Elles  siègent  sur  une  ou  plusieurs 
folioles  (avec  une  zone  de  prédilection  pour  la  partie  la  plus  interne  des 
circonvolutions  semi-lunaires)  à  hauteur  de  leur  Itord,  postérieur  et  pro¬ 
fondément,  au  fond  des  sillons  ;  la  localisation  du  processus  qui  ne  diffuse 
pas,  la  prédominance  autour  des  cellules  de  Purkinje  complètent  enfin 
ces  caractères  distinctifs. 


B.  Diagnostic  clinique. 

Le  diagnostic  anatomique  de  l’atrophie  cérébelleuse  tardive  à  prédo¬ 
minance  corticale,  est,  on  le  voit,  chose  relativement  aisée.  Le  diagnos- 
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tic  clinique  ferme  est-il  possible  ?  On  peut,  croyons-nous,  répondre  oui. 

l'armi  les  affections  qui  peuvent,  de  près  ou  de  loin,  simuler  la  maladie 
qui  nous  occupe,  on  peut  distinguer  trois  groupes  principaux  : 

1°  Les  ataxies  non  cérébelleuses. 

2°  Les  syndrorruis  eérébelleu.x  unilatiiraux. 

3"  Les  syndronuis  cérél)elleux  bilatéraux  ou  tout  au  moins  les  affec¬ 
tions  s’accoirqiagnant  de  troubles  bilatéraux  de  la  fonction  cérélielleuse. 
(ie  dernier  groiqie  seul  est  important. 

Lu  effet,  il  est  facile  d’éliminer  les  alaxies  non  cénibelleiises.  Le  dia¬ 
gnostic  d’astasie-abasie,  celui  d’état  lacunaire  des  corps  striés,  ont  pu 
êtr(î  portés  ;  mais  un  examen  (]uel(|ue  peu  attentif  permet  d’éviter  cette 
(irreur.  I.,es  troubles  de  la  marche  dans  l’atrophie  cérébelleuse  tardive 
sont  d’un  aspect  caractéristique  et  l’asynergie  des  membres  inférieurs  (^st 
toujours,  l(i  maladi;  étant  couché,  des  plus  nettes.  Nous  n’insisterons  pas 
davantag(!  sur  l’ataxie  des  tabétiques  aisément  reconnaissalile  aux  troubles 
<le  la  réflectivité,  sui  l’ataxie  des  labyrinthiques  analogue  à  première  vue 
à  c(dle  des  cérébelleux,  mais  qui  ne  s’accompagni;  pas  de  troubles  de  la 
coordination,  sur  l’ataxie  enfin  des  tumeurs  cérébrales  qui  ne  s’accom- 
]iagne  ])as  7ion  i)lus  d’asyriergie. 

Les  sundrnmes  rén'^  bel  leux  iinilaléraux,  les  hémiplégies  eérébelleuses, 
constitinmt,  au  pr(uni(‘r  aliord,  une  difficulté  i)lus  réelle.  I..a  .symétrie  des 
troubles  n’est  pas  toujours  absolument  parfaite  au  cours  de  l’atrophie 
cérébelhîuse  tardive  et,  d’autre  part,  il  n’est  pas  rarci  de  voir  des  hémi¬ 
plégies  cérébelleuses  s’aee<)m])agner  de  quelques  ti'(jubles  du  côté  opj)osé. 
Il  faut  distinguer  à  c(!  point  de  vue  les  lésions  en  foyer  et  les  tumeurs. 
Dans  les  lésions  en  foyer,  l’unilatéralité  est  généralement  stricte,  les 
li'oubhis  portent  autant  sur  hi  membre  supérieur  (|ue  sur  le  membre  infé¬ 
rieur  et  frap]>ent  la  coordination  ])lus  ([iu“  l’équilibre  ;  le  début  est  brusque 
ou  rapidiï,  suivie  d’amélioral ion,  rhésitatif)n  n’est  pas  possible.  Dans  les 
tniruîurs,  (it  notamment  dans  h'S  tumeurs  ponto-cérébelleuses,  le  début 
est,  au  contraire,  pi'ogressif,  et  runilat(‘ralité  loin  d’être  toujours  stricte. 
L(ï  diagnostic,  fae.ih^  au  cas  lésion  nett(;ment  prédominante  d’un  côté, 
pourra  devenir  délicat  dans  le  cas  contraire.  Nous  en  nqiarlerons. 

I{(cste  la  classe  importanttq  celle  des  sgndromes  cérébelleux  bilulérnux. 
l'ille  comi)r(uid,  d’uiKi  [lart  :  di's  affections  ertinplexes  où  les  .symptômes 
eérébelletix  sont  associés,  —  d’autre  part  des  syndromes  cérébelleux  à 
peu  près  purs  et  de  causes  multiples,  —  enfin  le  groupe  des  atrophies 
du  cervelet. 

Dans  le  jnemier  ordre,  la  sclérose  en  plaques  constitue  de  beaucoup 
la  j)lus  important!  difficulté.  Ce  fut,  peut-être,  l’erreur  la  plus  souvent 
<'ommise,ct  ceci  pour  deux  raisons;  la  première,  c’est  qu’il  est  des  scléroses 
•ni  plaques  à  grande  prédominance  cérébelleu.se,  ;  la  deuxième,  c’est  qu’on 
jK'ut  voir,  j)arfois,  au  cours  (hs  ratro[)hie  cérébclleus(î  tardive,  quelques 
•symptômes  pyramidaux,  notamment  le  signe  de  l’orteil.  Il  s’agit  lit,  toute¬ 
fois,  d’une  difficulté  facihï  à  vaincre,  en  dehors  même  des  raisons  de  ])ro- 
liabilité  tirées  do  l’àge  et  de  l'évolution,  en  dehors  même  de  l’importance 
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généralement  caractéristique  des  phénomènes  pyramidaux  dans  la  sclérose 
en  plaques.  Le  caractère  même  des  symptômes  cérébelleux  est  en  effet 
essentiellement  différent  dans  les  deux  affections.  Dans  la  sclérose  en 
plaques,  tout  au  moins  dans  sa  forme  cérébelleuse,  les  troubles  de  la 
coordination  l’emportent  toujours  sur  les  troubles  de  l’équilibre,  et  parmi 
les  troubles  de  la  coordination,  le  tremblement  l’emporte  toujours  sur 
l’asynergie.  L(!  malade  atteint  de  .sclérose  en  plaques  est  avant  tout  un 
trembleur,  ensuite  un  asynergique,  enfin  un  déséquilibré.  Renversons 
l’ordre  des  facteurs  et  nous  aurons  les  signes  de  l’atropbie  cérébelleuse 
tardive.  Si,  à  ce  fait  capital,  on  ajoute  :  l’importance  des  troubles  de  la 
])arole  et  du  nystagmus,  l’atteinte  prépondérante  des  membres  supérieurs 
dans  les  troul)les  cérél)elleux  de  la  sclérose  en  plaques,  on  comprendra 
que  l’erreur  soit  à  peu  près  impossible. 

Nous  n’insisterons  pas  sur  les  autres  diagnostics  en  ce  (]ui  concerne 
ce  premier  groupe.  La  maladie  de  bViedreieb,  les  paraj)Iégies  à  forrru; 
cérébelleuse,  même  les  scléroses  combinées  ne  peuvent  guère  aujourd’hui 
être  confondues  av(ïc  l’affection  cpii  nous  occupe. 

Parmi  les  .syndromes  cérébelleux  bilatéraux  à  peu  près  ])urs,  mais  dus 
à  d’autres  causes  qu’à  des  atrophies  du  cervelet,  les  tumeurs  occupent 
b;  premier  rang.  Le  diagnostic  en  est  facile  quand  il  s’agit  de  tumeurs  de 
l’angle  ponto-cérébelleux  ou  même  de  tumeurs  ])rotubérantielles  s’ac- 
c.ompagnant  de  paralysies  des  nerfs  crâniens  avec  ou  sans  ])bénoménes 
])yramidaux.  Il  peut  devenir  beaucoup  plus  délicat  quand  ces  symptômes 
manquent,  dans  les,  tumeurs  du  cervelet  lui-même  par  exemple,  ou  du 
vermis.  Le  sont,  en  pareil  cas,  le  début  relativement  rapide  de  l’affection, 
l’âge  moins  avancé,  enfin  et  surtout  les  symptômes  d’hypertension  intra¬ 
crânienne  qui  y)ermettront  d’affirmer  l’existence  d’une  néojtlasie.  Au  be¬ 
soin,  la  ponction  lombaire  confirmera  le  diagnostic.  Ce  (jue  nous  venons  de 
dire  des  tum(îurs  pourrait  se  répéter  pour  les  abcès.  I.es  lésions  en  foyer, 
1(‘S  syndromes  cérélxdleux  d’origine  traumaLi(|ue  ne  constituent  pas  d(î 
«iifficulté  réelb^,  étant  donné  leur  mode  de  début.  Il  sera  facile  de  recon¬ 
naître  également  la  véritable  origine  des  troubles  d(!  ty]>e  cérébelleu.x  qu(! 
l’on  peut  observer  dans  la  P.  G.,  le  tabes,  la  démence  ])récoce. 

Les  agénésies  du  cervelet  se  présentent  comme  des  syndromes  céré¬ 
belleux  congénitaux,  liés  souvent  à  d’autres  nialfcerrnations  cérébrales  ou 
crâniennes.  Enfin,  si  l’op  peut  observer  au  cours  de  l’arlério-sclérose  céré¬ 
brale  des  vieillards  des  syndronnss  cérélxdleux  j)lus  ou  moins  nets,  ils 
s’accompagneront  d’autres  sym])tômes  d’origine  corticale  ou  striée  qui 
permettront  de  les  reconnaître. 

Il  nous  rest(!  à  envisager  le  diagnostic  des  atrophies  du  cerveb^t  propre¬ 
ment  dites.  Eliminons  tout  d’abord  les  atrophies  congénitales.  Quoi- 
(pi’ellcs  ne  puissent  se  manifester  cliniquement  que  dans  l’enfance  ou 
l’adolescence,  la  date  du  début,  l’association  presque  constante  d’ar¬ 
riération  mentale  les  font  aisément  reconnaitn'. 

Les  atro[»bies  familiales  et  notamment  l’hérédo-ataxie  cérébelleuse 
constitue  une  beaucoup  plus  grave  difficulté.  L’affection  en  effet  ne  se 
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manifeste  qu’assez  tardivement,  vers  la  trentaine,  et  s’il  est  des  cas  où 
le  caractère  familial  emporte  tous  les  doutes,  il  est  aisé  de  concevoir  qu’il 
puisse  exister  en  d’autres  où  il  manque.  Or  nous  l’avons  vu,  les  deux 
affections  sont  anatomiquement  essentiellement  différentes.  D’une  façon 
générale,  en  dehors  du  début  plus  i)récoce,  l’incoordination  plus  marquée 
des  memlires  supérieurs,  l’importance  plus  grande  de  troubles  de  la  paroh;, 
l’aslhénie,  la  fréquence  des  troubles  oculaires  permettront  de  faire  le 
diagnostic.  L’hésitation  n’est  d’ailleurs  possible  que  dans  des  cas  fort 
rares,  étant  donné  la  date  du  début. 

En  réalité,  la  difficulté  la  plus  grande  est  de  faire  un  choix  entre  hi 
diagnostic  d’atrophie  olivo-ponto-cérébelleuse  et  celui  d’atrophie  céré- 
belleus(î  tardive  à  prédominance  corticahî.  Le  début  est  tardif  dans  les 
deu.x  cas,  mais  plus  (uicoredans  l’atrophie  cérélxdle.use  tardive  où  il  a  lieu, 
le  plus  souvent  vers  60  ans.  Les  troubles  de  l’équilibre  sont  prépondérants 
également  dans  les  deu.x  affections,  mais  il  ne  s(unble  pas,  d’après  les 
travaux  de  üejerinc  et  Thomas,  qu’on  observe  dans  l’atrophie  olivo- 
[)onto-cérébelleuse,  la  même  prédominnance  nette  des  troubles  de  la 
coordination  au  niveau  des  membres  inférieurs. 

Les  troubles  de  la  parole  sont  également  plus  marqués  dans  l’atrophie 
olivo-ponto-cérébelleuse.  D’une  façon  générale,  il  semble  que  celle-ci 
soit  caractérisée  par  des  symptômes  plus  considérables  et  par  l’atteinte 
simultanée  des  membres  supérieurs  et  inférieurs.  Dejerine  et  Thomas 
insistent,  en  outre,  sur  l’asthénie,  à  la  fois  psychique  et  physique  qui 
manquait  chez  nos  malades. 

l’ratiquement,  nous  croyons  pouvoir  conclure  que  tout  syndrome  bila¬ 
téral  et  symétrique,  survenu  après  aO  ans,  sans  symptômes  d’hyper¬ 
tension  intra-cranienne  doit  être,  si  les  trouilles  de  l’équilibre  sont  pré¬ 
pondérants  et  si  les  trouldes  de  la  coordination  prédominent  sur  les 
membres  inférieurs,  rattaché  à  l’atrophie  cérébelleuse  tardive  à  prédo¬ 
minance  corticale  (1). 

III.  DEDUCTIONS'  PATHOGENIQUES  ET  PHYSIOLOGIQUES 
A.  Palliogniie. 

On  se  rappelle  sans  doute,  de  la  description  anatomique  que  nous  avons 
donnée  dans  la  première  partie  do  ce  travail,  l’aspect  relativement 
systématique  des  lésions  histologiques  au  cours  de  l’atrophie  cérébelleuse 
tardive  à  prédominance  corticale.  Par  bien  des  côtés,  elle  se  rapproche 
des  affections  dites  ahiolrophiijiies  où  se  marque  presque  toujours  une 
tendance  à  la  systématisation.  Le  processus  lui-même  de  disparition  des 
éléments  cellulaires,  visiblement  fort  lent,  par  ratatinement  progressif, 
sans  figures  de  neuronophagic,  a  les  caratères  que  l’on  trouve  dans  ce 

(1)  C’est  sur  des  raisons  analogues  que  s'est  basé  M.  tl.  Claude  pour  faire  le  diagnostic 
d’ «  atrophie  tardive  du  cervelet  ou  des  connexions  cérébelleuses  »  chez  un  malade  pré¬ 
senté  à  la  Société  de  Neurologie. 
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genre  d’affections.  Il  n’est  donc  pas  étonnant  de  rencontrer  ici  les  mêmes 
obscurités  que  dans  les  affections  de  ce  type. 

Dans  son  cas,  La  Salle  Archambault  croit  pouvoir  établir  une  relation 
entre  l’atrophie  du  cervelet  et  les  lésions  vasculaires,  d’ailleurs  fort  mo¬ 
dérées,  qu’il  a  rencontrées.  Cependant  tous  les  autres  auteurs  s’accordent, 
et  nous  avons  insisté  nous-même  sur  ce  point,  à  considérer  les  vaisseaux 
et  les  méninges  comme  relativement  indemnes.  La  topographie  elle-même 
des  lésions,  complètement  indépendantes  des  territoires  vasculaires, 
permet  d’éliminer  cette  première  hypothèse,  en  tant  du  moins  qu’isolée 
de  la  suivante. 

Faut-il  invoquer  la  sencscencc  précoce  d’un  système  sous  des  influences 
7nal  déterminées;  c’est  là,  dans  une  certaine  mesure,  constater  un  fait, 
mais  non  en  donner  une  explication.  Peut-être  convient-il  ici  d’accorder 
un  certain  intérêt,  comme  dans  nombre  d’affections  d’origine  dite  abio- 
trophique,  à  l’étiologie  infectieuse  ou  tpxi-iufectieuse.  Murri,  le  premier, 
send)le  l’avoir  invoquée,  en  attribuant  son  cas  à  une  intoxication  d’origine 
entérogène.  Des  phénomènes  d’entérite  se  retrouvent  également  dans  le 
cas  avec  autopsie  de  Rossi.  Le  cas  d’André-Thomas  est  plus  complexe  ; 
la  malade  syphilitique  et  alcoolique  avait  eu  autrefois  une  fièvre  typhoïde, 
une  otite,  enfin,  point  plus  intéressant,  une  atteinte  modérée  de  polio¬ 
myélite  antérieure  aiguë.  Le  malade  de  La  Salle  Archambault  avait  eu  une 
scarlatine  et  surtout  une  fièvre  typhoïde  à  la  suite  de  laquelle  il  semlde 
bien  qu’il  ait  gardé  quelques  troubles  légers  de  la  coordination.  La  fièvre 
typhoïde  se  retrouve  aussi  dans  un  de  nos  cas  ;  dans  les  autres  il  n’e.xiste 
rien  de  très  notable  :  un  de  nos  malades  invoquait  un  traumatisme, 
.lelgersma  et  Lhermitte  n’ont  pas  noté  d’antécédents  pathologiques  inté¬ 
ressants  chez  leurs  sujets. 

Il  semble  bien  d’après  ce  bref  résumé  que  la  syphilis  puisse  être  mise 
hors  de  cause,  tout  au  moins  en  tant  qu’étiologie  principale.  Par  contre, 
on  retrouve  chez  un  certain  nombre  de  ces  malades  des  infections  impor¬ 
tantes,  et,  point  intéressant,  c’est  dans  ces  cas  que  l’affection  a  eu  le  début 
le  plus  précoce.  11  est  peut-être  permis  de  voir  là  un  peu  plus  qu’une  coïn¬ 
cidence  et  de  se  rappeler  l’hypothèse  formulée  par  divers  auteurs  au 
sujet  de  ce  groupe  d’affections  :  une  atteinte  modérée  d’un  organe  au 
cours  d’une  infection  serait  suivie  secondairement  de  la  dégénérescence 
lente  de  ses  éléments  les  plus  fragiles. 

11  n’en  est  pas  de  même  dans  les  cas  à  début  très  tardif  et  ici  les 
antécédents  infectieux  manquent  en  général  ou  sont  insignifiants. 
Assez  vraisemblablement  la  disparition  du  système  Purkinjien  se  fait 
spontanément  chez  ces  malades  par  suite  de  la  sénescence  du  cortex 
cérébelleux  (et  l’artério-sclérose  généralisée  et  les  intoxications  peuvent 
ici  jouer  un  rôle). 

Nous  sommes  donc  conduits  à  invoquer  une  double  pathogénie  (sénes¬ 
cence  spontanée,  dégénérescence  prématurée  par  suite  d’une  atteinte 
infectieuse  ou  toxique  antérieure)  qui  appartient  sans  doute  à  nombre 
de  processus  dits  abiotrophiques,  et  par  conséquent  nous  pensons  que 
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l’étiologie  infectieuse  devra  être  recherchée  avec  soin  dans  les  cas 
ultérieurement  observés  d’atrophie  cérébelleuse  tardive  à  prédominance 
corticale. 


B.  Déductions  pliysiologifiues. 

Nous  avons  montré  précédemment  que,  aussi  bien  dans  nos  cas  per¬ 
sonnels  que  dans  les  cas  publiés  j)ar  les  autres  auteurs,  les  localisations 
anatomiques  étaient  toujours  sensiblement  les  mêmes,  et  que  les  symp¬ 
tômes  cünicpies  oliservés  étaient  également  toujours  comparables.  La 
netteté  de  l’uu  et  de  l’autre  tableau  nous  semble  permettre  d’établir  un 
rapprochement  et  d’en  tirer  les  déductions  physiologiques  qu’il  comporte. 


^  tbrmation 
vermiculaii 

lob.  paramèt  " 


Le  fait  brutal  qui  se  dégag('  immédiatement  de  cette  comparaison  est 
l(!  suivant  :  jwur  des  lésions  inassioes  du  verniis  et  plus  spécialetnenl  du 
ucrinis  anléro-supéricur  el  pour  des  lésions  iinporlanles  des  lobes,  princi- 
palemenl  du  lobe  (pladrilalère  antérieur,  on  observe  un  syndrome  clinique 
rararlérisé  avant  loul  par  des  troubles  de  l’équilibre  el  par  des  troubles  moins 
marqués  de.  la  coordinalion,  prédominant  sur  les  membres  inférieurs.  11 
s’agit  là,  nous  le  répétons,  de  faits  anatomo-cliniques  indiscutables. 
Lssayons  de  voir  maiuUTiant  (piclhîs  conceptions  physiologiques  ils 
vi(um(!nt  appuyei'. 

La  physiologie  fim;  du  cervelet  et  plus  s[)écialement  le  problème  des 
localisations  cérébelleuses  a  fait  dans  ces  derniers  temps  le  sujet  d’irn- 
ixjrtantcs  (d  nombreuses  recherclu'S.  On  ne  peut  dire  toutefois  malgré 
la  rapidité  thî  certaines  généralisations,  qu’elles  soient  concordantes  sur 
tous  les  points. 

Si  nous  laissons  de  côté  l(^s  ex])érience8  classiques  de  Flourcns, 
Lussana,  Luciani,  b'erri<!r,  Bisien,  Hussel  et  les  premièrcis  exy)ériences 
d’André-Thomas  que  nous  retnniverons,  nous  arrivons  aux  rcicherches  de 
Ilolk  basée  sur  la  morphologie  comparée.  Cet  auteur  se  trouve  amené  à 
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une  terminologie  anatomique  nouvelle  et  à  des  localisations  physiologiques 
qui  sont  essentiellement  les  suivantes  :  d’avant  en  arrière  et  de  haut  en 
bas,  se  trouvent  étagés  les  centres  de  la  tête,  du  cou,  des  membres  supé¬ 
rieurs,  enfin  des  membres  inférieurs.  En  outre,  il  existe  :  des  centres  mé¬ 
dians  pour  les  mouvements  synergiques  des  membres  et  du  tronc  ;  et  des 
centres  latéraux  pour  les  mouvements  unilatéraux.  Le  schéma  ci-contre 
et  le  tableau  qui  l’accompagne  résument  ces  localisations,  on  y  voit 
notamment  que  le  lobe  antérieur  répond  à  l’extrémité  céphalique,  le 
lobule  simple  au  cou,  le  lobe  médian  postérieur  au  tronc  et  aux  membres, 
le  lobe  anso-paramédian  dans  sa  partie  supérieure  (Crus  I)  aux  membres 
supérieurs,  et  dans  sa  partie  inférieure  (Crus  II)  aux  membres  inférieurs. 


Fig.  5.  —  Schéma  du  cervelet  d’après  Edingcr. 


Edinger  se  basant  sur  le  développement  et  l’anatomie  comparée  st 
trouve  amené  à  distinguer  :  d’une  part  un  pa/éo-ceréêe/Zun!  qui  comprend 
principalement  le  vermis  et  accessoirement  le  lobule  du  pneumogastrique 
et  une  partie  du  lobe  antérieur  et,  d’autre  part,  un  néo-cêrchellum  qui 
compnmd  les  hémisphères  cérébelleux.  Ce  dernier  ne  paraît  pas  indis¬ 
pensable  à  la  locomotion  puisque  nombre  d’animaux  marchent  avant 
qu’il  ne  soit  développé  ;  il  est,  en  outre,  d’apparition  phylogénique  tardive 
et  n’appartient  qu’aux  mammifères,  tandis  que  le  paléo-cérébcllum  est 
commun  à  tous  les  vertébrés.  Edinger  considère  que  ce  dernier  constitue 
le  cervelet  slnligiie,  destiné  è  assurer  surtout  l’équilibre  (centre  du  stato- 
tonus),  tandis  que  le  néo-cérébellum  serait  le  cervelet  cinéligiie  destiné  à 
assurer  la  coordination  des  mouvements  plus  strictement  volontaires. 

On  sait  que  Bamsaij  Hnnl,  adoptant  une  conception  très  analogue, 
en  fait  un  des  points  de  départ  de  ses  importantes  théories  sur  la  physio¬ 
logie  générale  des  centics  nerveux. 

Les  expériences  A’ André-Thomas  et  Dnriipl'  faites  sur  le  chien  et  le 
singe  les  conduisent  à  admettre  dans  les /lémfsp/ières  cérébelleux  l’ex  stencc 
de  centres  distincts  pour  les  membres  supérieurs  et  inférieurs.  Ces  centres 
siiinblent  présider  à  l’élaboration  d’une  fonction  sthénique  affectée  à  une 
direction  déterminée,  d’où,  quand  ils  sont  détruits,  perturbation  dans 
l’éciuilibre  des  antagonistes  (anisosthénie).  Les  centres  des  membres  anté¬ 
rieurs  semblent  antérieurs  par  rapport  au  centre  des  membres  postérieurs. 
Le  vermis  agirait  surtout  sur  l’équilibre. 
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Bolhmann,  Van  Bynjberk,  Luna  adoptent  dans  l’ensemble  les  opinions 
de  Bolk,  notamment  en  ce  qui  concerne  les  lobes  latéraux.  En  ce  qui 
concerne  le  vermis,  pour  Rothmann,  sa  destruction  entraîne  une  ataxie 
des  plus  marquée  de  la  tête,  du  tronc  et  des  extrémités  ;  l’animal  en  outre 
corrige  les  attitudes  incommodes,  si  bien  que  la  fonction  du  vermis  serait 
principalement  d’assurer  la  synergie  des  muscles  de  la  tête,  du  tronc  et 
des  extrémités,  c’est-à-dire  la  fonction  statique,  les  lobes  latéraux  étant 
.surtout  affectés  à  la  régulation  isolée  des  positions  des  extrémités. 


Fig.  6 


Fig.  7 


Fig.  6.  —  Figure  schématique  approximative  représentant  la  topographie  moyenne  des  lésions 
dans  ratrojjhic  cérébelleuse  tardive  à  prédominanee  corticale  comparée  aux  schémas  do  Bolk 
et  d’Edinger. 

Fig.  7.  —  Cas  de  Brouwer.  Atrophie  hémi-cérébelleuso  reportée  sur  le  schéma  d’Edinger. 

Baranij  s’atl.aclie  principalement  à  la  localisation  des  centres  de  direc¬ 
tion  des  mcml)res  ;  il  décrit  ainsi  des  centres  pour  les  trois  principales 
articulations  de  chaque  membre  situés  principalement  à  la  face  inférieure 
(^t  à  la  partie  postérieure  du  cervelet. 

Mills  et  Weisenbiirg,  en  des  observations  basées  sur  des  études  ciné¬ 
matographiques,  localisent  le  membre  supérieur  à  la  face  supérieure  de 
riiémisphère,  le  membre  inférieur  à  la  face  inférieure.  Dans  le  vermis  se 
trouveraient,  d’aVant  en  arrière,  les  yeux,  l’extrémité  céphalique,  le  cou, 
le  tronc,  ce  dernier  répondant  à  la  partie  postérieure  et  à  la  face  inférieure 
du  vermis. 

Soen  Igvar,  dans  une  longue  monographie,  basée  principalement  sur 
l’anatomie  comparée,  rejette  complètement  les  opinions  d’Edinger  sur 
l’ontogénie.  En  ce  qui  concerne  le  lobe  ansiforme,  il  se  rallie  à  l’opinion 
de  Rothmann  et  d’André-Thomas  et  Durupt.  En  ce  qui  concerne  le  vermis, 
le  lobe  médian  antérieur  régirait  le  balancement  du  corps  en  avant,  le 
lobe  médian  postérieur,  le  balancement  du  corps  en  arrière,  le  lobule 
moyen,  c’est-à-dire,  la  partie  centrale  aurait  peu  d’action  sur  l’équilibre 
et  régirait  surtout  les  mouvements  du  cou. 

Ajoutons  que  les  conclusions  de  ce  dernier  auteur  ont  été  vivement 
attaquées  récemment,  en  particulier,  par  Simonelli. 

Il  faut  bien  reconnaître  que  si,  dans  l’ensemble,  ces  opinions  présentent 
certaines  concordances,  il  existe  entre  elles,  d’autre  part,  des  dissem- 
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Ijlanccs  fort  iiupoiiantes.  11  faut  reconnaître  également  qu’elles  ne  sem- 
lilent  pas,  au  premier  abord,  cadrer  de  façon  très  précise,  avec  les  faits 
que  nous  apportons.  Les  lésions,  dans  nos  cas,  prédominent,  en  effet, 
sur  la  partie  antéro-supérieure  du  verniis  et  sur  le  lobe  quadrilatère  anté- 
Cul'mci  I 


Pig.  8.  — Coupe  du  verniis  dans  notfo  observation  n“  5  montrant  la  topographie  de  l’atrophie  : 
sa  prédominance  sur  le  vermis  supérieur,  l’intégrité  relative  du  vermis  inférieur. 

rieur,  c’est-à-dire  dans  des  régions  où  la  plupart  des  auteurs,  à  la  suite 
de  Bolk,  localisent  les  mouvements  de  la  tête,  du  cou,  de  la  langue,  du 
larynx.  La  face  supérieure  du  cervelet  est  plus  touchée  que  la  face  infé¬ 
rieure  et  il  semblerait,  par  conséquent,  que  les  mouvements  des  membres 
supérieurs  dussent  être  plus  altérés  que  ceux  des  membres  inférieurs. 
Or,  nous  voyons,  par  nos  observations  cliniques,  que  chez  nos  malades 
la  parole  est  peu  touchée  et  que  l’asynergie  des  membres  inférieurs  est 
plus  marquée  que  celle  des  membres  supérieurs. 


ni:vuË  NBUi 
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Cependant,  l’examen  approfondi  montre  que  la  contradiction  est 
plus  apparente  que  l’ccllc,  tout  au  moins  avec  certaine  des  théories 
exposées  plus  haut.  Quelle  est  en  effet  la  principale  déduction  que  l’on 
peut  tirer  de  ces  faits  d’atrophie  cérébelleuse  corticale  ?  C’est  que  le 
verrnis  et  surtout  te  vermis  supérieur,  règle  principalement  la  fonction  de 
t’équilibre  et  la  coordination  des  membres  inférieurs.  De  nombreux  faits 
viennent  encore  à  l’appui  de  cette  manière  de  voir. 

Ce  sont  tout  d’abord  des  faits  anatomiques.  l\  existe  en  effet,  au  point 
de  vue  anatomique,  une  opposition  manifeste  entre  les  lobes  latéraux  du 
cervelet,  tributaires  du  pédoncule  cérébelleux  moyen  et  par  lui  mis  en  rap¬ 
port  avec  les  hémisphères  cérébraux,  et  le  vermis  tributaire  avant  tout 
du  pédoncule  cérébelleux  inférieur  et  relié  par  conséquent  d’une  part  aux 
voies  cérébelleuses  qui  montent  de  la  moelle,  et,  d’autre  part,  comme  l’a 
montré  Cajal,  au.x  centres  vestibulaires.  L’importance  des  troubles  de 
l’équilibre  chez  nos  sujets  cadre  fort  bien  avec  ce  dernier  rapport,  mais 
en  outre  l’importance  des  voies  médullaires  ascendantes  et,  par  consé¬ 
quent,  au  sens  le  plus  large  du  mot,  sensitives,  impose  cette  idée  que  le 
vermis  doit  régir,  et  de  façon  vraisemblablement  réflexe,  la  coordination 
des  mouvements.  Comme  les  lobes  latéraux  de  leur  côté  régissent  certai¬ 
nement  cette  même  coordination  dans  ses  rapports  avec  le  cerveau,  c’est- 
à-dire  avec  la  motilité  volontaire,  on  est  conduit  à  distinguer  : 

1°  des  troubles  de  la  coordination  dans  ses  rapports  avec  la  volonté 
consciente  (et  le  cerveau)  tributaires  avant  tout  des /oàes  latéraux; 

2°  des  troubles  de  la  coordination  dans  scs  rapports  avec  la  régulation 
automatique  des  actes,  avec  l’automatisme  cérébelleux  (et  la  moelle),  tri¬ 
butaires  avant  tout  du  vermis. 

Le  vermis  deviendrait  ainsi  un  centre  de  régulation  automatique,  avant 
tout  préposé  aux  actes  simples  et  subconscients,  et  il  est  impossible  de  ne 
pas  rapprocher  cette  conception  des  travaux  d’Edingcr  sur  le  paléo  et 
le  néo-cérébcllum  basés  sur  l’anatomie  comparée.  Au  vermis  en  parti¬ 
culier  appartiendrait  la  régulation  statique  et  la  coordination  par  consé- 
(juent  de  la  marche  ;  or  ces  troubles  de  l’équilibre  et  de  la  marche  pré¬ 
dominent  d’évidente  façon  chez  nos  malades  à  lésions  avant  tout  paléo¬ 
cérébelleuses  (1). 

Envisageons  maintenant  les  faits  expérimentaux.  Si  nous  considérons 
les  lésions  des  lobes  latéraux,  nous  voyons  que  l’atteinte  i)répondérante 
du  lobe  quadrilatère  antérieur  et  d(!  la  face  supérieure  du  cervelet  cadre 
assez  mal  avec  l’opinion  des  auteurs  qui  y  voudraient  localiser  les  centres 
des  mouvements  de  la  tête,  du  cou  et  du  larynx  ou  même  des  membres 
supérieurs  peu  touchés  chez  nos  malades.  Mais,  par  contre,  si  nous  réflé¬ 
chissons  à  l’atteinte  profonde  du  vermis  chez  nos  sujets  et  à  l’intensité 


(J)  Ccllo  conception  d’Edinger  permet  en  oulrc  de  se  renare  compte  de  la  topogra¬ 
phie  de  certaines  antres  atrophies  du  cervelet,  des  atrophies  congénitales  notamment, 
(pii,  d’après  H.  Vogt  et  Aurtwar.atsow,  prédominent  sur  les  lobes  latéraux.  La  mCme 
lo(>ogruplne  se  retrouvait  dans  les  cas  d’atrophies  cérébelleuses  étudiés  par  .Jelgersma 
chez  le  chat. 
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(les  troubles  de  l’équilibre  qu’ils  présentaient,  nous  voyons  que  ces  cons¬ 
tatations  concordent  avec  les  expériences  d’André-Thomas  et  de  Roth- 
mann.  Ces  auteurs  rattachent  en  effet  principalement  le  vermis  à  la 
fonction  statique,  à  l’équilibre  dans  scs  rapports  avec  la  tête,  le  tronc, 
les  membres.  C’est  également,  somme  toute,  avec  des  localisations  non 
plus  anatomiques  mais  fonctionnelles,  l’opinion  de  Sven  Igvar. 

Mais  ici  une  distinction  capitale  nous  paraît  devoir  être  faite  entre 
l’homme  et  la  plupart  des  animaux,  notamment  le  chien,  sujet  habituel 


Fig.  9.  —  Coupe  du  lobe  latéral  dans  notre  observation.  2.  Lésions  fort  discrètes  à  peu  près  limitées 
histologiquement  ù.  ce  niveau  au  lobe  quadriiatère  antérieur. 


lobe  quaid.post'? 


lobe  quad-anf" 


l.semi 

lunaire 

\orr 


de  CCS  sortes  d’e.xpéricnces.  Chez  les  animaux,  en  effet,  dont  la  station 
est  quadrupède,  les  quatre  pattes  pareillement  concourent  à  l’équilil^re. 
Le  cou  lui-rnêmo  et  la  tête  sont  perpétuellement  sollicités  ])ar  la  pesan¬ 
teur.  Chez  l’homme,  au  contraire,  en  raison  de  la  station  l)ipède,  les 
membres  inférieurs  seuls,  et  le  tronc,  jouent  un  rôle  capital  dans  l’équi- 
libre  statique  et  cinétique  ;  le  reste  et  notamment  les  membres  supérieurs 
n’ont  plus  qu’une  action  très  secondaire. 

11  n’est  donc  pas  très  étonnant,  si,  conformément  aux  opinions  exprimées 
plus  haut,  on  fait  du  vermis  le  cervelet  de  l’équilibre  Statique,  de  voir 
los  membres  inférieurs  profondément  trouljlés  dans  leur  coordination, 
puisque  c’est  à  eux  avant  tout  que  cet  équilibre  incombe.  Il  en  est  de  même 
81  l’on  suppose,  comme  ce  serait  plutôt  notre  tendance,  que  le  vermis 
lîst  le  centre  de  la  rcigulation  automatique  des  mouvements  dans  ses 
l'apports  avec  les  renseignements  transmis  aju  cervelet  par  les  voies  céré¬ 
belleuses  ascendantes.  Cette  régulation  est  en  effet  surtout  capitale  en 
ce  qui  concerne  l’équilibre  et  la  coordination  des  membres  inférieurs. 


1100 


PIEBRE  MARIE,  CH.  FOIX,  TH.  ACAJOU ANINE 


D’assez  nombreux  faits  cliniques  viennent  d’ailleurs  à  l’ajipui  de  cette 
opinion.  Ce  sont,  tout  d’abord,  précisément  les  faits  d’atrophie  du  ccr- 


Fig,  10.  —  Disparition  des  cellules  do  Purkinjo,  décollement  et  clivage  dans  notre  cas  n“  3. 


velet  et  on  ne  saurait,  à  notre  sens,  on  exagérer  l’importance.  Ils  concordent 
tous,  en  effet,  de  façon  parfaite,  au  point  de  vue  anatomique  aussi  bien 


Fig.  11.  — Conservation  de  la  substance  blanche  centrale,  des  noyaux  dentelés,  du  pédoncule  moyen 
et  supérieur  dans  le  mémo  cas. 

qu’au  point  de  vue  clinique,  aussi  bien  les  nôtres  que  ceux  des  autres 
auteurs.  Or,  il  s’agit  là  de  lésions  à  distribution  régulière  ne  s’accom¬ 
pagnant  pas  d’altérations  des  noyaux  centrau.x  ni  des  voies  cérébelleuses, 
et  échappant  ainsi  aux  objections  que  l’on  peut  taire  à  la  plupart  des 
cas  anatomo-cliniques  d’autre  nature.  Ils  présentent,  d’autre  part,  sur  les 
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faits  expérimentaux,  cet  avantage  d’être  étudiés  sur  l’homme  même  et 
de  lui  être  par  conséquent  directement  applicables. 

Or  nous  avons  vu,  et  nous  n’y  reviendrons  point,  que  pour  une  lésion 
principalement  vermienne  et  prédominant,  au  niveau  des  lobes  latéraux, 
sur  le  lobe  quadrilatère  antérieur,  on  observe  des  troubles  prépondérants 
de  l’équilibre  et  des  troubles  de  la  coordination  prédominant  sur  les 
membres  intérieurs. 

Nous  signalerons  ensuite  un  certain  nombre  d’observations  :  une  obser¬ 
vation  clinique  fort  remarquable  de  Léri  dans  laquelle  une  balle  du  vermis 
avait  déterminé  de  gros  troubles  de  l’équilibre  et  de  la  coordination 
limités  aüx  membres  inférieurs,  d’autres  cas  moins  démonstratifs  parce 
que  concernant  surtout  des  tumeurs,  de  Cade  et  Bancel,  Jumentié,  Rout- 
tier  et  de  Martel,  etc,..,  où  se  retrouvaient  grossièrement  les  mêmes 
troubles. 

En  résumé,  l’ensemble  des  faits  observés  aussi  bien  cliniques  qu’ana¬ 
tomiques  et  physiologiques  semble  démontrer  qu’il  ne  faut  pas  considérer 
simplement  dans  le  cervelet  des  localisations  anatomiques  précises,  à  la 
manière  de  celles  de  la  frontale  ascendante.  Il  semble  bien  qu’il  faille  au 
contraire,  tout  au  moins  au  point  de  vue  physiologique,  isoler  le  vermis 
des  lobes  latéraux.  Le  vermis  devient  ainsi  avant  tout  le  cervelet  postural, 
le  cervelet  sialique  ou  plutôt  le  cervelet  réflexe,  le  cervelet  des  mouvements 
automatiques,  réglant  les  attitudes  et  la  coordination  des  membres  dans 
leurs  rapports  avec  les  renseignements  transmis  au  cervelet  par  les  voies 
médullaires  ascendantes.  Les  lobes  latéraux,  au  contraire,  constituent  le 
cervelel  cinélique,  ou  plutôt  le  cervelet  volontaire,  le  cervelet  des  mouve¬ 
ments  voulus  dans  leurs  rapports  avec  les  impulsions  fournies  par  les  voies 
céi  ébro-cérébelleuses  descendantes. 

La  synergie  des  mouvements  dépendrait  donc  à  la  fois  de  l’un  et  de 
l’autre  et  chaque  partie  du  corps  se  trouverait  avoir  une  double  représen¬ 
tation  :  une  vermienne,  une  latérale  en  rapport  avec  cette  dualité. 

Ici  se  trouve  peut-être  l’explication  d’un  phénomène  souvent  observé 
en  clinique  et  sur  lequel  nous  avons  insisté  :  l’importance  moindre  des 
troubles  de  la  coordination  dans  les  lésions  du  cervelet  proprement  dites 
par  rapport  aux  lésions  des  conducteurs  cérébelleux.  Au  cas  de  lésions 
du  cervelet  même  étendues,  des  suppléances  peuvent  se  faire  d’un  méca¬ 
nisme  à  l’autre. 

Ici  sans  doute  aussi  se  trouve  l’interprétation  véritable  de  la  prépon¬ 
dérance  des  troubles  de  la  coordination  aux  membres  inférieurs  observée 
chez  tous  nos  malades. 

Pour  des  raisons  faciles  à  comprendre,  la  coordination  des  membres 
inférieurs  et  du  tronc  presque  seule  chargée  chez  l’homme  d’assurer 
l’équilibre,  doit  dépendre  davantage  du  cervelet  postural  ou  statique,  du 
Cervelet  automatique,  c’est-à-dire  du  vermis,  que  du  cervelet  cinétique, 
du  cervelet  des  mouvements  voulus  (1),  c’est-à-dire  des  lobes  latéraux. 

(1)  Il  nn  faut,  pas  oublier  que  par  les  sensations  qui  les  prCcèclont  et  le.s  accompagnent, 
les  mouvements  voulus  eux-mCmes  comportent  une  régulation  automatique. 
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Lo  contraire  ost  vraiscmlilable  en  ce  qui  concerne  les  membres  supérieurs, 
aux  mouvements  sul)tils  tout  au  moins  chez  l’homme  et  de  peu  de  rap¬ 
ports  avec  l’équilibre. 

11 'n’est  donc  f)as  étonnant  de  voir  des  lésions  de  la  région  du  vcrmis, 
très  ])rédominante  à  tout  le  moins  sur  h;  v(!rmis  et  en  particulier  sur  le 
v(!rmis  supérieur  détiu'min(!r  d«!s  troubles  de  la  coordination  beaucoup 
plus  mar(iués  sur  les  membres  inférieurs  que  sur  les  membres  supérieurs. 

Par  conséquent,  tout  au  moins  chez  l’homme,  et  peut-être  chez  les 
animaux  dont  his  membres  sont  préhensifs,  il  semble  qu’on  puisse  établir 
les  localisations  élémentaires  suivantes  : 

Verrnis  ;  équilibre,  régulation  automatique  et  synergie  principale  des 
membres  inférieurs. 

Lobes  latéraux  :  mouvements  volontaires  et  synergie  principale  des 
membres  suj)érieurs. 

Quant  à  |)Oser  des  localisations  plus  fines,  nos  observations  anatomo¬ 
cliniques  personnelles  ne  nous  le  permettent  pas  ;  elles  nous  suggèrent 
simplement  di^  grandes  réserves  en  ce  qui  concerne  la  présence  de  centres 
de  la  tête,  du  cou,  du  larynx  au  niveau  du  lobe  quadrilatère  antérieur. 

RÉSUMÉ 

fo  Parmi  les  atrophies  du  cervelet  s’isole  progressivement  une  forme 
nouvelle  ;  l'alrophie  a-réhelleuse  tardive  à  prédominance  corticale.  A  cette 
forme  se  rattaclumt  les  cas  anatomo-cliniques  de  Murri  (dégénération 
cérébelleuse  entérogétu!),  André-Thomas  (atrophie  lamellaire),  Rossi 
(atrophie  parenchymateuse  primitive),  La  Salle  Archambault  (atrophie 
j)arencbymat(!use  (corticale),  .Jcdgersrna  (affection  systématisée  du  cer¬ 
velet),  Idiermitte  (astasie  abasie  par  atrophie  vennienne  du  vieillard) 
(it  les  5  obseivations  qui  servent  de  base  à  ce  travail  dont  3  anatomo¬ 
clinique,  1  anatomique  pure,  1  clinique  pure. 

2°  Cette,  affection  a  une  individualité  parfaitement  déterminée,  ana- 
tomi(pie  (st  clinique. 

3»  Mlle  est  caractérisée  anatomiquement  par  : 

a)  Une  atrophie,  prédominant  macroscopicjuement  sur  la  face  antéro- 
supérieure  et  le  verrnis  du  cervelet,  et  allant  en  diminuant  à  la  fois  :  du 
lobe  (|uadrilatérc  antérieur  à  la  face  postéro-inférieure  des  hémisphères, 
du  verrnis  aux  pôles  latéraux. 

b)  Une  dégénération  histologique  corticale  entraînant  la  disparition 
des  cellules  de  Purkinje  et  de  leurs  dépendances  et  la  raréfaction  des  autres 
(‘léments.  Cette  lésion  se  retrouve  ù  tous  les  degrés  selon  que  l’on  considère 
telhs  ou  telle  partie  du  cervelet.  Elle  ne  s’accompagne  ni  de  réaction 
inflammatoire  ni  de  neuronophagic. 

La  substance  blanche  centrale,  les  noyau.x  dentelés,  les  pédoncules 
cérébelleu.x  et  les  formations  grises  connexes  sont  indemnes,  sauf  les  olives 
bulbaiiMis,  fré(iu(!inment  dégénérées  au  niveau  de  leur  extrémité  postéro- 
interiu!. 
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4°  Elle  est  caractérisée  cliniquement  ; 

a)  Par  son  début  tardif  et  sa  marche  lentement  progressive  et  symé¬ 
trique. 

b)  Par  la  prédominance  des  troubles  de  l’équilibre  et  notamment  de  la 
marche  dont  l’aspect  cérébelleux  est  typique. 

c)  Par  l’atteinte  prépondérante  des  membres  inférieurs  dont  l’asynergie 
est  beaucoup  plus  marquée  que  celle  des  membres  supérieurs.  Les  autres 
symptômes  cérébelleux  demeurent  au  second  plan. 

50  La  pathogénie  de  l’affection  reste  obscure.  Elle  se  place  parmi  les 
atrophies  cérébelleuses  dans  le  groupe  des  atrophies  cérébelleuses  acquises. 
On  peut  en  effet,  une  fois  éliminées  les  agénésies  cérébelleuses,  les  atrophies 
croisées,  les  lésions  cérébelleuses  au  cours  des  infections,  des  ménin¬ 
gites,  etc.,  distinguer  trois  grands  groupes  d’atrophies  du  cervelet  : 

Atrophies  congénitales  ;  atrophies  familiales  ;  atrophies  acquises, 
séparées  à  la  fois  par  l’étiologie,  la  clinique  et  l’anatomo-pathologie.  Le 
dernier  groupe  comprend  outre  l’atrophie  cérébelleuse  tardive  à  prédo¬ 
minance  corticale,  l’atrophie  olivo-ponto-cérébelleuse  de  Dejerine  et 
Thomas  (et  sa  variété  olivo-rubro-cérébelleuse,  Lejonne  et  Lhermitte) 
et  l’atrophie  du  système  dentelé  (Ramsay  Hunt),  cette  dernière  intermé¬ 
diaire  entre  ce  groupe  et  les  groupes  précédents. 

6°  L’aspect  anatomo-clinique  (prédominance  des  troubles  de  l’équilibre, 
prédominance  des  troubles  de  la  coordination  au  niveau  des  membres 
inférieurs,  prédominance  des  lésions  au  niveau  du  vermis,  surtout  du 
verrnis  supérieur,  et  du  lobe  quadrilatère  antérieur)  est  à  rapprocher  des 
conceptions  d’Edinger  sur  le  paléo  et  le  néo-cérébellum,  de  celles  de 
Ramsay  Hunt  sur  les  systèmes  paléo  et  néo-statiques  et  cinétiques  et  des 
expériences  d’André-Thomas  et  de  Rothmann  sur  les  fonctions  du 
vermis.  Il  donne  à  penser  ainsi  qu’en  dehors  des  localisations  anato¬ 
miques,  le  cervelet  présente  des  localisations  fonctionnelles.  Le  vermis 
devient  avant  tout  non  seulement  le  cervelet  postural  et  statique,  mais 
encore  le  cervelet  réflexe,  le  cervelet  des  mouvements  automatiques  ; 
tandis  que  les  lol)es  seraient  le  cervelet  des  mouvements  voulus,  le  cervelet 
volontaire. 

Ainsi  s’expliquerait  la  prédominance  des  troubles  observés  dans  nos 
cas  sur  les  meml)res  inférieurs,  les  fonctions  de  ces  derniers  étant  avant 
tout  automatiques. 
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cases  {Brain,  1892).  —  Schultze.  Utb.ein.  Fall  von.  Kleinh.  schwund  etc.  {Virchow's 
arch.,  1887,  Bd  G  8).  —  Sepilli.  Sopra  un  caso  del.  atrof.  del  cervel.  {Rio.  Sperim.  di 
Frenal.,  1879).  —  Sommer.  Zur  Kasuist.  dor  Kleinh.  sklerose  {Arch.  f.  Psych.,  1893 
Bd  15).  —  Spiller.  Four  cases  of  cereb.  Diseases  (Brain,  1896).  —  Stelzner.  Ucb. 
cin.  Fall.  von  Kleinh.  atroph.  {Monalsch.  f.  Psych.,  1908,  B/I  29.)  —  Strausler.  Zur 
kentnis  dor  anqcbor.  Kleinh.  alroph.  {Deut.  zeik.  f.  Nerdesriheill,  1906).  —  Taft  et 
Morse.  Hoiniat.  of  the  cereb.  in  case  of  late  catalonia  {Journ.  bf  ncru.  and  ment.  Diseuses, 
1914,  p.  553).  — Verdeli.i.  Su  una  anoin.  del  cervel.  {Riv.  Clin.,  1874).  —  Vincent 
(Max.).  Uérédo-alaxie-cérèb.  {Thèse  Paris,  1909).  —  Vogt  et  Astwazaturow.  Ucb. 
angebor.  Kleinh.  erkrank.  und  Beitr.  zur  Entwick.  der  Kleinh.  {Arch.  f.  Psych.,  1912, 
Bd  49).  —  Voisin  et  Lepinay.  Syndr.  céréb.  congénitaux  {Rev.  Neur.,  1907).  —  Voisin, 
R.  Voisin  et  Rendu.  Idiotie  et  lés.  céréb.  (Arc/i.  gén.  de  Méd.,  1906).  —  Warrington 
et  Montserrat.  A  case  of  arrest  of.  develop.  of  the  cereb.  and  its.  peduncl  {Brain,  1902). 

3“  Documents  complémentaires  d'ordre  anatomique,  clinique  ou  physiologique. 

Aurikossof.  Zur  Pathologie  primiirer  atrophischcr  Prozesse  der  Klein hirnrinde 
{Zeilsch.  f.  Neurol,  und  Psych.  Moscou,  1910,  analyse  in.  Jahresberichl  f.  Neur.,  1910). 
—  André  Thomas.  Le  cervelet  {Th.  de  Paris,  Steinheil,  1897).  —  André  Thomas.  La 
fonction  cérébelleuse  {Encyclop.  scient.  Doin  Paris.,  1911).  —  André  Thomas.  Syn¬ 
drome  cérébelleux  résiduel  chez  un  enfant  opéré  d’un  abcès  du  cervelet,  etc.  {Revue 
Neurol..  1914,  p.  134).  —  André-Thomas.  Contribution  à  l’étude  des  localisations  céré¬ 
belleuses  chez  l’homme.  A  propos  d’un  cas  d’abcès  du  cervelet  suivi  d’autopsie  {Rev. 
Neurol,  n”  6,  1914,  p.  476).  —  André  Thomas  et  Durupt.  Localisations  cérébelleuses 
{Paris,  1914,  Vigol.  Dans  ce  volume  on  trouvera  la  liste  des  publications  antérieures  des 
auteurs  sur  ce  sujet).  —  André  Thomas.  Etude  .sur  les  blessures  du  cervelet  {Paris, 
1918,  Vigol.  Dans  ce  volume,  de  même,  on  trouvera  les  publications  antérieures  de 
l’auteur  sur  le  sujet).  —  André  Thomas.  Localisations  cérébelleuses  (Examens  anato¬ 
miques)  {Encéphale,  1922,  n”»  5  et  6).  — Babinski.  Exposé  des  titres  et  travaux  scienti¬ 
fiques  {Masson,  1913).  —  Babinski.  Quelques  documents  relatifs  à  l’histoire  des  fonc¬ 
tions  de  l’appareil  cérébelleux  et  de  leurs  perturbations  {Revue  mens,  de  méd.  inl.  cl  de 
thérap.,  mai  1909).  —  Babinski  et  Tournât.  Symptômes  des  maladies  du  cervelet 
{Congrès  de  Londres,  1913).  —  Barany.  The  inter-relationship  of  the  vestibular  appa- 
ratus  and  the  cercbellum  {The  Journ.  of  Larynyology,  1911).  —  Barany.  Ueber  Loka- 
lization  des  Kleinhlrnsrindo  {Wicn.  Med.  Wochensch.,  1911,  n»  34).  —  Barany.  Vesti 
liular  und  zentral  nervensystem.  1.  Noues  Rindeszentrum  im  Kleinliirn  ;  2“  Baranys 
symptomencomplex  ;  3“  Kloinhirnsymptom  bei  schadentrauma  {Mediz.  Klin.,  1911, 
n"  47).  —  Barany.  Bczichungcn  zwischen  Bau  und  Funktionen  des  kleinhirns  nach 
Untersuchungen  am  Menscheii  {Wien.  Klin.  Wochensch.,  1912,  n»  44).  —  Barany. 
Lokalisation  in  der  Rindo  der  Kleinhirnhemisphftren  des  Menschon  {Wien.  Klin.  U'o- 
chensch.,  1912,  n» 52).  —  Barany.  Lodkalisation  in  dor  Rinde  ner  Kleinhirn-homisphiiren 
{Deutsche  Médiz.  Wochensch.,  1913,  n”  14).  —  Barany.  Tumor  im  Wurm  des  Klein- 
Idrns  {Jahrb.  f.  Psych.  Bd.  31,  1914).  • —  Bechterew.  Rapports  fonctionnels  des  olives 
inférieures  avec  le  cervelet  et  leur  rôle  dans  le  maintien  de  l’équilibre.  {Arch.  f.  die  gcs. 
i^hysiologie,  t.  XXIX).  —  Beck  und  Bikeles.  Versuche  Ober  die  sensorielle  Funktion 
lies  Kleinhirn  mitlel-stucker  (vermis)  {Arch.  f.  die  ges.  Physiolog.,  1911,  Bd.  43).  — 
Bertel.  Modifications  histologiques  de  l’écorce  cérébelleuse  dans  certaims  lésions 
acquises.  La  couche  dite»  couche  externe  des  grains»  {Soc.  Méd.Hôp.  Lyon,  18  mars  1913. 
^yon  médical,  1913, p.  711). — Bertel.  Uobordie  sogenannte  «  aussere  Kornerschichtc  », 
'^^o..{Arch.  f.  Psych.,  t.  LI,fasc.  3,  1913,  p.  1080).  —  BiELCHOwsKvet  Wolf.  Histologie 
lie  l’écorce  cérébolIcu.so  {Journ.  f.  Psychol.  und  Neurol.,  oct.  1902).  —  Bing  (R.).  La  lo¬ 
calisation  des  lésions  cérébelleuses  {Revue  suisse  de  médecine,  1911,  n®*  48  et  49).  — 
Bolk.  Bas  cerebcllum  der  Saugethiore  {lena,  1906). —  Bouttier  et  de  Martel.  Sur 
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un  cas  lie  tiilj(!rculc  Uu  ccrvelol  opéré  {Rev.  Netir.,  1922,  p.  583,  n»  5).  —  Bradley.  On 
llio  development  and  homology  of  the  niammulian  cerebellar  lissures  {./ourn.  of 
anal,  and  PhynioL,  1903,  vol.  37,  1904,  vol.  38).  —  Bhosset.  Contribution  à  l’étude  des 
eonnexion.j  du  cervelet  {Th.  Lyon,  1890).  -  Bruce.  The  localis.  and  syinpt.  of  diseasc.s 
of  the  c(n'ebel.  considered  in  relation  to  its  anatoin.  connections  [Trans.  of  the  Edim- 
Intryli  mcd.  chir.  Soc.,  1899).  Cade  et  Bancel.  Kyste  du  Iob(!  médian  du  cervelet 
{Lyon  médical.,  nov.  1903).  —  CA.iAi.et  Ili.era.  Quelques  nouveaux  détails  sur  la  struct. 
lie  l’écorce  cérébel.  (Trabajos  del  Lah.  de  Madrid.  1907).  —  Cajal  (Ramon  y).  Histo¬ 
logie  du  syst.  nerv.  de  l’homme  et  des  vertèbres  {Paris,  1909).  —  Daganello  et  Span^ 
garo.  Aplasie,  congén.  du  cervelet  chez  un  chien  {Arch.  ilal.  de  Biologie,  1899,  32).  — 
Kdinueh.  a  preliminary  note  on  the  comparative  anatomy  of  the  cerebellum  {Brain, 
vol.  29,  1900).  — -  Edinger.  Ueber  die  Eiijteilung  des  Zerebellums  {Anal.  Anzeiger, 
1909).  --  Edinger.  Die  Kunktionen  des  Kleinhirns  {Deutsche  Med.  Woch.,  1913,  p.  634). 
-  -  Edinger.  Ueber  das  Kleinhirn  nnd  den  statotonus  {Deutsche  Zeisch.  f.  Nervenheillc. 
Bd  45,  1912).  —  Elliüt  Smith.  The  morphology  of  the  hiirnan  cerebellum  {Reuiew  of 
Neur.  uni.  Psych.,  1903).  —  Eehrier  and  Turner.  Recent  Works  on  the  cerebollunl 
and  its  relation.s,  with  remarks,  etc.  {Brain.  vol.  17,  1894).  —  Elouhens.  Recherches 
expérimentales,  etc.  {Paris,  1842).  —  Gowers.  Uie  Funktion  des  Kleinhirns  {Neurol. 
Cf'idralhl.,  1890).  —  Gheggio  (Ettore).  Intorno  alla  compres.sionne  del  verme  ccre- 
bellare  {La  clinica  chirnryica,  1912).  —  Greggii  (E.).  Intorno  alla  compressiorine  me- 
diana  del  cervadidto  (obs.  an.  path.,  Clinica  chiruryica,  1913).  —  Gheggio  (Fh).  Contri- 
hiilione  siau'imenlale  alto  studio  délié  localisassione  cerebellari  {Folia  Neurobiologica, 
I.  \T1,  II"  10,  1913).  --  Grev.  Localization  of  function  in  canine  cerobollum  {Journ.  of 
ncruous  and  mcnl.  dise.ascs,  1910,  p.  105).  --  Herhick.  The  histogenesis  of  the  cerebellum 
(dourn.  of  comp.  neurology,  vol.  5,  1895). —  Holmes  and  G.  Stewart.  On  the  connec¬ 
tion  inferior  olives  vith  the  cerebellum  in  .Man  {Brain,  1908).  —  Holmes  and  G.  Ste¬ 
wart.  Symptomatology  of  cerebellar  tumors  {Brain,  1904).  —  Holmes.  The  sympt. 
of  acute  cerebel.  injuries  {Brain,  1917).  —  Horsley.  On  Ur.  Huglinghs  Jacksons 
Views  of  the  function  of  the  cerebellum  as  illustrated  by  récent  research  (Brain  The 
Jughling  Jackson  number,  1907).  —  Horsley  aux  Clarke.  The  structure  and  fonctions 
O  the  cerebellum  {Brain,  1908).  -  Igvah  (Sven).  Zur  Phylo-und  ontogénèse  des  Klein- 
hiriis  {Folia  Neurobiologica,  Bd.  XI,  n"  2).  ---  .Iackson  (H.).  Un  cas  do  tumeur  du  lobe 
médiar  du  cerv.  {U ughlings  Jackson  number  Brain,  1907).  ~  Jelgersma.  Droi  Fallu 
von  ceriibellar.  Atrophie  bei  dur  Katze,  iiebst  Beinerkungen  uberdas  cerebro-corobellaro 
\erbinduiigs  syslem.  {Journal  f.  die  Psych.  und  Neurologie.  Bd.  23,  1917,  Heft,  34 
p.  105).  -  Jelgersma.  Uie  Funktion  des  Khdnhrins  {Journ.  f.  die  Psych.  und  Neur. 
Bd.  23,  1917,  llefl,  50,  p.  138).  -  -  Jelgersma.  Ziir  théorie  der  cerebellaren  koordi- 
nation  {Journ.  f.  die  Psy.  und  Neur.  Bd.  24.  Ilefl.  3,  4,  p.  53).  —  Jumentie.  Tuber- 
cider  multiples  du  cervelet  {Rev.  Neurol.,  1914,  p.  770).  —  Lâche.  Les  corbeilles  deâ 
cellules  do  Pnrkinje  {C.  R.  de  Soc.  de  Biol.,  1900).  —  Leri  (Atioré).  Contribution  à 
l’étude  des  locali.sations  cérébelleuses  chez  rhorniiie.  Parasyiitirome  cérébelleux  par 
blessure  du  vermis  in'lérieur.  Syndr.  de  Uuchenne  et  syndr.  do  Babinski  limités  aux 
membres  inf.  {Revue  de  Médecine,  1910,  n®*  9  et  10)  —  Lewandowsky.  Experiment. 
Physiologie  des  Kleinhirns  {Uandb.  f.  Neurol.,  1910,  t.  I).  —,  Lourie.  Beitr.  zur 
Lokalis  der  Funct.  des  kleinhirns  {Pflügers  Archiv.,  1910,  Bd.  133).  ■ —  Lowy  (R.).  Zur 
Lokalis.  in  kleinhirn  {Neurol.  Cerdrabl.,  1911,  n»  24).  —  Luc.iani.  11  corveletto  {Firenze, 
1891  ).  -  Lun  A.  Isinige  Beohacht.  über  die  Lokalis  dos  kleinhirns  {Anal.  Anzeiy.  n"  8). 

—  Lussana.  Physiopathologie  du  cervelet  {Arch.  ilal.  de  Biol.,  1880,  VU).  —  Malaise 
(von)  Stud.  über  Wesen  und  Griindlageii  .seuil.  GehstOr  {Arch.  f.  Psych.,  t.  XLVI).  — 
Marie  (PieiTe)  et  Fuix.  Hémi-.syndrome  cérébelleux  d’orig.  sy|di.  Homipl.  cérébel. 
syph.  {Semaine  rnéd.,  1913,  p.  13).  -  .Mills  and  Weisenuurg.  Cerebel  syinpt.  and 
cm'cb.  Local.  {Journ.  Amer.  Méd.  Assoc.,  1914,  p.  1813).  —  Munk.  Ueber  die  Funct.  des 
Kleinhirns  {Sitzunysbcrichlc  der  Konigl.  Academ.  der  Wissensch.,  1900-1907,  1918).  — 
Nageotte  et  L.  Kindiierg.  Lésions  Unes  descell.  de  Purkinje  dans  l’atrophie  du  cerv. 
C.  R.  Soc.  Biol.,  1910.  -  -  .NEGRoet  Rosaenua.  Rccsult.  di  una  séria  di  ri.ser.  sperim. 
sulla  llsol.  del  cerveletto  {Riv.  iieurop.,  1910,  t.  111).  —  Ouersteiner.  Ein  Kleinhirn 
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ohnc  Wurm.  (Arb.  d.  Neur.  Insl.  Wien.  Bd.  21,  1914).  —  Oppenheim  et  Krause. 
Partielle  Fuirern.  des  Wurms,  etc.  {Berl.  Iclin.  Wochensch.,  1913).  —  Pagano.  Essai  de 
local,  ccreb.  {Arch.  ilal.  de  Biol.,  1905).  —  Pansim,  Su  una  syndr.  cercbcl.  da  malaria 
acuta  [Riforma  méd.,  1901,  n»  264).  —  Proust.  Zur  Anat.  und  Phys,  des  Klcihirns 
(Arch.  f.  Psych.,  Bd.  35,  1902).  —  Ramsay-Hunt.  Le  système  statique  et  le  syst.  kiné- 
tique  {Ann.  de  Médec.,  1921,  et  Encéphale,  1922).  —  Rossi  (G.).  Sullc  localis.  ccrebel. 
cortic.  etc.  {Arch.  di  fisiol.  1921,  vol.  19).  —  Rothmann.  Zur  Phys,  des  Kleinhirn- 
wurms  {Neurol.  Ccnlrabl.,  1911,  p.  168).  —  Rothmann,  Anat.  demonstr.  zur  Kleinhirns 
Physiol.  {Neurol.  Cenlr.  1911,  p.  1404).  —  Rothmann.  Localis.  céré.et  mouv.du  larynx 
(3"  Congrès  inl.  de  Laryngologie.  Berlin.,  1911).  —  Rothmann.  Zur  lokal.  der  kehlkop- 
finnerv.  in  der  kleinhirnrinde  {Monalsch.  f.  ohrheilk,  1912).  —  Rothmann.  Les  symp¬ 
tômes  des  maladies  du  cervelet  et  leur  local.  {Rapport  au  Congrès  de  Londres,  1913).  — 
Rothmann.  Die  Funct.  des  Mittcllap.  de  Kleinhirns  {Monalsch.  /.  Psych.  und  Neurol. 
Bd.  34,  I9l3).  —  Rothmann.  Zur  Kleihirnslokal.  {Berl.  kl.  Woch,  1913).  —  Russel. 
(Risien)  Expér.  risear.  into  tho  funt.  ol  tlic  cerebel.  {Phil.  Irans.  of  lhe  R.  Soc.  of 
London,  1895,  vol.  185).  —  Russel  (G.  K.).  A  case  of  tumor  of  the  vermis  inf.  cereb. 
{Montreal  med.  J.,  1910,  anal,  in  lahresberichl  f.  N.  1910).  —  Simonelli.  Contr.  à  la 
conn.  des  loc.  céréb.  {Rivista  di  paih.  nerv.  i  ment.  vol.  19,  1914).  —  Simonelli.  Sulla 
funct.  dei  lobi  medi  del  crvcl.  nota  1.  Il  lobo  post.  secundo  Igvar(Arc/i.  di  fisiol.  Fi- 
renze,  1921,  p.  447).  —  Thiers.  L’hémiplégie  cérébelleuse  ( Fiÿof,  Paris,  1915).  —  Til- 
ney.  The  funct.  signif.  and  princip.  syndr.  of  the  cerebel.  {Neurol.  Bulletin,  1919, 
2,  289).  —  Touche.  Ramollissement  du  vermis  {Arch.  yen.  de  med.,  1900).  —  Van 
Gehuchten.  Le  système  nerv.  de  l’homme  (3“  éd.  Louvain).  —  Van  Geiiuchten. 
Connexions  bulbo-cérébel.  {Le  névraxe,  1904).  —  Van  Ryn.iherk.  Das  Lokalisatioiis 
problem  in  Klcinhirn.  (Eryeftn.  d.  Physiol.  VII,  1908).  — Woitere  l'rgebn.  zur  local,  in 
Kleinhirns  {Ergebn.  d.  Physiol.,  XII,  p.  533).  — Vincenzoni.  Rech,  expér.  sur  les 
local,  cérébcl.  dans  le  cerv.  de  la  brebis  {Arch.  il.  de  Biol.,  1908). 


Note  additionnelle.  —  Dans  un  important  mémoire  paru  postérieu¬ 
rement  à  la  remise  de  ce  travail,  M.  Bremer  édifie  sur  d’intéressantes 
expériences  personnelles  une  conception  originale  de  la  Physiologie  du 
cervelet.  L’ensemble  de  ses  recherches  tend  à  conférer  au  Paléo-céré- 
bellum  et  par  conséquent  au  Vermis  une  individualité  fonctionnelle,  tort 
éloignée  des  théories  do  Bolk,  et  qui  nous  paraît  cadrer  dans  une  très 
large  mesure  avec  nos  observations  cliniques.  (Bremer.  Contribution  à 
l’étude  de  la  Physiologie  du  Cervelet.  La  fonction  inhibitrice  du  Paléo- 
cérébcllum.  Archives  inlernalionales  de  Physiologie,  15  juillet  1922.) 


Erratum.  —  Dans  la  première  partie  de  ce  mémoire  (page  880),  la 
légende  de  la  figure  30  a  été  attribuée  à  la  figure  31  et  vice  versa.  Le 
lecteur  aura  d’ailleurs,  pensons-nous,  rectifié  lui-même. 


III 


LES  SYNDROMES  LOMBO-ISCHIALGIQUES  D’ORI¬ 
GINE  VERTÉBRALE.  LEUR  ENTITÉ  MORPHOLO¬ 
GIQUE,  RADIOGRAPHIQUE  ET  CLINIQUE. 


Mario  BERTOLOTTI 

(Professeur  à  la  Faculté  de  Médecine  do  Turin.) 

Il  y  a  vingt  ans,  on  ignorait  totalement  l’origine  vertébrale  si  fréquente 
de  la  névralgie  sciatique.  Cette  acquisition  importante,  entrée  depuis  peu 
dans  le  domaine  de  la  clinique,  est  toute  à  l’honneur  de  la  méthode  de 
Rôntgen. 

Je  me  rappelle  avoir  entendu  bien  souvent  un  grand  maître  de  la  Neu¬ 
rologie,  le  regretté  M.  Raymond,  répéter  à  ses  élèves  : 

«  Il  est  humiliant  d’ignorer  si  fréquemment  la  cause  de  la  prétendue 
névralgie  sciatique  idiopathique  et  il  est  à  souhaiter  que  cette  énigme 
de  tous  les  jours  puisse  être  bientôt  éclaircie  ». 

Paroles  prophétiques  d’un  grand  savant  trop  tôt  enlevé  à  la  Neurologie 
française  ! 

Il  est  permis  aujourd’hui  d’affirmer  que,  grâce  à  la  méthode  radiogra¬ 
phique,  l’on  peut  remonter  dans  la  grande  majorité  des  cas  à  la  connais¬ 
sance  des  facteurs  mécaniques  du  syndrome  douloureux  lombo-ischial- 
gique,  car  l’examen  systématique  aux  rayons  X  a  pu  démontrer  au  moins 
(lualre-vingls  .fois  sur  cent  l’origine  vertébrale  d’une  symptomatologie 
douloureuse  ischialgique. 

La  24®  vertèbre  ou  vertèbre  présacrée,  non  seulement  présente  une 
extrême  variabilité  morjihologique  et  une  tendance  particulière  à  la 
différenciation  régionale  (qui  est  le  phénomène  bien  connu  de  la  sacra¬ 
lisation),  mais  encore  très  souvent  elle  peut  être  intéressée  par  la 
lombo-arthrite,  par  la  carie  tuberculeuse,  par  un  processus  d’ossification 
ligamenteuse  ou  encore  par  des  lésions  traumatiques.  Autant  de  lésions, 
autant  de  causes  différentes  pour  le  syndrome  ischialgique. 

Or,  s’il  est  relativement  facile  d’affirmer  l’oi  igine  vertébrale  si  fréquente 
de  l’ischialgie,  il  est  beaucoup  plus  difficile  d’établir  exactement  le  rôle 
causal  que  chacune  des  lésions  énoncées  peut  avoir  dans  la  genèse  d’une 
symptomatologie  douloureuse. 

Quoiqu’il  en  soit,  il  est  certain  que  la  méthode  de  Rôntgen  a  éclairé 
bien  des  problèmes  obscurs  liés  à  l’ischialgie,  et  cette  méthode  a  tellement 
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ôlargi  le  champ  de  nos  investigations,  qu’il  n’est  pas  surprenant  si,  en 
présence  d’une  si  riche  documentation,  le  problème  de  l’origine  vertébrale 
de  l’ischialgie  soit  l’objet  de  discussions  animées  et  nombreuses. 

Nous  passerons  donc  en  revue  les  différentes  altérations  du  segment 
sacro-lombaire  capables  d’entraîner  à  leur  suite  un  syndrome  doulou¬ 
reux. 

Pour  ne  pas  trop  grossir  la  question,  nous  laisserons  de  côté  toute  la 
nombreuse  série  des  lésions  traumatiques  et  celle  encore  plus  importante 
do  la  carie  verlébrale  si  souvent  cantonnée  dans  la  L®  ou  dans  le  plateau 
sous-jacent. 

Nous  nous  bornerons  donc  à  étudier  : 

a)  L’ossification  ligamenteuse  ou  pseudo-sacralisation. 

b)  La  lornbo-arthrite  chronique. 

c)  La  sacralisation  légitime. 


a)  Ossification  ligamenteuse. 

Très  difficile  à  déceler,  cjuclquefois,  par  l’examen  radiologique,  cette 
ossification  ligamenteuse  présente  pourtant  un  réel  intérêt  ainsi  qu’il 
appert  des  recluirches  d’un  de  mes  élèves  (1  ). 

Cette  ossification  ligamenteuse  a  été  la  cause  déjà  ancienne  d’une  inter- 
firétation  erronée  du  phénomène  morphologique  de  la  sacralisation. 
Ledouble  en  France  et  Calori  en  Italie  avaient  en  effet  émis  l’hypothèse 
que  la  sacralisation  pouvait  être  réalisée  par  une  ossification  ligamenteuse. 
Pour  résoudre  cette  question,  il  fallait  étudier,  par  l’examen  radiogra¬ 
phique  sur  le  vivant,  les  étapes  successives  du  phénomène  morphologique 
de  la  différenciation  caudale  et  la  surprendre  dans  ses  phases  pendant  la 
période  du  développement.  C’est  justement  ce  qui  a  été  entrepris  par 
M.  Lupo  qui  a  étudié  le  phénomène  de  la  sacralisation  chez  l’enfant  et 
qui  a  pu  bien  et  dûment  démontrer  : 

fo  {)ue  la  sacralisation  légitime  n’a  aucun  rapport  avec  l’ossification 
ligamenteuse  ; 

2“  Que  le  degré  de  sacralisation  constaté  chez  l’enfant  est  bien  l’expres¬ 
sion  de  la  phase  définitive  de  l’anomalie  ; 

ifo  Que  l’origine  enfin  et  la  gravité  de  cette  altération  morphologique 
doivent  être  rapportées  à  la  période  embryonnaire. 

Voici  toute  une  série  de  calques  radiographiques  qui  mon trent  nette¬ 
ment  l’aspect  de  cet  accident  morphologique  (Voir  Fig.  1,  2,  3,  4.) 

Pour  en  revenir  à  l’ossification  ligamenteuse,  celle-ci  est  due  probable¬ 
ment  à  un  processus  rhumatismal,  bien  que  dans  nos  recherches  sur  des 
pièces  anatomiques  nous  ayons  trouvé  aussi  des  cas  où  cette  incrustation 


(I)  Massimo  Lupo:  Conlribulo  alla  conosconza  dcl  vizio  di  assimilaziono  sacrale  (Ud 
5“  metainero  lombaro  con  spéciale  riguardo  alla  sua  morfologia  nell’  infanzia.  La  c/ii- 
rtirgia  (legli  Organi  -di  mmimento.  Vol.  V,  fasc.  V,  ottobre  1921. 
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calcaire  des  ligaments  coexistait  avec  des  altérations  franchement 
rachitiques  du  squelette  vertébral. 

La  réalisation  pourtant  d’une  pseudo-sacralisation  complète  par  ossi¬ 
fication  des  ligaments  ilio-lombaires  et  sacro-iliaques  est  très  rare. 


Lelle  qui  est  plus  fréquente,  au  contraire,  c’est  l’ossification  partielle 
des  ligaments  ilio-lombaires  et  notamment  de  ses  faisceaux  descendants. 

Quoi  qu’il  en  soit,  ce  processus  de  calcification  est  très  intéressant  è 
étudier  par  la  méthode  de  Rôntgen,  car  il  est  probable  qu’il  peut  être  la 
cause  déterminante  d’un  syndrome  douloureux,  ainsi  que  l’avait  déjà 
signalé  en  190d  M.  Baliinski  dans  la  spondylosc  rhyzomélique  (1)  et  comme 


(  1)  Badiinski.  l’sciulu-labes  spondylosiqiic.  Revue  Neurologique,  1903,  p.  045. 
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l’a  tout  dernièrement  confirmé  M.  Léri  dans  un  article  de  la  Presse  Médi¬ 
cale  (1)  et  dans  lequel  cet  auteur  parle  lui  aussi  d’une  pseudo-sacralisa¬ 
tion  par  ossification  ligamenteuse. 


]))  Lornho-arlhrile  chronique. 

Bien  des  fois  l’altération  pathologique  rhumatismale  se  cantonne  dans 


Fig.  7.  —  Tassement  vertébral  simulant  la  sacralisation.  Projection  dos  apophyses  transverscs 
de  L"  superposées  en  arrière  des  ailerons  iliaques. 

le  segment  sacro-lomhaire  <!t  frappe  non  plus  les  ligaments,  mais  surtout 
les  éléments  osseux. 

Nous  pouvons  alors  surprendre  par  la  méthode  de  R.  des  altérations 
squelettiques  responsables  d’une  .symptomatologie  douloureu.se.  Elles  sont 
caractérisées  soit  par  une  ostéophytose  en  pont  (très  banale  et  fréquente) 
échelonnée  au  niveau  des  disques  intervertébraux,  soit  encore  par  une 
usure  avec  aplatissement  des  apophyses  articulaires  sacro-lombaires. 

■  dette  dernière  altération,  trompeuse  par  son  lent  développement 
insidieux, et  si  souvent  méconnaissable,  même  sur  les  documents  radiogra¬ 
phiques,  peut  réaliser  deux  troubles  différents  dans  la  statique  vertébrale. 

Dans  l’un  des  cas,  ces  érosions  articulaires  peuvent  réaliser  la  première 
ébauche  d’un  spondylolislhésis  ou  glissement  vertébral  ;  dans  l’autre, 

(1)  A.  Lftni.  La  V“  vertèbre  lombaire  et  ses  variations.  La  Presse  Médicale,  n»  15, 
‘i'Z  février  i922. 
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qui  est  le  cas  le  plus  fréquent,  peut  se  produire  un  simple  tassement  vertébrat 
qui,  à  la  rigueur,  peut  grossièrement  simuler  une  sacralisation  par  la 
projection  des  apophyses  transverses  de  la  superposées  en  arrière  des 
ailerons  iliaques  (voir  Fig.  7). 


Fi?.  8.  —  Sacralisation  totale  avec  plan  sacré  très  incliné  à  gauche  chez  une  jeune  fille  de  20  ans. 

Aplatissement  du  dos.  Elargissement  du  bassin.  Scoliose. 

Il  est  inutile  d’ajouter  qu’un  radiologue  tant  soit  peu  avisé  ne  doit  pas 
être  induit  en  erreur  par  cotte  projection  défectueuse. 

Nous  en  arrivons  ainsi  à  traiter  la  question  si  controversée  du  fameux 
eontact  osseux  de  Richards. 

Richards  (1)  en  1919  a  publié  différents  cas  avec  troubles  douloureux 
dans  le  domaine  des  nerfs  lombo-sacrés  et  chez  lesquels  à  l’examen  radio¬ 
graphique  il  y  avait  apparence  d’un  contact  anatomique  osseux  entre  le 
processus  transversaire  et  l’os  iliaque.  L’on  comprend  combien  il  est  impor¬ 
tant  de  s’assurer  s’il  s’agit  seulement  d’une  apparence  trompeuse  ou  d’une 
réalité. 

(1)  niciiARDS.  American  Journal  of  Bontgenology,  1919. 
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Il  est  très  légitime  de  supposer  que  ce  contact  osseux,  quand  il  existe 
réellement,  puisse  être  à  l’origine  d’un  syndrome  ischialgique  au  même 
titre  que  la  sacralisation  ;  mais  je  persiste  à  croire  qu’il  faut  séparer  radio- 
grapliicpjement  tout  autant  qu’anatomiquernent  les  deux  phénomènes. 

J’insiste  sur  ce  i)f)int  d’autant  plus  que  le  contact  osseux  de  Hichards 
a  été  souvent  confondu  avec  une  ébauche  d’hétéromorj)liismc  régional  et 
je  ne  p(îux  a(;ccpt(!r  la  thèse  soutenue  par  M.  Léri,  lorsqu’(!H  étudiant 
r(mfonccnicnt  plus  fréquent  de  la  L**  entre  les  os  iliaques  dans  le  sexe 
masculin,  il  adm(;t  dans  ces  cas  une  sacralisalion  marquée  an  moins  radio- 
qraphiquemcnl  parlant,  tandis  que  pour  moi,  dans  ci‘tt(î  contingcmce,  il 
n’y  aurait  pas  de  sac-ialisation  loul  au  moins  exaclemenl  parlanl. 

Il  va  sans  dire  (puî  toujours  dansles  cas  douteux  il  faut  pratiquer  avant 
tout  des  |)roj(a;tions  obliques,  latérales,  dans  le  but  de  [xiuvoir  dissocier 
les  ombres  supei'[)osé(!s  sur  le  radiogramme. 

J(!  dois  encore  rajqxîhu'  que  toute  cette  (juestion  du  contae.t  osseux  de 
Hichards  a  été  déjà  bi(în  développée  dans  le  mémoire  d(î  .M.  I.upo,  travail 
dont  M.  Léri  j)r(diablcment  n’a  pu  prendre  connaissanc.c. 

Supjxisons  ([u’après  avoir  obtenu  des  radiogrammes  jiar  une  Uschnique 
correcLq  l’on  i)uisse,  rehiver  l’e-xistence  d’un  contact  ossimx  véritabb’  ; 
alors  comment  d<;voiis-nous  interpréter  cette  anomalie  ?  F.st-(dlc  l’c-xpres- 
sion  d’urH!  variation  anatomique  uniquement  à  la  char£'(‘  d(!  l’apophyse 
transv(!rse,  ou  ('st-(dl(i  plutôt  provoquée  par  des  altérations  stalhjues 
indéjxmdantes  d(\s  dimensions  du  processus  transversaire  ? 

Nous  connaissons  tous,  jiar  les  données  anatomi(|ues,  (pj(!lb!  estlato])o- 
graphie  du  fU’oci'ssns  latéral  de  la  L®  et  nous  savons  bien  qu’à  la  suite 
de  la  rotation  antéri(!uni  du  plateau  sucré, l’apophyse  transverse  se  Irouve 
placée  anlérieuremenl  à  la  crête  iliaque  de  deux  à  trois  centimètres. 

Pour  que  cri  espace  puisse  élre  aboli,  il  faut  qu’ inlerviennenl  d’anlres 
modiliealions  analomiques  rl  nolammenl  un  redressement  en  haut  el  en  avant 
du  promonloire  vrai  du  sacrum. 

La  ((ueslion  ainsi  posée,  nous  considérons  le  conlarl  ilio-lransversaire 
comnx!  la  (xmsérpuînee  d'un  troubh'  de  la  statiqiuî  vertébrale,  trouble 
considérable  (pii  pourra  évidemment  entraîner  aussi  une  symptomato¬ 
logie  douloureusrp  mais  (pie  tout  (hî  même  il  conviendra  de  séparer  abso¬ 
lument  de  la  sacralisation  véritable,  qui  est  un  phénomène  morpholo¬ 
gique  plus  complexe  et  bien  différent. 

En  dernier  ressort  h;  conlarl  iléo-lransversaire  est  presipu!  toujours  en 
rajiport  avec  un  aplatissement,  voir((  même  un  enfonceiiKUit  du  plateau 
sacré  (uitre  les  os  iliaques. 

L’on  conçoit  qu’il  puisse  être  intéressant  d’étudier  par  rexamen  radio¬ 
graphique  le  jeu  mécanique  (jui  peut  déterminer  une  topogra|)hie  vicieuse 
des  apophyses  transverses  de  la  L^  en  tenant  compte  non  seulement  des 
variations  possibles  ethniques,  sexuelles,  individuelles,  etc.,  mais  bien 
plus  encore  des  conditions  qu’offrent  les  rapports  articulaires  lombo- 
sacrés. 

Cett(!  remarque  est  tellement  importante  que  cinquante  fois  sur  cenl 
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l’apparence  trompeuse  du  contact  osseux  iléo-transversaire  peut  être 
donnée  par  une  altération  des  rapports  articulaires  de  la  L®,  avec  le  sa¬ 
crum.  ti|jt 

On  peut  voir  dans  la  flg.  b  un  exemple  frappant  où  il  y  a  seule¬ 
ment  apparence  d’un  contact  osseux  bilatéral  des  processus  transver¬ 
saires  contre  l’aile  iliaque,  tandis  qu’au  contraire  il  s’agit  d’un  spondij- 


Fig.  9.  —  La  malade  de  la  fig.  8,  fléchissant  le  trône  en  avant.  On  voit  la  rigidité  du  segment 
lombaire  et  la  détorsion  do  la  scoliose  dorsale. 

lolislhésis,  avec  glissement  en  avant  et  en  bas,  de  la  1/  sur  son  plateau 
sacré. 

Quelquefois,  au  contraire,  nous  voyons  se  réaliser  un  véritable  écrase¬ 
ment  d’une  apophyse  transverse  contre  l’os  iliaque,  comme  par  exemple 
dans  la  fig.  6,  où  du  côté  gauche  nous  avons  à  faire  fi  une  sacralisation 
véritable,  tandis  que  du  côté  opposé  il  y  a  simple  contact  osseux.  La  dé¬ 
monstration  qu’il  s’agit  de  chaque  côté  de  deux  phénomènes  bien  différents 
est  donnée  par  l’étude  de  la  conformation  des  facettes  auriculaires  sacro- 
iliaques  :  En  b,  en  effet,  l’on  peut  voir  que  l’articulation  sacro-iliaque  a 
englobé  intimement  les  éléments  latéraux  de  la  vertèbre  sacralisée,  tandis 
qu’en  c  la  facette  auriculaire  droite  est  normale. 
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11  n’est  peut-être  pas  inutile  d’ajouter  que,  dans  ce  cas,  le  syndrome 
douloureux  était  plus  accusé  à  droite,  c’est-à-dire  du  côté  non  sacralisé, 
ce  qui  est  concevable  étant  donné  la  situation  profondément  anormale  des 
deux  surfaces  osseuses. 

Hien  à  tort  on  a  voulu  incriminer  la  lombo-arthrite  chronique  d’être; 
uniquement  responsable  ilu  syndrome  de  la  sacralisation  douloureuse,  en 
oubliant  p(!ut-êtreque  dans l’hétéromorpbisme  régional,  ce  quiprirnesur- 
tout,  CO  sont  les  altérations  somatiques  de  la  charpente  osseuse  vertébrale, 
altérations  qui  n’ont  absolument  rien  à  faire  avec  cet  état  de  rigidité 
rachidienne  plus  ou  moins  prononcée  que  l’on  rencontre  dans  la  lombo- 
arthrite  chronique.  Il  est  peut-être  inutile  d’ajouter  que  pour  arriver  à 
dét(;rminer  les  rapyrorls  existant  entr3  un  phénomène  purement  morpho¬ 
logique  (;t  des  phénomènes  nettement  pathologiques,  il  fallait  bien  éli- 
min(îr  les  cas  douteux.  Et  c’est  justement  ce  dont  se  sont  préoccupés  d<; 
fain!  les  nombreux  auteurs  qui  ont  étudié  cette  question,  à  comm(!ncer  par 
Serra  qui  déjà  en  1914  (1)  avait  eu  soin  de  séparer  nettement  le  |)héno- 
inéiK!  de  fa  sacralisation  pure  de  ses  associations  fréquentes  soit  avec  le 
rhumatisme  chronique,  soit  notamment  avec  la  carie  tuberculeuse. 

Qu’un  hétéromorphisme  régional  puisse  devenir  un  locus  minoris  resis- 
Icnliae,  c’est  tout  à  fait  logique,  ainsi  qu’il  a  été  vu  soit  en  France,  soit 
à  l’étranger  par  nombre  d’auteurs. 

Nous-mêmes,  qui  avons  pu  depuis  dix  ans  étudier  bien  des  cas  de  sacra¬ 
lisation,  avons  surpris  ce  phénomène  s’associant  quelquefois  soit  à  des 
lésions  tuberculeuses,  soit  avec  le  rhumatisme  chronique,  mais  il  va  sans 
dire  (jue  nous  avons  toujours  écarté  de  notre  étude  les  cas  où  il  y  avait  une 
association  pathologique. 


c)  Sacralisation  légilime. 

Il  faut  d’abord  distinguer,  dans  le  phénomène  de  la  diflérencialion 
caudale  de  la  L®,  son  entité  morphologique  de  son  entité  clinique.  La 
[)retnièrc  entité  m;  p(!ul.  etn;  sujette  à  caution,  tandis  que  l’entité  clinique 
de  la  sacratisaticn  restera  justement  controversée  tant  que  l’on  n'aurà  pas 
pu,  par  la  dissection  anatomique,  étudier  un  nombre  sullisant  de  sujets 
sacralisés  ayant  sur  leur  protocole  d’autopsie  leurs  références  cliniques, 
ainsi  qu’est  en  train  de  l’exécuter  mon  confrère  et  ami  1  )ubreuil-Gham- 
bardel,  le  distingué  anatomiste  de  Tours. 

Mais  jo  crois  que,  tout  en  étant  réservé  sur  ce  point,  l’on  ne  peut  nier 
qu’il  existe  réellement  un  syndrome  douloureux  strictement  associé  à  la 
sacralisation  légitime,  d’autant  plus  qu’elle  entraîne  de  remarquables 
altérations  dans  la  statique  vertébrale  et  un  dysmorphisme  somatique 
évident.  Qu’il  soit  légitime  de  supposer  un  rapport  causal  entre  le  syndrome 

(1)  Serra  :  Analoinin  o  patologia  railiograflca  délia  lornharc.  La  Uadioloqia 
Medica,  vol.  1,  fasc.  ü,  1914. 
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douloureux  et  l’anomalie  régionale  du  segment  lombo-sacré,  ceci  est 
démontré  par  l’analogie  des  troubles  trophiques  et  névralgiques  que  bien 
des  fois  l’on  rencontre  du  côté  du  plexus  brachial  dans  la  dorsalisation 
de  la  C’  qui  est  un  phénomène  d’hétéromorphisme  régional  tout  à  fait 
correspondant. 

La  question  étant  ainsi  posée,  procédons  par  ordre:  En  premier  lieu,  il 
faut  dégager  le  terrain  d’une  grosse  question  équivoque  qui  a  trait  à 
l'interprétation  même  qu’il  faut  donner  à  l’hy périra pliie  transversaire. 


(Juel  rôle  joue  donc  cette  hypertrophie  transversaire  ? 

Les  anatomistes  ont  depuis  longtemps  distingué  plusieurs  degrés  dans 
ce  processus  et  ils  ont  commencé  à  parler  de  sacralisation  lorsque  l’apo¬ 
physe  latérale  de  la  L®  s’élargit  ou  s’allonge  sans  toutefois  contracter  des 
rapports  intimes  soit  avec  l’os  iliaque  soit  avec  le  sacrum. 

Une  simple  hypertrophie  transversaire,  en  tant  qu’élément  isolé,  ne 
peut  avoir  qu’un  intérêt  phylogénéticjue,  de  sorte  qu’il  est  ennuyeux  et 
inutile  de  suivre  ici  les  anatomistes  dans  cette  classification  arbitraire.  Je 
rappellerai  seulement  que  M.  Ledouble  se  limitait  à  diviser  la  sacralisation 
en  cinq  degrés,  tandis  qi/e  certains  autres  en  ont  établi  jusqu’à  dix,  ce  qui 
a  été  ensuite  la  cause  de  bien  des  erreurs  d’interprétation. 

C’est  au  point  de  vue  du  jeu  de  ta  statique  verlébrate  qu’il  faut  absolument 
distinguer  l’hypertrophie  transversains,  parfaitement  anodine,  du  phéno¬ 
mène  bien  plus  complexe  de  la  transformation  intime  et  totale  de  la 
V®  lombaire. 

Mais  ici  nous  nous  bornerons  à  citer  textuellement  ce  qu’écrit  M.  Lupo  ; 
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«  L’hypertrophie  transversaire,  dit  cet  auteur,  ne  constitue  qu’une  partie 
infime  du  phénomène  f'énéral  de  l’assimilation  lombo-sacrée  dans  lequel 
tous  les  éléments  constitutifs  de  la  vertèbre  sont  englobés  de  telle  façon 
que  la  vertèbre  présarrée  se  transforme  en  une  véritable  vertèbre  sacrée. 

«Vouloir  donc  s’obstiner  à  ne  considérer  dans  la  sacralisation  que  le  fait 
émergeant  de  l’hyp  irtropbie  transversaire  serait  sûrement  restreindre  le 
problème  par  une  conception  limitée  et  partant  erronée. 

Le  qu’il  faut  surtout  considérer  ce  sont  les  troubles  fonctionnels  sta- 
tiques  et  dynamicpies  que  ce.  vice  régional  sacro-lombaire  peut  entraîner 
chez  l’homme  vivant.  11  est  donc  nécessaire  de  séparer  nettement  l’étude 
ihî  la  sacralisation  purernfmt  anatomique  diises  répercussions  év(!ntu;illos 
sur  la  colonne  vertébrale.  11  faut  donc  s’elTorcer  de  bi<in  délimiter  h^ 
tableau  somatique  de  la  sacralisation  douloureuse  en  fixant  surtout  les 
variations  anatomi(pies  (|ui  peuvent  correspondre  à  (æ  vice  d’hétéromor- 
|)hisme  régional.  Le  syrulroimî  somati(|ue  de  la  sac.ralisation  légitime  doit 
rester  circonscrit  dans  les  ternies  suivants  : 

a)  Tendance  réelle  de  la  1/  à  se  sacraliser. 

h)  Transformation  intime  de  la  facette  auriculaire  sacro-iliacjue  avec 
dysmorphisme  des  éléments  sacrés. 

(■)  Situation  et  conformation  vicieuse  du  [dateau  sacré. 

tbis  termes  fixent  bien  exactement  le  tableau  somatiipie  coi respondant 
à  la  sacralisation  h}gitime;il  en  résulte  ([ue  la  simple  hypertrophie  trans¬ 
versaire  n’a  plus  qu’une  valeur  secondaire. 

En  en'et,qui  peut  songer  à  soutenir  f[ue  le  dos  plat,  la  scoliose  angulaire 
sacro-lombaire,  voire  même  la  scoliose  sacro-sacrée,  jiuissent  être  sous  la 
d(q)endance  unicpie  d’une  banale  hypertrophie  d’une  apoyiliyse  transvorsc? 

Arrivés  à  ce  point  de  notre,  étude,  prenons  pour  base  de  discussion  ce 
type  d’hétéromorphisme  que  M.  lAnuppeWe.  (jrosse snrralisnlion  ctcjui  pour 
moi  rejirésente  simplement  la  sacralisation  véritable,!!  savoir  celle  où  il  ij  a 
fusion  des  éléments  latéraux  de  la  avec  les  surfares  auriculaires  sacro- 
iHwpies.  En  étudiant  ce  type  de  sacralisation,  on  s’aperçoit  que,  par  une 
Ici  d’irradiation  presque  constante, tous  les  éléments  sacrés  sous-jacenls 
sont  plus  ou  moins  troublés  dans  leur  développement  (voir  lig.*).  Cette 
altération  morphologique  de  la  grande  vertèbre  (sacrum)  se  traduit  par 
une  asymétrie  q,ui,  dans  certains  cas,  atteint  une  gravité  extrême  et,  bien 
(yu’elle  puisse  être  yilus  eu  moins  compensée  par  la  disposition  de  la  ver¬ 
tèbre  sacralisée, prnvmiue  toutefois um;  forte  inclinaison  latérale  du  sacrum. 

C’est  à  cette  situation  défectueuse  du  plateau  d’appui  du  rachis  qu’est 
redevable  la  scoliose  dorso-lombaire,  de  même  que  la  cyphose  lombaire 
(dos  plat)  est  consécutive  au  redressement  en  haut  d’un  taux  promontoire. 

Des  données  radiographiques  de  plus  en  plus  nombreuses  ont  confirmé 
un  fait  statique  extrêmement  important  déjà  entrevu  par  les  anatomistes, 
mais  qui  avait  pourtant  provoqué  des  dissensions  infinies  parmi  les  or¬ 
thopédistes  (1). 

(1)  Voir  à  ce  sujet  les  travaux  classiques  de  l’iitte  et  de  Bohm. 
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La  méthode  de  Rantgen,  en  effet,  a  permis  dans  bien  des  cas  de  démon¬ 
trer  que  dans  la  prétendue  scoliose  idiopathique,  la  déformation  vertébrale 
est  sous  l’unique  dépendance  d’une  orientation  vicieuse  du  plateau  sacré. 

Voilà  plus  de  dix  ans  que  je  mesuis  appliqué  à  l’étude  des  dysmorphismes 
somatiques  en  rapport  avec  l’hétéromorphismc  du  segment  lombo-sacré  et 


Fig.  11.  —  Sacralisation  bilatérale  totale  et  symétrique.  Pas  de  scoliose.  Cyphose  lombaire, 
llypcrtricliosc. 

je  me  suis  persuadé  qu'il  no  s’agit  pas  d’une  lubie.  Nul  doute  n’est  permis 
sur  ce  point  que  :  la  sacralisalion,  accident  morphologniiie  anormal;  doit 
forcémeni  se  Iradnire  par  une  morphologie  anormale  de  la  charpente  osseuse 
verlêhrale  {ainsi  que  l’ont  démontré  les  travaux  do  Putti  et  deBôlini), 
soit  par  la  scoliose  angiriaire  sacro-sacrée,  soit  par  la  cyphose  lombaire,  soit 
enfin  par  la  double  courbure  du  rachis  dorsal  et  cervical. 

Les  (juelqucs  considérations  précédentes  ont  été, bien  développées  tout 
récemment  par  M.  Albancse  (1)  dans  un  travail  exécuté  dans  la  Clinique 
Orthopédique  de  Home  dirigée  par  l’éminent  Professeur  Dalla  Vedova. 

(l)AnMANno  Aluanese.  La  chirurgia  dclle  Organi  di  movimenio,  vo\.  V,  fasc.  VI, 
(Irocnibrc  1921. 
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yu’il  nift  soit  permis  encore  de  rappeler  les  travaux  remarquables  de 
Hossi,  Goleschi,  Schiassi  e  Roc(;avilla,  qui  dans  leurs  mémoires  ont  bien 
étirdié  le  jeu  staticjue  de  la  colonne  vertébrale  dans  la  sacralisation. 

En  France,  depuis  l’intéressant  mémoire  de  M.  A.  Feil(l),  des  obser¬ 
vateurs  nombreux  et  distingués  ont  mis  cette  question  à  l’ordre  du  jour  en 
y  ajiportant  un(i  contribution  de  la  plus  haute  valeur. 

'l’oul.el'ois  il  faut  retenir  que  l’étude  d’ analomie  projective,  radiographique 
du  segitK  lit  lombo-sacré  n’est  pas  si  simple  et  banale,  ainsi  ([u’on  [lourrait 
le  croire  au  premier  abord,  et  il  se  peut  que  des  erreurs  d’interprél ation 
aient  (‘t('‘  [u'ovmpu'es  {lar  les  dillicultés  d’une  bonne  lecture  des  documents 
radiof,n’aplu(|ues. 

On  ne  saurait  donc  sullisamment  répéter  ipie  la  différenciation  caudale 
de  la  l/eiil. raine  des  retentissements  très  profonds  dans  la  morpholof'ic  des 
éléments  sacrés  et  (pie  c’est  justement  l’interprétation  exacte  de  ces 
troubles  cpii  rend  irnjiortante  la  méthode  radiographique. 

Dans  la  grande  majorité  des  cas,  la  sacralisation  entraîne  donc  l’éclosion 
tardive  d’un  syndrome  somatique  bien  net. 

La  photographie  ci-jointe  (Fig.  8)  montre  bien  à  quel  degré  de  déforma¬ 
tion  somaticpie  jieut  aboutir  l’hétéromorphisme  régional  sacro-lombaire  : 
l’aplatissement  du  dos, l’élargissement  disgracieux  du  bassin, voire  même 
la  grande  scediose  dorsale  sont  ici  des  plus  nets.  Voilà  un  beau  spécimen  de 
dysmorphisme  somatique  chez  une  jeune  fille  de  vingt  ans  chez  laquelle 
pourtant  il  n’existe  absolument  sur  toute  la  hauteur  de  la  (lolonne  verté¬ 
brale  rien  d’autre  ([u’une  sacralisation  totale  avec  plan  sacré  très  incliné 
du  côté  gauche. 

On  voit  dans  la  ligure  suivante  (Fig.  9)  de  quelle  façon  s’exécute  chez 
le  même  sujet  le  fléidiissement  du  tronc,  la  détorsion  de  la  cciurbure 
scoliotiipie  dorsale  supérieure  et  la  rigidité  du  segment  lombaire. 

Il  est  inutile  de  dire  (jne  de  telles  attitudes  vicieuses  ne  sont  pas  parti¬ 
culières  à  la  sacralisation  et  que  bien  des  causes  pathogéniques  peuvent  les 
simuler.  Ainsi  le  rhumatisme  vertébral,  la  carie  tuberculeuse,  l’ossification 
ligamenteuse,  etc.,  bien  qu’avec  un  peu  d’entraînement  l’on  puisse  aisé¬ 
ment  arriver  à  éliminer  les  erreurs  de  diagnostic;  de  telle  façon  qu’aujour- 
d’hui,  [iliisieurs  années  après  le  tableau  que  j’en  avais  tracé  (ui  1916,  je 
serais  encore  plus  allirmatif  sur  ce  point. 

Notre  dernière  photographie  (Fig.  11)  se  rapporte  à  un  homme  de 
27)  ans  ipii,  à  l’examen  radiographique,  présentait  une  sacralisation  bila¬ 
térale  totale  et  symétrique  sans  dysmorphisme  sacré,  saut  une  élévation 
du  faux  promontoire  ;  or  dans  ce  cas  il  n’y  avait  pas  trace  de  scoliose, 
mais  bien  une  cyphose  lombaire  très  marquée  A  une  hypertrichose 
toulïue.  Il  va  sans  dire  que  chez  le  sujet  en  question  il  n’y  avait  ni 
sina  bilida  occulte,  ni  d’autres  malformations  vertébrales  à  incriminer. 


(I)  A.  Khil.  La  sciatique  par  inalfurmatioii  vertébrale;  Gazelle  Médieale  du  Cenlre, 
15  mars  1920. 
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Bien  qu’une  juste  révision  des  données  nouvellement  acquises  soit  plus 
que  nécessaire,  l’on  ne  peut  arriver  à  renier  toute  une  riche  documentation 
do  faits  réels  et  tangibles,  d’autant  plus  qu’en  médecine,  science  basé(î 
surtout  sur  la  méthode  déductive,  on  est  fréquemment  obligé  de  remonter 
des  effets  tangibles  et  visibles  à  leurs  causes  originelles  souvent  cachées. 

Et  c’est  justement  la  méthode  déductive  qui  a  servi  aux  observateurs 
nombreux  qui  ont  cherché  à  établir  un  lien  causal  entre  la  sacralisation 
légitime  et  la  symptomatologie  douloureuse  si  souvent  concomitante. 

Pour  ma  part,  désirant  rester  sur  un  terrain  strictement  objectif,  je  ne 
veux  pas  entrer  dans  la  discussion  du  mécanisme  pathogénétique  du  syn¬ 
drome  lombo-ischialgique  associé  à  la  sacralisation. 

En  terminant  cet  article  modeste  et  forcément  incomplet,  je  voudrais 
me  permettre  une  remarque  quelque  peu  paradoxale,  la  voici  :  Une  menta-  ^ 
lité  clinique  bien  douée  ne  peut  sans  répugnance  légitime  admettre  des 
rapports  intimes  entre  un  simple  phénomène  évolutif  et  des  symptômes 
tardifs  d’ordre  pathologique,'!!  en  a  été  de  même  autrefois  sur  la  question 
des  faits  d’ordre  pathologique  en  relation  avec  la  dorsalisation  de  la  G’  et  il 
a  fallu  bien  du  temps  avant  que  des  troubles  moteurs  et  sensitifs  aient  été 
mis  sous  U  dépendance  d’une  côte  cervicale. 


Note  additionnelle.  —  Depuis  la  date  (20  mai  1922)  de  remise  de 
ce  travail  à  la  Rédaction  de  la  Beviie  Neurologique,  i\  a  paru  un  intéres¬ 
sant  article  de  Zimmern,  Lauret  et  René  Weill,  intitulé  :  «  Sacralisation 
vraie  de  la  V®  Lombaire  et  algies  sciatiques.  »  {Presse  médicale,  n”  65, 
16  août  1922.) 
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SUR  L’INFLUENCE  DES  RAYONS  DU  RADIUM  SUR 
LE  SYSTÈME  NERVEUX  CENTRAL  DE  LA 
SOURIS. 


W.  GRZYWO-DABROWSKI. 

{Travail  du  laboratoire  de  Neurobiologie  [Dir.  E.  Flalau)  de  la  Sociélé  des 
Sciences  de  Varsovie  {Inslilut  Nencki)). 

Avant  d’abordar  la  description  de  nos  expériences,  nous  passerons 
brièvement  en  revue  ce  qu’on  a  fait  jusqu’à  présent  dans  ce  domaine,  en 
observant  que  le  nombre  des  investigateurs  qui  se  sont  occupés  de  cette 
question  fut  assez  restreint. 

Danysz  en  1903  a  fait  toute  une  série  d’expériences  sur  l’action  des 
rayons  de  radium  sur  le  cerveau  et  la  moelle.  Il  faisait  pénétrer  sous  la 
peau  du  crâne  de  l’animal  un  tube  avec  du  radium  et  au  bout  de  trois 
heures  il  observait  des  parésies  et  l’incoordination  des  muscles;  après  6 
heures  apparaissaient  les  convulsions  toniques.  L’action  des  rayons  était 
d’autant  plus  forte,  que  les  animaux  étaient  plus  jeunes. 

London,  en  1903-1904,  a  étudié  l’action  des  rayons  du  radium  sur  les 
souris  et  les  lapins  enfermés  dans  une  cage  dans  laquelle  il  faisait  pénétrer 
les  rayons  d’en  haut  et  toujours  à  une  certaine  distance  do  l’animal.  Au 
bout  de  3  jours  les  souris  s’assoupissaient,  et  engourdies  réagissaient  peu 
aux  excitations.  Le  4®  jour  survenaient  la  somnolence  et  la  paralysie 
des  extrémités  postérieures.  Les  lapins  tombaient  dans  un  état  d’engour- 
dissemeTit  au  bout  de  quelques  semaines,  et  vers  le  8®  mois  apparais¬ 
saient  les  parésies,  qui  se  transformaient  peu  à  peu  en  paralysies  réelles, 
d(î  sorte  que  les  animaux  ne  se  servaifmt  que  de  leurs  extrémités  anté¬ 
rieures  en  rampant  sur  le  ventre. 

Zakowski  étudia  chez  le  chien  l’excitabilité  de  l’écorce  cérébrale,  en 
irradiant  l’écorce  après  la  trépanation  avec  10  mgr.  de  radium.  11  constata 
que  l’excitabilité  de  l’écorce  était  plus  forte  pendant  les  premières  15-20 
minutes  immédiatement  après  l’irradiation  et  diminuait  peu  à  peu  pour 
descendre  même  au-dessous  de  la  normale. 

Horovilz  introduisait  dans  le  c(irveau  un  tube  en  verre  contenant  1  mgr. 
de  bromure  de  radium  et  au  bout  d’un  certain  temps  il  constatait  l’atrophie 
des  cellules  et  des  libres  nerveuses.  Dans  bîs  nerfs  péripbéricjues  ai)pa- 
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raissait  l’atrophie  des  cylindraxes  et  la  dissociation  des  membranes  de 
myéline. 

Schollz  fit  des  recherches  analogues  avec  des  lapins  et  des  souris.  Il 
ne  put  constater  de  modifications  dans  les  nerfs  périphériques,  mais  en 
irradiant  le  crâne  il  en  trouva  de  notables.  Au  bout  de  quelques  jours  les 
animaux  devenaient  inertes,  tristes,  quelques-uns  succombaient  déjà 
entre  le  10®  et  14®  jour  ;  chez  les  souris,  le  3®  -  4®  jour  apparaissait  l’affai¬ 
blissement  des  extrémités  postérieures,  ensuite  les  parésies,  et  les 
animaux  mouraient.  Au  microscope  on  n’a  pas  trouvé  d’autres  modifi¬ 
cations  que  la  dilatation  des  vaisseaux  méningés. 


Fig.  1.  —  Exp.  n”  9.  —  a)  L’hémisphère  droite,  cellules  normales;  6)  l'hémisphère  gauche,  irradiées, 
où  on  voit  que  les  cellules  nerveuses  se  colorent  partout  d’une  manière  plus  intense  qu’à  l’état 
normal.  Elles  sont  plus  petites,  ratatinées.  Coloration  bleu  de  méthylène,  Zeiss,  oceul.  4  ;  obj.  AA 

Obersleiner,  en  1905,  publia  ses  expériences  sur  les  souris  blanches.  Les 
animaux  étaient  placés  dans  une  boîte  métallique,  dont  le  couvercle 
contenait  un  orifice  permettant  d’introduire  un  tube  avec  du  radium 
en  quantité  de  10-50  mgr.  Les  irradiations  duraient  24-36  heures.  Les  phé¬ 
nomènes  nerveux  qu’on  observait  apparaissaient  immédiatement  dans 
certains  cas,  dans  d’autres  les  jours  suivants.  Les  souris  devenaient  im¬ 
mobiles,  restaient  dans  leurs  cages  avec  le  poil  hérissé  et  les  yeux  fermés  ; 
elles  avaient  des  frémissements  nerveux  et  ne  voulaient  point  manger, 
l’armi  les  phénomènes  qu’on  observait,  c’étaient  les  parésies  qui  prédo¬ 
minaient  ;  tantôt  elles  frappaient  l’une  des  pattes,  dans  d’autres  cas 
c’étaient  des  paraplégies  d’une  intensité  différente.  Quelquefois  ces 
parésies  montraient  une  tendance  à  la  guérison,  mais  plus  fréquemment 
elles  se  propageaient  aux  autres  extrémités  (dans  un  seul  cas  on  observa 
la  paralysie  de  Landry).  Les  paralysies  des  extrémités  postérieures  s’ac¬ 
compagnaient  quelquefois  de  celles  des  sphincters,  dans  d’autres  cas  on 
observait  les  parésies  avec  l’incoordination  des  mouvements.  Une  seule  fois 
on  a  vu  l’épistotonos.  En  ce  qui  concerne  l’anatomo-pathologie  du  cerveau, 
Obersteiner  constata  dans  la  plupart  des  cas  une  forte  congestion  des 
méninges  et  du  tissu  nerveux,  des  épanchements  sanguins  sous  les  mé- 


112S 


W.  GBZYWO-DAnHOWHKI 


ninges  et  dans  le  tissu  nerveux,  visibles  à  l’œil  mi  et  au  microscope, 
(l’est  dans  la  région  du  bulb(î  olfactif  et  dans  le  cervelet  (ju’ils  étaient  le 
])lus  prononcés;  on  constatait  aussi  des  foyers  de  ramollissements. 

Dans  les  cellules  nerveuses,  les  canaux  de  Holmgren  avaient  subi  une 
dilatation  notabl .,  les  corpuscules  de  Nissl  étaient  transformés  en  nom¬ 
breuses  granulations,  les  noyaux  des  cellules  de  la  moelle  avaient  perdu 
leurs  contours  nets,  les  nucléoles  augmentés  de  volume  se  coloraient 
d’une  manière  beaucouj)  plus  intense  qu’à  l’état  normal. 

Ij’endothélium  des  vaisseaux  et  l’épithélium  de  la  capsule  des  ganglions 
spinaux  avaient  subi  la  dégénérescence  graisseuse.  D’après  Obersteiner, 
ce  sont  seulement  cos  dernières  modifications  qui  peuvent  être  consi¬ 
dérées  comme  conséquence  de  l’action  directe  du  radium  ;  toutes  les 
autres  ne  sont  que  secondaires,  développées  ensuite  de  la  perturbation 
d(i  la  circulation  et  de  la  nutrition. 

Okada  irradia  pendant  plus  de  24  heures  les  nerfs  périphériques  sans 
trouver  de  modifications  quelconques. //orsfey  et  Finzi  ont  soumis  à  l’irra¬ 
diation  le  cfsrveau  après  trépanation  du  crâne.  On  tuait  les  anirnau.x 
dans  dilîérentes  périodes  de  l’expérience.  Cliniquement,  on  ne  trouva 
aucune  modification  ;  au  microscope,  on  constata  des  épanchements 
sanguins  et  dos  thrombus  dans  quelques  vaisseaux. /Cra///-Lenz  plaçait  les 
rats  dont  il  se  servait  dans  une  atmosphère  chargée  des  émanations  du 
radium  (4.()0()-4().000  unités  dans  un  litre  d’air).  Après  une  courte  période 
d’excitation  apparaissait  la  dyspnée,  puis  l’excitabilité  diminuait.  Au 
bout  de  (piehpKis  jours,  les  rats  succombaient.  A  rautof)sie,  on  constata 
riiyperémie  de  tous  les  organes  et  surtout  des  poumons.  Dans  le  cerveau, 
on  constata  aussi  l’hyperémie  de  méningess  et  du  tissu  nerveux.  Les  cellules 
étaient  comme  ratatinées,  le  plasma  se  colorait  uniformément,  les  axones 
présentaient  une  forme  spirale;  dans  d’autres  cellules,  on  observait  la  disso¬ 
lution  des  corpuscules  de  Nissl,  et  l’apparition  des  vacuoles  dans  le  plasma, 
i[uelqu(;fois  la  neurophagie.  Dans  les  cellules  de  la  moelle  allongée,  les 
canalicule»  de  1  lolmgren  étaient  notablement  dilatés  ;  ils  remplissaient 
([uelquefois  toute  la  cellule.  Les  noyaux  étaient  ratatinés,  par  places 
atrophiés,  l’endothélium  des  vai.sseaux  avait  subi  une  désagrégation. 

En  Pologne,  E.  b’latau,dans  son  travail  sur  les  tumeurs  expérimentales 
du  système  nerveux,  a  décrit  toute  une  série  d’expériences  sur  l’action  des 
rayons  du  radium  sur  le  tissu  nerveux.  Cet  investigateur  constata  qu’ apres 
une  irradiation  de  2ü-3üheures  (2heure8  par  jour), il  apparaissait  uneatre- 
phie  notable  dans  les  cellules  et  les  fibres  nerveuses,  de  sorte  qu’on  obser¬ 
vait  alors  des  régions  complètement  dépourvues  d’éléments  nerveux.  Les 
cellules,  disposées  dans  lo  voisinage  de  cette  zone  stérile  avaient  subi  des 
modifications  de  différents  degrés  et  quelquefois  elles  étaient  entourées  de 
cellules  rappelant  les  trabécules  de  la  névioglie.  On  observait  aussi  des  mo¬ 
difications  du  côté  des  vaisseaux;  c’étaient  surtout  des  épanchements  plus 
ou  moins  notablesqu’onconstatait  par  places.  Le  tissu  nerveux  avaitsubil’a- 
trophie  secondaire.  Les  vaisseaux  étaient  ordinairement  dilatés.  Le  cervelet 
pré8cntaitle8mêrnesmodilications,maisla  prolifération  de  la  névroglie  était 
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plus  prononcée;  par  place  les  trabécules  entourent  et  même  rongent  les 
cellules  nerveuses  ;  on  observe  alors  l’atrophie  des  éléments  nobles  et  la 
prolifération  consécutive  de  la  névroglic.  Les  vaisseaux  étaient  dilatés,  çà 
et  là  on  voyait  de  petits  épanchements  sanguins.  La  moelle  ne  présentait 
ni  à  l’œil  nu  ni  au  microscope  de  modifications  quelconques. 

On  sait  depuis  longtemps  que  les  rayons  du  radium  sont  de  trois  sortes  ; 
a,  Y  ;  les  rayons  a  sont  facilement  arrêtés  par  une  lame  métallique  de 
tpuîlques  mm.  d’épaisseur.  Les  rayons  ^  ont  une  action  pénétrante  plus 
prononcée  ;  pour  les  arrêter  il  faut  employer  une  lame  de  plomb  d’un  cm. 
d’épaisseur.  Nous  nous  sommes  servis  pour  nos  expériences  d’une  lame 


Fi(.ç  2.  —  Exp.  n“  8.  —  On  observe  une  nécrose  complète  du  tissu  nerveux.  Çà  et  là,  quelques 
épanchements  sanguins.  Coloration-thionine  ;  Zeiss  ;  loupe. 


d’aluminium  de  0,06  d’épaisseur,  de  sorte  que  les  rayons  x  furent  complè¬ 
tement  absorbés  et  nous  n’avions  à  faire  qu’avec  les  rayons  y.  C’est  le 
bromure  de  radium  en  quantité  de  7,8  mgr.  que  nous  avons  employé 
pour  nos  expériences  sur  les  souris  blanches.  Ce  sel  étaitcontenu  dans  un 
tube  de  verre,  muni  d’un  étui  en  cuivre,  dont  le  couvercle  en  aluminium 
d(i  0,06  d’épaisseur  servait  de  filtre.  La  souris  était  placée  dans  une  boîte 
de  bois,  ouverte  on  haut  devant  et  derrière  ;  on  mettait  sur  la  tête  ou 
sur  le  dos  do  l’animal  un  tube  avec  du  radium  (les  poils  dans  l’endroit 
correspondant  étaient  rasés). 

Nos  oxpéri(!nces  furent  au  nombre  do  17,  dont  12  se  rapportant  au 
cerveau,  5  à  la  moelle.  Au  bout  de  quelques  jours  les  poils  tombaient,  il  se 
formait  sur  la  peau  une  croûte,  puis  une  cicatrice.  Dans  les  cas  d’irra¬ 
diation  de  la  tête,  on  observait  presque  toujours  la  conjonctivite  puru- 
hnite  avec  l’atroijliie  secondaire  du  globe  oculaire. 

Ln  ce  qui  concerne  le  cerveau,  in  £  exécuté  les  expériences  suivantes  : 

N“  1,  on  a  soumis  à  l’irradialion  l’hémisphèro  gauche  pendant  7  jours  2  heures  p.Tr 
jour.  On  a  saigné  l’animal  le  7''  jour  après  la  dernière  expérience.  . 

N»  .3,  3  heures  par  jour  pendant  11  jours  ;  le  11“  jour  l’animal  succomba. 

N”  4,  4  heures  par  jour.  La  souris  mourut  le  7“  jour. 

N"  5,  pendant  4  h.  20  m.  sans  intervalle.  On  tua  l’animal  immédiatement  après. 

N"  0,  irradiation  de  l’hémisphèi-e  gauche  2  h.  par  jour  pendant  14  jours,  ün  a  tué 
’animal  le  30“  jour  a[)rès  lu  dernière  irradiation. 
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N»  7,  2  heures  par  (jour  pendant  14  jours.  On  tua  la  souri?  le  14'  jour  après  la  dor. 
nière  irradiation.  ' 

N»  8,  2  heures  par  jour  pondant  14  jours.  On  tua  l’animal  immédiatement  après  la 
dernière  •séance.  '■ 

N”  11,  une  heure  par  jour  ;  l’animal  succomba  le  1.3“  jour. 

N»  13,  2  heures  par  jour  pendant  28  jours.  On  tua  l’animal  le  35'  jour  après  la  der¬ 
nière  irradiation. 

:  ]N*>  16,  2  heùros  par  jour  pendant  28  jours  (filtre  de  plomb  de  0,5  mm.  d’épaisseur). 

.  N°  20,  2  heures  par  jour  ,  pondant  14  jours  (filtre  de  plomb  do  0,06  d’épaisseur). 

Ifradiations  de  la  moelle.  —  N”  2,  on  à  soumis  à  l’action  du  radiurri  la  moelle 
dans  la  l'égion  dorsale  entre  les  deux  omoplates  2  heures  par  jour  i)endant  14  jours. 
On  tua  la  souris  14  jours  après  la  dernière  expérience. 

N»  10,  3  heures  par  jour  p(mdant  15  jours.  Ou  tua  l’animal  immédiatement  après  la 
(lernièr(!  expérience. 

N"  14,  3  heures  par  jour  jauidant  15  jours.  On  tua  l’animal  le  42'  jour  après  la  der¬ 
nière  séance. 

N“  15,  2  heures  par  jour  pendant  21  jours.  On  tua  l’animal  immédiatement  après  la 
dernière  expérience. 

N“  22,  2  heures  par  jour  pondant  15  jours.  On  tua  l’animal  le  38'  jour  après  la  der¬ 
nière  séance. 

me  suis  servi  pour  mes  expériences  d’animaux  jeunes,  prenant  en 
considération  que  chez  les  souris  plus  âgées  l’espace  entre  la  moelle  et  la 
source  rayonnante  serait  trop  grande  à  cause  de  l’épaisseur  des  tissus  plus 
notable  chez  les  animaux  adultes  que  chez  les  jeunes,  de  sorte  (jue  la 
quantité  des  rayons  émanés  par  7,8  mgr.  de  radium  pourrait  agir  troji 
faiblement. 

Parmi  nos  expériences  faites  sur  le  cerveau  nous  avons  constaté  dans 
un  seul  cas,  2  semaines  après  la  dernière  irradiation,  des  .syitiptômés  cli- 
niqfies  revêtant  la  forme  d’une  légèn;  parésie  des  extrémités  gauches  (on 
agissait  sur  l’hémisphère  droit). 

Dans  les  autres  cas  on  n’a  pas  constaté  de  perturbations  du  côté  du 
système  nerveux,  mais  au  cours  des  irradiations  les  souris  s’assoupissaient 
de  plus  en  plus  et  tombaient  dans  un  état  d’inertie  complète. 

Nos  expériences  n°  2  et  n®  10  faites  sur  la  moelle  n’ont  démontré  rien 
de  spécial  ;  dans  tous  les  autres  cas  au  bout  de  quelques  semaines  on 
observa  chez  les  animaux  des  mouvements  gauches,  prononcés  surtout  aux 
extrémités  postériciurcs  ;  ce  symptôme  augmentait  toujours  et  des  con¬ 
tractures  de  toutes  les  articulations  s’y  ajoutaient. 

Les  modifications,  constatées  dans  le  système  nerveux  central,  furent 
les  suivantes  :  à  l’œil  nu  dans  les  cas  où  l’irradiation  avait  eu  lieu  en  une 
seule  fois  pendant  4  h. 20  m.(exp.no  5)  et  6  heures  (exp.  n"  0),on  n’a  rien 
trouvé  dans  le  cerveau  et  les  méninges.  Nous  avons  constaté  la  meme  chose 
dans  l’cxp.  n"  11.  Au  contraire,  dans  les  cas  où  on  faisait  agir  les  rayons 
de  radium  2  heures  par  jour  pendant  14  jours,  apparaissaient  presque 
toujours  des  modifications  très  prononcées  :  on  constatait  toujours  dans 
ces  cas  un  faisceau  blanchâtre  ou  jaunâtre  de  1,5  à  3  mm.  do  largeur,  qui 
parcourait  presque  toujours  tout  l’hémisphère.  Dans  les  cas  où  les  souris 
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«’itaient  tuées  immédiatement  après  une  certaine  série  d’expériences,  on 
trouvait  le  long  de  ce  faisceau,  à  la  limite  du  tissu  normal,  un  liséré  rougeâtre 
ou  violacé.  Au  microscope,  on  constata  que  c’était  une  zone  où  appa¬ 
raissaient  de  petites  ecchymoses  et  des  vaisseaux  gorgés  de  sang.  Le 
même  phénomène  s’observait  au  niveau  du  cervelet  dans  les  cas  où  le 
ra<llum,  au  lieu  d’être  posé  dans  la  région  du  cerveau,  était  mis  sur 
la  tête  à  l’endroit  correspondant  au  cervelet. 


Pifi’.  3.  —  Exp.  n”  13.  —  Lo.  tissu  norvpux  su  prôsontait  sous  la  forme  d’un  réticulum  S'r.'ico  à  la 
fornuation  du  li(|uid(!  do  traiissudauon..  Coloration  ;  bleu  do  méthyle,  éosine  (après  avoir 
traité  préakblement  avec  raeid(3  iihosidioro-molybdéniiiue).  Zeiss.  occul.  1  ;  ob.  AA. 

Au  microscope  ;  les  modifications  dans  le  tissu  nerveux  étaient  de 
différents  degrés  en  rapport  avec  la  durée  et  le  nombre  des  irradiations. 
Dans  les  cas  où  les  irradiations  furent  de  courte  durée,  mais  répéfércs  i)lu- 
.sieurs  fois  (exj).  11°  1)  ou  bien  uiiitiues,  mais  prolongées  (exj).  n"  5),  b; 
microscope  n’a  décelé  rien  de  spécial.  Pourtant  dans  l’expérience  n'->  9, 
l’irradiation  unique  (jui  dura  6  heures  a  jtrovoqué  dans  les  ctdlules  n(n- 
veuses  des  modifications  prononcées.  Les  cellules  du  côté  irradié 
étaient  dans  toutes  les  .couches  de  l’écorce  plus  petites  (pie  cclks  du  côté 
opposé  ;  elles  étaient  comme  ratatinées.  Le  protoplasma  de  ces  c(îllules  se 
colorait  en  bleu  foncé  (méthode  de  .Nissl),  la  limite  entre  le  corps  cellulaire 
et  le  noyau,  (jui  à  son  tour  était  plus  foncé  cpi’à  l’i-tat  normal,  ét  ait  comme 
effacée.  Les  modifications  rappellent  celles  qu’on  observe  dans  les  diffé¬ 
rentes  affections  chroniques  (sclérose  de  cellules  nerveuses)  ;  ce  qui  nous 
a  frappé,  c’est  de  les  trouver  après  une  irradiation  de  quelques  heures,  où 
on  supposait  de  trouver  des  modifications  aiguës.  Des  modifications  ana- 
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logues,  mais  plus  avancées  et  plus  étendues,  furent  constatées  après  les 
irradiations  de  13  jours  (2  heures  par  jour).  Dans  ce  cas,  les  cellules  de 
l’écorce  du  côté  irradié  étaient  moins  grandes  et  moins  nombreuses  que 
celles  du  côté  opposé.  Nous  avons  constaté  des  modifications  intéressantes 
dans  les  noyaux  centraux  et  principalement  dans  la  couche  optique  du 
côté  irradié.  Le  nombre  des  cellules  était  plus  petit  que  du  côté  opposé  ;  au 
lieu  de  cellules  normales,  de  forme  vésiculaire. avec  le  noyau  grand  et 
clair,  le  jirotoplasme  clair, on  trouve  des  cellules  allongées  avec  la  strin-ture 
elïacéc.  Ces  cellules  étaient  disposées  par  groupes  à  côté  des  cellules 
normales.  C’est  dans  la  partie  supérieure  de  la  couche  optique  qu’on 
trouvait  en  grande  abondance  des  cellules,  décrites  plus  haut  ;  du  côté 
opposé  on  n’en  constatait  presque  pas. 

En  outre,  sous  l’action  des  rayons  du  radium,  on  observe  l’atrophie 
partielle  dans  les  cellules  de  la  couche  optique.  C’est  un  fait  intére.ssant 
(jue  dans  ce  cas  les  modifications  le  plus  prononcées  furent  trouvées  non 
pas  dans  l’écorce,  mais  dans  la  couche  optique,  placée  plus  loin  de  la 
source  lumineuse. 

Nous  y  constatons  des  cellules  fortement  modifiées  à  côté  d’autres 
pres([ue  normales.  On  pourrait  supposer  ([ue  l’action  destructive  des 
rayons  do  radium  n’est  pas  égale  envers  chaque  cellule. 

Dans  les  cas  où  l’irradiation  dura  2-3  ou  plusieurs  heures  de  suite 
pendant  2  à  3  semaines,  on  constata  d’abord  la  nécrose  dans  ces  régions 
du  cerveau  qui  à  l’œil  nu  montraient  des  faisceaux  blanchâtres. 

NO  3.  —  On  a  soumis  à  l’irradiation  l’hémisphère  gauche  d’une  souris 
j)endant  3  heures  par  jour.  L’animal  succomba  le  11"  jour.  A  l’œil  nu, 
on  ne  constata  rien  de  particulier.  Au  microscope,  le  tissu  nerveux  pré¬ 
sente  un  aspect  réticulé  ;  dans  les  mailles  de  ce  réticulum  on  ne  trouva 
pas  de  contenu.  Le  mémo  phénomène  s’observe  dans  le  tissu  nerveux  des 
grands  noyaux  subcorticaux. Dans  l’écorce  et  hï  tissu  nerveux  sous-jacent 
on  constate  de  petites  ecchymoses.  Du  côté  irradié, le  nombre  des  cellules 
nerveuses  (;t  c(!lh;s  d(ï  la  névrogli(;  est  diminué.  Les  cellules  nerveuses  de 
l’écorce  ont  subi  des  modifications  bien  prononcées  :  pour  la  plupart  elles 
ont  p(!rdu  huirs  prolongements  et  se  présentent  sous  la  forme  globuleuse, 
d’autres  ont  conservé  leur  forme  d’une  manière  uniforme  et  les  corpus¬ 
cules  d(!  NissI  ne  se  laissent  pas  distinguer. 

N“d.  —  On  a  soumis  ù  l’irradiation  l’hémisphère  gauche  jx  ndant  4  heures 
par  jour.  Le  7"  jour  la  souris  succomba.  A  l’œil  nu,  on  [)ouvait  constater 
h;  long  de  l’hèmisphère  un  faisceau  de  2mm.  de  largeur  dcî  coloration  rou¬ 
geâtre  ;  c(î  faisceau  pénétre  1  /2-3  /■!  mm.  dans  l’épaisseur  du  tissu  nerveux. 
Au  microscope  les  modifications  sont  semblables  à  celles  de  l’exp.  n"  3, 
mais  plus  avancées. 

Les  fibres  n(;rvcuses  sont  aussi  partiellement  atrophiées,  d’autres  ont 
subi  une  désagrégation.  Les  moflifications  étaient  le  j)lus  nettes  dans  les 
régions  (h;  l’écorce  soumises  à  l’action  flirecle  des  rayons  du  radium.  Plus 
loin  de  la  source  lumineuse  elles  élai(uit  moins  j)rononcé(is  et  s’effacaient 
linahunent  dans  le  tissu  nerv(>ux  normal.  Dans  la  zone  de  la  névroglie 
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marginale, on  trouvait  de  grandes  cellules  névrogliques,  aux  noyaux  pâles, 
arrondis,  grands,  aux  contours  irréguliers,  effacés. 

N®  7.  —  On  irradiait  l’hémisphère  gauche  2  heures  par  jour  pendant 
14  jours.  On  tua  la  souris  le  14®  jour,  après  la  dernière  irradiation. 

On  constata  à  l’œil  nu  un  faisceau  blanchâtre  de  3  mm.  d’épaisseur,  par¬ 
courant  en  longueur  l’hémisphère  gauche  du  cerveau  et  du  cervelet.  Du 
côté  droit,  au  voisinage  de  la  grande  fissure  cérébrale,  on  voit  un  autre 
faisceau,  plus  étroit  que  le  précédent. 


Fig.  4.  —  Exp.  n"  14.  -  -  La  structurd  cio  la  monllp  dst  complèU'mdnt  ctlaeôo,  Ips  vaisspaux  dilatés, 
çà  Pt  là  dos  épanchoments  sanguins.  On  constatp  aussi  la  décomposition  du  tissu  de  la  moelle 
et  de.s  œdèmes.  Coloration  :  comme  lig.  3  ;  Zei.ss.  ;  obj.  AA,  ocul.  1. 


Au  microscope  :  Dans  la  partie  supérieure  de  deu.x  hémisphères,  aux 
(uidroits  correspondant  aux  faisceaux  décrits,  on  ne  trouve  ni  cellules 
nerveuses,  ni  névroglie.  Le  tissu  so  présente  sous  la  forme  d’une  masse 
arnorjthe  granuleuse.  Dans  ce  tissu  si  profondément  modifié  on  trouve  çà 
et  là  quchpies  vaisseaux  sanguins  à  parois  épaissies  dont  la  structure  est 
elïacée  ;  çà  et  là,  des  épanchements  sanguins.  Entre  le  tissu  nécrotique  et 
le  tissu  sain,  les  cellules  nerveuses  sont  bien  modifiées  :  leurs  contours 
inrlistincts,  les  limites  du  corps  cellulaire  cllacécs,  le  protoplasma  pré¬ 
sente  une  structure  spongieuse,  la  chromatine  est  dissoute,  autour  des 
noyaux  se  forment  des  espaces  libres.  Les  noyaux  de  ces  cellules  sont 
comme  gonflés,  leurs  contours  indistincts,  quelquefois  on  observe  la 
position  latérale  des  noyaux. 

Les  cellules  nerveuses  dans  la  partie  supérieure  de  la  couche  optique  du 
côté  irradié  ce  solorent  plus  fortement  et  sont  plus  petites  que  celles  du 
côté  opposé. 


1134 


VV.  GRZYWO-DABIiOWSKI 


No  8.  — On  irradiait  l’hémisphère  gauche  pendant  14  jours  2  heures  par 
jour.  L’animal  fut  tué  immédiatement  après  la  dernière  irradiation.  A 
l’oeil  nu,  on  a  constaté  à  la  surface  du  cerveau  un  faisceau  pareil  à  celui  de 
l’exp.  n°  7,  avec  cette  dilTérence  pourtant,  qu’à  la  limite  de  ce  faisceau 
et  du  tissu  normal,  se  trouvait  un  autre  faisceau  plus  étroit  de  coloration 
rouge  foncé,  dans  le  domaine  duquel  on  a  constaté  une  dilatation  des 
vaisseaux  et  d(i  nombreux  petits  épanchements  sanguins.  Au  microscope  : 
à  l’endroit  correspondant  au  faisceau  blanc  ci-d écrit,  on  constate  la  nécrose 
du  tissu  nerveu.x  (comme  dans  l’exp.  ii"  7).  La  limite  entre  le  tissu  mort 
et  le  tissu  normal  est  assez  nette;  presque  à  côté  de  la  masse  nécrotique, 
on  constat(ï  l’existence  de  cellules  et  de  fibres  nerveuses,  cependantrnodi- 
liées.  L(îs  celluhis,  situées  le  plus  près  de  la  zone  morte,  se  présc.ntent  sous 
la  forme  de  globules  arrondis,  entourés  d’une  petite  quantié  de  protoplasma 
foncé.  Celles  qui  se  trouvent  plus  loin  présentent  dans  leur  protoplasma 
la  structure  s[)ongieusc  ou  bien  sont  à  l’état  de  chromatolyse.  Les  cellules 
le  plus  éloignées  de  la  zone  morte  sont  comme  ratatinées  et  se  colorent 
fortem(ïnt.  Les  noyaux  de  ces  cellules  ont  un  contour  plus  distinct,  les 
nucléohis  se  colorent  fortement. 

La  névroglie  marginale  à  la  surface  des  deux  hémisphères  est  nota¬ 
blement  amincie,  elle  se  colore  en  bleu  foncé  (méthode  de  Nissl).  Dans  la 
partie  inférieure  du  faisceau  décrit  plus  haut  on  trouve  des  cellules  arai¬ 
gnées. 

Sous  les  méninges  et  dans  le  domaine  du  tissu  nécrosé,  on  trouve  des 
épancheiiKints  sanguins  abondants.  Le  même  phénomène  s’observe 
dans  his  noyaux  subcorticaux.  Dans  le  domaine  de  la  couche  optique  le 
tissu,  avoisinant  le  tissu  moit,  présente  une  structure  réticulée.  Au  cervelet, 
dans  sa  partie  suj)érieure,  on  constate  des  éparuduirnents  sanguins  ;  les 
vaisseaux  sont  fortement;  gorgés  de  sang,  leurs  parois  sont  épaisses.  Les 
cellules  de  la  partie  supérieure  de  la  couche  granuleuse  ont  diminué  de 
volume,  se  colorant  fortement  ;  leur  structure  est  elîacée.  La  structure  des 
noyaux  et  leurs  limites  sont  indistinctes  :  çà  et  là  on  observe  (|uelqucs 
foyers  d’atrophie.  Le  plasma  dans  les  cellules  de  Purkinje  se  colore  forte¬ 
ment  et  (-ontient  (b;  nombreux  globules  foncés  de  dilTérentes  grandeurs. 

Les  noyaux  de  ces  cellules  ont  des  limites  indistinctes  ;  on  observe 
souvent  la  dégénérescence  granuleus»;  des  cellules  de  Purkinje. 

En  résumant  ce  quenous  venons  d’avancer,  nous  voyons  que  sous  l’action 
des  rayons  du  radium  d’une  courte  durée  on  observe  dans  le  tissu  nerveux, 
principalement  dans  les  cellules  nerveuses  de  l’écorce,  et  dans  certains  cas 
dans  les  cellules  de  la  couche  optique,  des  modifications  dans  le  plasma  et 
les  noyaux  cellulaires,  qui  rappellent  ce  qu’on  nomme  «  modifications 
chroniques  (sclérose  dès  cellules  nerveuses).  Dans  les  cas  où  les  irradiations 
furent  plus  prolongées,  on  a  constaté  dans  les  cellules  une  dégénérescence 
granuleuse  ou  bien  les  cellules  étaient  ratatinées,  atrophiées.  Les  fibres 
nerveuses  subi.ssaient  aussi  une  atrophie,  de  sorte  que  dans  les  endroits 
ayant  subi  l’action  directe  des  rayons  de  radium  on  observa  l’absence 
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complète  des  cellules  et  des  fibres  nerveuses,  et  qu’on  ne  constata  dans  ces 
régions  que  des  vaisseaux  à  parois  épaissies.  Dans  les  endroitsplus  éloignés 
de  la  source  lumineuse  on  voit  des  épanchements  sanguins  plus  ou  moins 
abondants,  des  modifications  de  cellules  nerveuses  d’une  intensité  varia¬ 
ble  et  surtout  une  diminution  de  leur  nombre.  Dans  les  gros  noyaux 
sous-corticaux  nous  avons  constaté  des  modifications  dans  les  cellules, 
rappelant  celles  qu’on  a  trouvées  dans  l’écorce  :à  sa  voir  l’atrophie  cellulaire, 
des  épanchements  dans  le  tissu  nerveux  et  un  œdème  du  tissu  plus  ou 
moins  prononcé. 

Nous  voyons  ainsi  que  les  rayons  du  radium  pénètrent  assez  profon¬ 
dément  dans  le  tissu  nerveux,  quoique  leur  action  y  soit  plus  faible  qu’à 
la  siirfece. 

Les  modifications  dans  le  cervelet  sont  presque  les  mêmes  que  dans  les 
hémisphères  céiébraux. 

Dans  les  exp.  n^®  16  et  20,  nous  nous  sommes  servis  des  filtres  de  plomb 
de  différentes  épaisseurs.  Notre  but  dans  ces  cas  était  d’arrêter  les  rayons 
fl  et  de  constater  quelle  est  l’action  des  rayo)is  de  y  sur  les  tissus.  Dans 
l’exp.  n^  16  où  nons  avons  employé  une  lame  de  plomb  de  0  mm  5  d’épais¬ 
seur,  on  n’a  constaté  dans  les  tissus  aucune  modification.  Noue 
avouons  pourtant  qu’on  auraitb’soin  d3  faire  toute  une  série  d’expériences 
avant  de  tirer  une  conclusion  de  ces  faits  ;  c’est  pourquoi  nous  ne  nous 
occupons  pas  dans  ce  travail  de  ce  sujet. 

La  moelle  :  à  l’œil  nu  dans  les  exp.  n“  14,  15  et  22,  était  un  peu  amincie, 
de  coloration  jaunâtre  dans  les  régions  soumises  à  l’irradiation,  sa  consis¬ 
tance  était  molle;  les  méninges  y  étaient  congestionnées.  Dans  les  autres 
expériences  on  n’a  pas  constaté  des  modifications  à  l’œil  nu. 

Au  microscope  :  dans  les  cas  où  les  irradiations  de  2  heures  par  jour 
durèrent  2  semaines,  on  n’a  pas  constaté  d’épanchements  sanguins  dans  la 
région  dorsale.  Les  modifications  les  plus  prononcées  furent  constatées 
quand  après  les  irradiations  de  2-3  h.  par  jour  pendant  15  jours,  les  animaux 
survivaient  un  certain  temps  (ex.  n°^  14  et  22).  Dans  ces  cas  la  structure  de 
la  moelle  a  subi  des  modifications  notables,  par  places  elle  était  même 
effacée  dans  les  régions  irradiées.  Dans  les  cornes  postérieures,  ou  voit  de 
nombreux  espaces  libres  de  grandeurs  différentes,  (jui  donnent  à  la 
moelle  un  aspect  réticulé.  Dans  d’autres  régions,  on  observe  des  masses 
granuleuses  sans  aucune  forme  déterminée  et  qui  ne  rappellent  en  rien 
ce  qu’on  rencontre  dans  la  moelle  à  l’état  normal.  Par  places  nous  avons 
constaté  de  nombreux  globules  remplis  des  masses  réfringentes.  Les 
vaisseaux,  surtout  ceux  de  la  partie  postérieure  de  la  moelle,  ont  lesparois 
épaissies.  Cà  et  là  on  voit  de  petits  épanchements  sanguins.  La  structure 
des  cornes  postérieures  est  complètement  effacée  ;  les  cellules  nerveuses 
qu’on  y  trouve  à  l’état  normal  ont  subi  une  atrophie  complète.  Les 
contours  dos  cornes  antérieures,  quoique  conservés,  sont  pourtant  par 
place  effacés.  Le  nombre  des  cellules  des  cornes  antérieures  diminue, 
ces  cellules  sont  notablement  modifiées  :  le  plasma  se  colore  d’une  manière 
uniforme  en  bleu  foncé  (méthode  de  NissI),  çà  et  là  on  voit  dans  le  corps 


1136 


IV.  CnZYWO-DABIWWSKI 


cellulaire  des  vacuoles,  ou  bien  une  structure  spongieuse.  Les  noyaux  des 
cellules  dos  cornes  antérieures,  se  colorent  pour  la  plupart  en  bleu  foncé, 
les  limites  des  noyaux  sont  indistinctes  ;  quelquefois  on  observe  la  position 
latérale  d(!s  noyaux  ;  par  places  les  noyaux  n’existent  plus.  Les  nucléoles 
de  dimensions  moyennes  se  colorent  fortement.  Dans  la  partie  posté¬ 
rieure  d<!  la  moelle,  la  plus  ra[)prochéc  delà  source  lumineuse,  on  a  constaté 
la  prolifération  du  tissu  conjonctif  et  des  fibres  de  la  névrogli(!.  Los  mé¬ 
ninges  ont  subi  un  épaississement  du  côté  irradié. 

Dans  r(ixp.  no  1.'),  les  modifications  étaient  bien  [)rononcées  et  portaient 
des  caractères  plus  aigus  (pie  dans  bis  cas  j)récédents. 

Du  constate  dans  la  région  irradiée  tb;  la  moelle  de  la  souris  obseivée 
des  vaisa(iaux  dilatés,  gorgés  de  sang.  Dans  les  cornes  postérieures  dus 
épanclnnnents  sanguins  nombr(!UX  et  abondants.  Le  tissu  nerveux  y  a 
subi  um;  lacéral.ion.  Du  côté  dorsal,  la  substance  blancfuî  (b;  la  moelle  s<! 
présente  sous  la  formé  d'un  réticulum  à  mailles  vides,  (b;  forme  irréguliéia;. 
Dans  les  cellules  des  corncis  anf.(’‘ricures,  le  plasina  s’esl  transformé  en 
grosses  granulations,  se  colorant  fortememnt  (méthode  de  Nissl).  Quel- 
((U(ifois  on  voit  des  vacuoles  dans  b,  plasma  ;  plus  rarement  apparaît  la 
chroniat(jlyse  et  le  ])lasma  j)rend  un  asp<!(;t  mat.  Les  noyaux  <d.  les  nu- 
c.léobis  se  colorent  cm  bleu  fitncé',  les  limit(!s  des  noyaux  sont  indis- 
tiiic,t(;.s,  leurs  conf.ours  ondubmx.  Dans  bîs  cellules  de  cornes  antéri(!ures 
les  mêmes  modifie;  tions  ap[)arais(!nt,  mais  (dles  sont  j)lus  i)rünoncé(!S. 

Dans  la  substance  blanche  d.,  la  im  elbs, printupalernent  du  côté  dolsal, 
on  nmeontn!  de  nombreus(ts  c(dbd(!S  de  la  névroglie  aux  contours  irré- 
guli(irs  avec  le  plastiia  s|)ongi(Uix,  finement  granuleux.  I.es  noyaux  de  ces 
cellules  sont  petits,  «.rrondis.  Ils  se  colorent  faibleirnuit  <!t  présentent  un  ou 
deux  nu(d(‘ob;s.  A  côté  de  ces  cidlules,  on  (ui  trouve  d’autres,  à  noyaux 
grands  et  clairs,  dont  le  plasma  nuibirnu!  de  nombr<!US(!s  granulations 
foncées  (méthode  de  .\issl).  A  la  surface  de  la  moelle,  du  côté  droit,  se  trou¬ 
vent  des  noiivcdbis  (udlubis  de  form(‘  allongée,  superposées  les  unes  au.x 
autres, se  colorant  forLun  ml.  Il  est  [irobable  <pi  ;  ce  sontlescellulesde lané- 
vr  )gli(!  modifiées.  L’action  ibis  rayons  du  radium  sur  la  moelb!  n’est  pas 
toujours  la  menni,  comme  nous  le  [)rcuv(!  l’ex]).  no  10.  la’i,  comme  dans 
l’cxfiérience  n»  M,  on  irradia  la  nuadle  pcmdant  l.b  jours,  3  b(!ur(!s  par  jour, 
etcependantles  .modifications  dans  bis  tissus  étaient  peu  inar(iué(!S  en 
comparaison  avec  l’exp.  n'>  M. 

Ce  que  nous  avons  trouvé  dans  l’exp.  n»  10,  c’est  l’épaississement  des 
méning(!s  et  des  épanchements  sanguins  sous  les  mendjranes.  Dans  la 
substance  blanche,  pas  de  modifications.  Dans  les  c<!llules  des  cornes 
antéricurcîs,  on  a  trouvé  l’aspect  granuleux  du  plasma,  (pKilquefois  une 
structure  spongieuse  de  celui-ci.  Les  noyaux  de  ces  cellules  étaient  comme 
boullis;  «piebpndois  ils  étaient  i)laCés  aux  bords  du  c,orj)s  cellulaire  et 
par  inorrieiits  ils  produisaicmt  rinq)ression  d’être  en  train  de  sortii  d(r  ces 
cclliiles.  Ltis  nucléoles  se  c.oloraient  en  bbm  foncé. 

Quoique  les  exp.  11°  10  et  n"  H  fussent  menées  de  la  même  manière 
en  ce  qui  concerne  le  temps  de  l’irradiation,  il  y  a  une  dilîérence  dans 
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les  modifications  constatées  dans  le  tissu  nerveux.  Nous  trouverons  ai¬ 
sément  l’explication  de  ce  fait,  si  nous  nous  rappelons  que  dans  l’exp. 
n°  10  on  a  tué  la  souris  immédiatement  après  la  dernière  séance  et  dans 
l’exp.  n°  14  seulement  au  bout  de  42  jours. 

Probablement,  sous  l’influence  des  rayons  du  radium  dans  les  cellules 
et  les  fibres  nerveuses,  des  modifications  se  produisent,  mais  avec  nos 
méthodes  actuelles  il  est  impossible  do  les  découvrir.  Là  où  on  a 
laissé  l’animal  vivre  un  certain  temps  (exp.  no  14),  ces  modifications 
progi  essaient,  des  processus  secondaires  se  sont  adjoints  et  on  a  observé 
un  tableau  de  destruction  avancée.  Notre  interprétation  trouve  un 
appui  dans  les  exjréririnces  do  llcrtwig.  Cet  auteur,  en  irradiant  les 
eidlules  embryonnaires  avec  h^s  rayons  du  radium  ne  parvint  pas  à  dé¬ 
couvrir  dans  ces  dernières  au  microscope  de  modifications  quelconques. 
Pourtant  le  dévelojipement  ultérieur  de  ces  cellules  différa  beaucoup  de 
ce  qu’on  observe  à  l’état  normal,  ce  cpii  prouve  que  les  rayons  du  radium 
avaient  modifié  notablcmunit,  (juoirjue  d’une  manière  invisible,  le  plasma 
de  ces  (;ellules. 

Dans  notre  technique  microsc.o])ique,  nous  nous  sommes  servis  des  mé¬ 
thodes  suivant(!s  :  bleu  île  méthylène,  hématoxyline-éosine  carbol,  vert 
de  méthyle,  pyronine  Lnna  Paixmheim,  bleu  de  méthyle-éosine  (ce  dernier 
pour  le  tissu  conjonctif),  bleu  de  méthyle  d’après  Alzheimer-Mann.  Dans 
certains  cas  nous  avons  employé  lenscharlach  »  pour  colorer  la  graisse  et 
la  méthode  de  Sjiielmayer  pour  les  fibres  médullaires. 

fin  résumant  les  résultats  de  nos  recherches  sur  l’action  des  rayons  du 
radium  sur  le  ti.ssu  nerveux,  nous  arrivons  aux  conclusions  suivantes  :  les 
rayons  du  radium  agissent  d’une  manière  évidente  sur  les  cellules  ner¬ 
veuses,  en  y  produisant  des  modifications  régressives  même  dans  les  cas 
où  leur  action  est  de  courte  durée.  Si  elle  était  plus  prolongée,  elle  déter¬ 
minerait  la  désagrégation  et  l’atrophie  des  cellules  et  des  fibres  nerveuses. 
On  n’a  jamais  observé  des  modifications  inflammatoires  soit  dans  les  mé¬ 
ninges, soit  dans  le  tissu  nerveux. L’aiAion  des  rayons  du  radiumeause  des 
rnodilications  dans  les  parois  des  vaisseau.x,  ce  ijui  a  pour  conséquence 
des  épanchements  dans  le  tissu  nerveux. 

Les  rayons  du  radium  jiénétrent  assez  profondément  dans  le  tissu 
niirveux  ;  dans  quelques  cas  nous  avons  été  en  état  de  poursuivre  les 
modifications  jus<]u’à  la  partie  inférieure  do  la  couche  optique. 

Les  modifications  constatées  dans  le  cerveau  et  la  moelle  étaient  ana¬ 
logues,  mais  le  cerveau,  plus  accessible  aux  rayons  que  la  moelle, 
nous  a  présenté  toujours  des  modifications  plus  prononcées. 


1138 


W.  GRZYWO-DABROWSKI 


BIBLIOGRAPHIE 

1.  Handbuch  clcr  Radium,  Biologie  und  Thérapie,  herausgegeb.  von  R.  Dr.  O.  L\za- 
Rus,  1913. 

2.  London,  Das  Radium  in  Biologie  und  Medizin,  1911. 

3.  Danysz,  Zukowski,  Horowitz,  d’après  London. 

4.  ScnnLTz,  Deutsche  med.  Wochenschrift,  1904. 

5.  Odhrsteiner,  Arbeil  aus  d.  neurolog.  Inslilul  an  d.  Wiener  Univers .,  1905,  XII. 

0.  Okada,  idem. 

7.  HoRSLEYCt  Finzi,  d’après  Lazarus,  Hertwig. 

8.  Krai-t-Lenz,  Wiener  klin.  Wochenschrift,  1912,  n"  12. 

9.  Dr.  E.  Flatau,  Recherches  expérimentales  sur  les  tumeurs  malignes  du  système 
nerveux  central.  Travaux  du  laboratoire  neurobiologiquo  de  la  Société  des  Sciences  de 
Varsovie,  t.  II,  1919.  Revue  Neurologique,  1921,  n”  1 1. 

10.  Dr.  L.  Brunner,  Les  corps  radioactifs,  1914. 

1 1.  J.  Tur,  L’action  des  rayons  de  radium  sur  le  développement  des  organismes,  Var¬ 
sovie,  1910. 


XXVP  CONGRÈS 

DES  ALIÉNISTES  ET  NEUROLOGISTES 

de  France  et  des  Pays  de  langue  française 


Session  de  QUIMPER.  —  1-6  août  1922. 


Lo  XXVI®  Congrès  des  médecins  aliénistes  et  neurologistes  de  France  et 
des  pays  de  langue  française  s’est  tenu  cette  année  à  Quimper,  du  l®®  au 
6août,  sous  la  présidence  de  M.  le  Pr  Jean  Lépine,  doyen  de  la  Faculté  de 
Médecine  de  I.yon  ;  vice-président,  le  D®  Henri  Colin,  médecin-chef  du 
service  des  asiles  de  la  Seine  ;  secrétaire  général,  le  D*'  Lagriffe,  médecin- 
directeur  de  l’asile  d’aliénés  de  Quimper. 

Trois  questions  ont  fait  l’objet  de  rapports  suivis  de  discussions. 

1®  Psychiatrie.  —  Les  troubles  mentaux  dans  l’encéphalite  épidémique, 
par  MM.  Truelle  (de  Paris)  et  Petit  (de  Bourges). 

2®  Neurologie.  —  Les  lésions  du  système  nerveux  central  dans  V agitation 
motrice  et  la  rigidité  musculaire,  par  M.  Anglade  (de  Bordeaux). 

3°  Assistance.  — L’ assistance  des  psychopathes.  De  lasauvegarde  des  droits 
de  l’individu  et  de  la  société  dans  le  traitement  des  maladies  mentales,  par 
M.  CouRRON  (de  Stephansfeld). 

En  outre,  ont  été  faites  des  communications  diverses  sur  des  sujets 
psychiatriques  ou  neurologiques. 

La  séance  d’ouverture  a  eu  lieu  Icmardi  1®"^  août  au  Théâtre  municipal. 
Plusieurs  discours  ont  été  prononcés  par  les  représentants  des  autorités 
locales,  par  les  délégués  des  ministères  de  l’hygiène,  de  la  guerre,  de  la 
marine,  par  les  représentants  des  pays  étrangers. 

Le  pr  J.  Lépine,  président  du  Congrès,  dans  son  discours  inaugural,  a 
évoqué  le  souvenir  des  présidents  défunts  des  Congrès  antérieurs.  Sa  parole 
châtiée  a  fait  revivre  pour  un  instant  les  images  mémorables  de  Joffroy, 
Motet,  Ballet,  Brissaud.,  Dupré,  etc.,  au  milieu  d’une  assistance  recueillie. 

Outre  une  visite  à  l’asile  de  Quimper,  des  e.xcursions  soigneusement 
organisées  ont  permis  aux  congressistes  de  connaître  les  sites  les  plus  inté¬ 
ressants  de  la  Bretagne. 

Une  réception  offerte  par  le  Président  et  les  membres  du  Congrès  a  eu 
lieu  au  Théâtre  municipal. 

Grâce  à  l’activité  du  secrétaire  général,  le  Dr  Lagriffe,  et  au  zèle 
ordonné  du  Dr  René  Chapentier,  secrétaire  permanent,  le  Congrès  de 
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Quinipcr  comptera  parmi  les  plus  suivies  et  les  plus  attachantes  de  ces 
réunions  annuelles  qui  se  répètent  depuis  plus  d’un  quart  de  siècle  dans  les 
principales  villes  de  France  et  des  pays  de  langue  française. 

Fa  prochaine  session  sè  tiendra  au  mors  d’août  1923,  à  Besançon,  sous 
la  jrrésidcnce  du  Henri  Colin. 


RAPPORTS 


F  —  NEUROLOGIE 

Las  Lésions  du  Système  Nerveux  central  dans  l’Agitation  Motrice  et  la 
Rigidité  Musculaire.  |iiir  .M.  Angladf.  (de  Horde:iiix)  (rèsuiiié). 

I)(^puis  i[iieli]iiiî  qiiiii/.e  iiiiiiées,  l’atleiilioii  des  neiirologisles  est  d(^  plus  en- plus  vive- 
meuL  nUiré(^  sur  In  pliysio |inlhulogie  du  curfis  slrili,  et  de  iiorulireux  Iravaux,  aux 
eunclusiuns  d’nilleiirs  assez  cuntra<licloirf  S,  ont  plutôt  posé  que  résolu  le.  [iroldénie. 

Aussi  Iden,  dans  l’esprit  de  tous.liw  points  à  éclaircir  sont  les  suivants  :  l’agitation 
motrice  et  la  rigidité  musculaire  résultent-elles  de  lé., ions  provorpiées  par  des  causes 
morbides  dive.rsiss  dans  le.s  masses  centrab^s,  grisiw  ou  noires,  du  cerve.au  ?  (àjinme.nt 
se  répartissmit  ce.s  lésions  suivant  les  syndromes  clinirpie.s  V  Sont-(dles  nécessaires  V 
Sont-elles  sutlisantcs  pour  expliquer  tous  les  sym[)tômes  Par  quoi  se  caractérisent- 
elles  ? 

Le  Congrès  d(îs  Aliénistes  et  Neurologistes  était  d’autant  plus  fondé  à  désirer  que 
la  (piestion  féd.  mise  au  point  dans  uiu!  de  ses  sessions  ([u'(m  son  sein  le  premi(^r  fait 
démonstratif  vit  le  jour.  C’est  (ui  effet  à  Nantes,  en  aoôt  1909,  au  cours  de  la  discussion 
du  rapport  do  Sainton  sur  les  «  fdiorées  chroniques  »  <pui  .M.  Anglade  |irés(!nta  le  cas 
anatomo-cliniriue  d’une  clioréo  de  Huntington  typiipio  ;  ia  lésion  importante,  colle 
des  noyaux  gris  centraux,  frapi)ant  la  couche  opti(pie,  le  noyau  caudé  et  surtout 
lo  noyau  hniticulaiiaq  était  étudiée  dans  tous  s(‘s  détails  Idstologirpies. 

lieux  ans  après  la  session  de  .Nantes,  Kolpin  et  Alzheimer  donnèrent  do  l’état  du 
corps  strié  dans  hu  borée  d  •  Huntington  une  description  so  rapprochant  singulièrcunenl 
de  colle  ([iii  avait  été  faite  par  Anglade.  Il  est  d’autant  imdns  légitime  d’attribiuT 
aux  deux  auteurs  jirécités  lo  mérite  d’avoir  soupçonné  l'«  importance  patliogénique  » 
des  lésions  du  corps  strié  dans  la  chorée  chronique  do  Huntington  (pie  les  lésions  des 
noyaux  caudé  et  lenticulaire  avaient  été  déjà  nettement  mises  en  cause  à  la  si'anco 
du  12  janvier  190(1' de  la  Société  d(!  Médecine  et  de  Chirurgie  de  Hordeaux. 

A  l’heure  actuelle,  nul  ne  cont((ste  la  réalité  des  lésions  du  corps  strié  dans  la  (diorèe 
de  Huntington  ;  mais  on  tend  à  leur  assigner  des  limites  ([iii  seraient  celles  du  néo- 
strialum  comprenant  lo  putamon  et  le  noyau  caudé.  Cette  tendance  semble  réiiondre 
à  un  hosidn  do  réduire,  dans  le  corps  strié,  la  [dace  do  la  chorée  pour  on  faire  une  à 
la  rigidité  musculaire  et  aux  tremblements.  Obéissant  à  cotte  vue  de  l’esprit  on  en  est 
arrivé  à  cantonner  dans  lo  putamen  et  le  noyau  caudé  les  lésions  de  la  clioréo  clironiipie, 
dans  lo  globiis  pallidiis  ou  paléo-striatum  celles  de  la  rigidité  musculaire,  du  tremblement, 
de  l’atliétose. 

Néo-striatum  et  |ialéo-striatum  ont  en  effet  une  structure,  différente  ;  mais  ce  n’est 
que  la  précision  dos  constatations  liistopatliologiques  (jui  permettra  do  conclure  déll- 
nitivement  sur  des  localisations  morbides  aussi  délicates  que  celles  dont  il  s’agit. 
S’il  apparaît  déjà  bien  démontré  qiio  les  mouvements  clioréiipics  et  atliétosiqiios  sont 
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occasionnés  par  des  lésions  prédominantes  dans  le  corps  strié,  la  discussion  demeure 
ouverte  sur  le  point  de  savoir  si  une  partie  seulement  de  ce  corps  strié  est  clioréo  ou 
athétogène  et  si,  pour  une  même  localisation,  une  variété  de  lésions  correspond  à  une 
variété  do  symptômes. 

Car  dans  le  corps  strié  on  n’a  lias  localisé  que  la  chorée,  l'athétose  et  le  syndrome 
de  Vogt-Oppenlieim.  D’autres  maladies,  en  nombre  toujours  croissant,  se  le  disputent  : 
la  maladie  de  Wilson,  la  pseudo-sclérose  do  Westplial-Strumpel,  le  spasme  de  torsion, 
la  maladie  de  Parkinson,  le  Parkinsonisme  postencéphalitique,  pseudo-bulbaire, 
rhumatismal,  les  tremblements,  voire  la  i  atatonie  et  le  torticolis. 

Ce  qui  importe  pour  la  recherche  de  la  vérité,  c’est  do  glaner,  dans  cos  revendications, 
les  faits  qui  s’inscrivent  pour  ou  contre  la  localisation  des  mouvements  choréiques 
dans  le  néo-striatum,  de  la  rigidité  musculaire  et  du  tremblement  dans  le  paléo-striatum. 

Le  rapporteur  rapiielle  et  discute  les  résultats  obtenus  jiar  les  autours  qui  ont  étudié 
le  corps  strié  dans  dos  maladies  ou  syndromes  divers.  Mais  ce  qui  ressort  jiarticu- 
lièrcmcnt  ici,  c’est  sa  contribution  personnelle  ;  il  décrit  successivement  ce  qu’il  a  vu 
dans  la  chorée  chronique  de  Huntington  ;  dans  les  chorées  associées  à  des  paralysies  ; 
dans  la  chorée  du  jeune  chien  ;  dans  l’athétose  ;  dans  la  maladie  de  Parkinson  ;  dans 
les  syndromes  parkinsoniens  jiostencéphalitiques  ;  dans  les  syndromes  parkinsoniens 
pseudo-bidbaires  ;  dans  la  maladie  de  Little  ;  la  sclérose  tubéreuse  ;  le  tremblement 

De  l’exposé  des  faits  M.  Anglade  déduit  les  conclusions  suivantes  qu'il  soumet 
à  la  discussion  du  Congrès  : 

L’agitation  motrice  choréique,  la  folie  musculaire,  ne  semble  pas  pouvoir  exister 
sans  que  le  corps  strié  soit  le  siège  d’une  lésion  étendue  et  profonde.  Dans  la  chorée 
chronique  de  Huntington,  cette  lésion  se  caractérise  jiar  la  formation  de  plaques  fibro- 
myéliniques  et  névrogliques,  jiar  une  invasion  astrocytaire  abondante  et  générale, 
par  la  dégénérescence  et  la  disparition  dos  cellules  ganglionnaires  ;  toutes  les  parties 
du  corps  strié  sont  atteintes  ;  le  globus  pallidus  l’est  un  peu  moins  que  le  putamen, 
le  noyau  caudé,  le  noyau  amygdalien.  Reste  à  savoir  si  les  altérations  du  corps  strié 
sont  d’ordre  tératologique  ou  inflammatoire  ;  si  elles  agissent  directement  ou  par 
iriitation  do  la  voie  iiyramidalc  dans  la  capsule  interne  ;  si  les  lésions  corticales,  évi¬ 
demment  responsables  do  la  démence  choréique  associée,  collaborent  ou  non  à  la  pro¬ 
duction  des  mouvements  désordonnés. 

L’athétose  parait  résulter  d’une  lésion  do  mémo  ordre  qui  frapperait  plus  spécia¬ 
lement  le  globus  pallidus. 

La  rigidité  musculaire  du  type  parkinsonien,  avec  ou  sans  tremblement,  s’aefom- 
pagno  toujours  d’une  altération  ]>rofondémont  destructive  du  «  locus  niger  «.Cette 
lésion,  devinée  par  Brissaud,  bien  mise  en  évidence  par  Trétiakoff  et  Foix,  dépasse 
do  beaucoup  en  intensité  toutes  celles  qui  lui  sont  associées.  Les  cellules  de  la  substance 
noire  sont  détruites  par  Ilots;  ainsi  que  l■’oix  l’a  fort  bien  remarqué  ;  dans  ces  ilôts 
la  névroglio  remplace  les  cellules,  formant  des  plaques  au  centre  desquelles  il  y  a  ordi¬ 
nairement  un  vaisseau  (Anglade).  Ces  caractères  interdisent  que  l’on  attribue  à  la 
blessure  du  «  locus  niger»  la  signillcation  d’une  altération  secondaire. 

Les  lésions  du  globus  pallidus  et  de  ce  que  l’on  a  appelé  le  système  pallidal  sont 
in  Uniment  i>lus  discrètes,  sauf  lorsque  la  rigidité  musculaire  est  incorporée  dans  des 
syndromes  complexes. 

La  conception  d’un  syndrome  pallidal  superposable  au  syndrome  parkinsonien  no 
repose  pas  sur  des  données  anatomo-cliniques  décisives.  Il  est  vraiseirblablo  que 
le  parkinsonisme  no  procède  pas  do  lésions  strictement  cantonnées  dans  un  terri¬ 
toire  cérébral.  Celles  du  «  locus  niger  »  sont  les  plus  évidentes,  les  plus  accentuées,  mais 
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non  les  seules.  Par  ordre  de  fréquence  viennent  ensuite  les  altérations  du  noyau  rouge, 
de  la  protubérarcc,  du  cervelet,  de  la  substance  grise  des  cornes  antérieures  de  la 
moelle  épinière. 

Chez  les  parkinsoniens  postencéphalitiques,  la  rigidité  musculaire  coïncide  souvent 
avec  de  la  «  rigidité  psychique».  Il  est  logique  de  supposer  que  la  corticalité  cérébrale 
ne  se  désintéresse  pas  plus  des  troubles  de  la  motricité  volontaire  que  de  son  jeu  normal. 

Les  tremblements  do  faible  amplitude,  qui  ne  sont  pas  d’origine  cérébelleuse,  pa¬ 
raissent  occasionnés  par  des  lésions  du  mésoncéiilmle. 

Le  tremblement  sénile,  lorsqu’il  se  limite  à  l’extrémité  céphalique,  coexiste  avec  une 
sclérose  jirédominanle  de  la  substance  grise  iirotubérantielle. 

Discussion, 

M.  VimoEii  (de  nordeaux)  ne  ]iout  consentir  à  appliquer  aux  malades  figés  et  brady- 
kinétiipies,  après  l’encéphalite,  le  terme  de  rigidité  musculaire.,  lequel  implique  la 
notion  d’une  rétraction,  d’un  raccourcissement  avec  modification  de  la  consistance, 
et  même  du  chimisme.  Il  no  croit  même  pas  qu’il  y  ait  chez  eux  un  trouble  du  tonus, 
]diénomèno  physiologique  caractérisé  jiar  un  état  permanent  do  tension  du  muscle 
sous  l’influence  du  système  nerveux.  Ses  recherches  grajihiques  avec  .M.  Ilesnard  et 
son  expérience  clinique  le  conduisent  à  penser  que  ces  malades,  nullement  empêchés, 
]iar  on  no  sait  quello  contracture  inexistante,  de  mouvoir  leurs  membres  ou  leur  physio¬ 
nomie,  sont  capables  d’exécuter  les  actes  les  plus  délicats  ;  mais  ils  le  font  mf  exerçant 
continuellement  leur  effort  volontaire  ;  c’est  ([u’il  y  a  chez  eux  un  déficit,  une  perte 
des  automatismes  qui  constituent  l’activité  hahituclle,  mais  facile,  de  l’homme  normal  ; 
aussi  les  malades  suppléent-ils  à  ce  déficit  par  une  volonté  pcriiétuellement  tendue  ; 
ce  sont  «  des  condamnés  au  mouvement  volontaire  à  perpétuité  »,  et,  à  cause  do  cette 
intervention  toujours  nécessaire  de  leur  effort,  ils  en  arrivent  à  présenter  uno  répu¬ 
gnance  absolue  à  toute  activité,  répugnance  qui  explique  tous  leurs  symptômes  mus¬ 
culaires  et  poychiques. 

M.  Claude  (de  Paris)  défend  l’existence,  chez  ces  malades,  d’un  trouble  du  tonus. 
11  suffit  de  les  examiner  pour  constater  chez  eux  un  état  tonique  de  leur  musculature, 
uno  certaine  tension  musculaire  un  |)nu  élastique  lorsqu’on  change  leurs  membreis 
do  position  cl  ((u’on  his  tire  de  cet  état  d’immobilité  rigide  dans  lequel  ils  so  placent. 
Cet  état  d’hyiiertonus,  peu  acce.ntué  chez  certains,  mais  constant,  peut  aller,  chez 
d’autres,  jusqu’il  la  contracture  généralisée  et  absolue,  en  tous  points  comparable, 
dans  son  intensité,  à  la  contracture  pyramidale  dont  elle  se  différencie  pourtant  par 
plusieurs  caractères. 

Parmi  les  arguments  de  tous  ordres  en  faveur  de  l’hyportonus  des  encéphalitiques 
et  des  parkinsoniens,  il  faut  donner  une  [ilace  importante  aux  observations  d’ordre 
élcctrologique  faites  par  M.  Claude  avec  do  nombreux  autours,  dont  Cl.  Vincent  ;  la 
contraction  faradique,  en  particulier,  offre  chez  beaucoup  d’entre  eux  un  reliquat 
tonique  évident.  Enfin,  l’analyse  de  leurs  réflexes  montre  également  uno  tendance 
à  réagir  do  façon  hypertonique. 

M.  lIiisNAnn  (do  Bordeaux)  répond  aux  arguments  île  M.  Claude  en  déclarant  qu’fi 
son  avis  on  fait  un  véritable  abus  du  terme  on  voulant  caractériser  tous  cos  faits  par 
un  trouble  do  la  fonction  tonicpie.  Ces  malades  sont  souvent  onraidis,  présentant  un 
relief  musculaire  particulier  ;  mais  pas  toujours,  tant  s’on  faut.  Certains  sont  même, 
à  la  palpation  et  à  l’oxidoration  clinique,  des  relùchés,  des  hypotoniques,  quoique 
étant  iiarfaitoment  immobiles  et  figés  ;  il  ne  faut  pas  confondre  l’hypertonus  avec 
lo  défaut  do  décontraction  dont  so  plaignent  les  malades.  Ceux-ci,  au  repos  complot, 
sont  relâchés,  et  il  faut  uno  sollicitation  motrice  (réfle.xo  électrique  psychique  surtout) 
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pour  déclencher  l’état  psycho-musculaire  spécial  qui  les  caractérise.  Cet  état  est  d’ailleurs 
variable  i)erpétuellement;  il  disparaît  au  cours  de  l’action  volontaire,  ce  qui  est  en  con¬ 
tradiction  avec  la  définition  du  tonus,  état  permanent. 

En  ce  qui  concerne  les  faits  électriques,  ils  sont  d’ordre  banal  et  existent  chez  d’autres 
malades,  dont  certains  présentent  même  de  l’hypotonie  des  muscles  examinés.  Les 
prétendues  réactions  hypertoniques  peuvent  se  rencontrer  sur  des  muscles  ayant 
perdu  la  plus  grande  jiartie  de  leur  tonus.  Le  phénomène  faradotonique  des  encé- 
phalitiqucs  n’est  que  l’exagération  d’un  phénomène  normal,  que  l’on  provoque  chez 
tout  le  monde  en  épuisant  avec  une  bobine  à  fil  fin  le  chef  externe  du  trapèze.  Tous  ces 
faits  indiipient  seulement  chez  ces  malades  l’exagération  de  certaines  réactions  ou 
aiititudes  réflexes,  coexistant  avec  le  déficit  des  réactions  automatiques  supérieures. 

AI.  (InouzoN  (de  Paris)  ])artago  absolument  les  réserves  faites  par  M.  Anglade  sur 
la  tendance  exagérée  à  rapiiortcr  à  des  lésions  pallidales  le  syndrome  de  rigidité  muscu¬ 
laire.  11  a  vu,  récemment,  avec  M.  Bouticr,  un  cas  jiouvant  en  imposer  cliniquement 
liour  un  syndrome  familial,  pallido-pyrarnidal  (hyjiertonie  généralisée,  masque  figé, 
attitudes  forcées,  dysarthric  avec  signe  do  Babinski)  ;  l’autopsie  a  démontré  l’inté¬ 
grité  des  noyaux  centraux  et  la  présence  de  lésions  médullaires  et  mésocéphaliques.  Il 
faut  examiner  systématiquement  tout  l’axe  cérébro-sj)inal,  même  en  ])réscnce  do  lésions 
du  corps  strié  :  les  syndromes  de  rigidité  musculaire  peuvent  relever  de  lésions  du 
cortex,  du  locus  niger,  du  cervelet,  de  la  moelle. 

M.  llnsNAiiD  (de  Bordeaux)  jiroteste  également  contre  cette  tendance  localisatrice 
à  outrance  qui  voudrait  faire  de  la  bradykinésie  des  oncéphaliliques  un  syndrome 
inirerncnt  iiallidal.  Or,  sur  quels  faits  est  assise  cette  hypotlièse  de  l’état  ligé,  expression 
d’une  altération  pallidale  ?  M.  Anglade  fait  justice  du  prétendu  argument  anatomo¬ 
clinique  en  rappelant  :  1»  que  la  lésion  pallidale  seule  ne  crée  pas  le  syndrome;  2“  que 
ce  même  syndrome  peut  apparaître  en  l’absence  de  lésions  pallidales  (autres  que  les 
lésions  banales  généralisées  à  tout  le  système  nerveux).  Par  contre,  il  a  rencontré  dos 
lésions  intéressantes  du  locus  niger.  Et  sa  pratique  actuelle  le  conduit  à  soupçonner 
Poxistcnce  de  lésions  diffuses  :  médulaires,  mésocéiihaliquos,  etc.,  et  corlicales. 

Do  son  côté,  M.  Mesnard,  d’ajirès  ses  recherches  idiysiologiques  poursuivies  avec 
Al.  Verger,  admet  dans  cette  affection  l’existence,  non  d’une  exaltation  fonctionnelle, 
mais  d’un  déficil  des  automatismes  complexes  (avec  ou  sans  libération  d’automatismes 
plus  fixés  et  plus  simples,  comme  la  kinésio  jiaradoxale),  déficit  auquel  peut  suppléer 
l’action  volontaire  lorsque  l’effort  est  suffisamment  soutenu. 

Tous  ces  faits  s’accordent  ù  démontrer  que  le  syndrome  bradykinétique  esten  rapport: 
a)  avec  des  lésions  diffuses  (striées,  nigralcs,  corticales,  etc.),  Icsijuelles  pourraient 
intéresser  les  cycles  nerveux  d’une  activité  motrice  complexe,  intermédiaire  entre 
l’activité  purement  volontaire  et  l’activité  purement  réflexe  ;  b)  avec  des  lésions 
inflammaloircs  du  genre  do  celles  détaillées  par  AL  Anglade,  c’est-à-dire  beaucoup 
|ilus  destructives  qu’irritatives. 

II  semble  donc  qu’on  doive  renoncer  aux  explications  jiliysiopathologiqucs  fondées 
sur  l’hypothèse  du  système  iiallidal,  par  exemple  à  la  théorie  célèbre  do  H.  Iluni  . 
Pour  cet  autour,  toute  motilité  résulterait  de  la  composition  do  doux  mécanismes  :  le 
mécanisme  cinétique  du  mouvement,  d’une  part,  et,  de  l’autre,  le  mécanisme  statique 
de  la  posture  (lequel  interviendrait  sans  cosse  pour  stabiliser  et  régulariser  ce  mou¬ 
vement).  Quand  le  premier  est  lésé  en  quelque  point  (d’où  paralysie),  le  deuxième 
s’exalte  dans  les  centres  sous-jacents.  Dans  la  prétendue  «  rigidité  figée  »,  les  éléments 
pallidaux  de  la  voie  strio-spinale  sont  paralysés,  d’où  hyportonus  spécial  du  système 
postural  correspondant. 

On  peut  objecter  à  cotte  théorie  compliquée  que  :  1“  L’hypertonie  de  ces  malades  est 
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variable,  inconstant, c  ;  elle  peut  Otre  même  absente  en  l’absence  tie  tout  mouvement, 
ce  qui  est  contraire  à  toute  définition  classique  du  tonus,  état  essentiellement  per¬ 
manent  ;  2“  s’il  y  a  paralysie  (et  il  faudrait  le  démontrer),  il  est  impossible  d’exi)liquer 
Vaclion  vicarianie  de  la  volonlé,  fait  capital  ;  tandis  que  cette  action  de  suppléance 
s’explique  au  contraiiM!  très  bien  par  l’Iiypolbése  d’un  trouble  associatif. 

En  conclusion,  il  résulte  des  faits  anatomiques  apportés  par  M.  Anglade  et  des 
faits  physiologiques  apportés  par  M.  Verger  et  M.  llesnard  que  ce  syndrome  n’est 
pas  la  réaction  d’on  ne  sait  quel  «  système  ilu  tonus  »  à  des  lésions  excitantes,  mais 
l’expression  do  l’altération  d’un  vaste  système,  à  jieii  [irès  inlocalisable,  cortico-méso- 
céphalo-inédullaire  (surtout  mésocéplialilique)  de  raiitomatisme  supérieur  ou  com¬ 
plexe,  lequel  peut  être  suppléé  dans  son  fonctionnement  par  la  fonction  volontaire. 

II.  —  PSYCHIATRIE 

Les  Troubles  Mentaux  dans  l'Encéphalite  épidémique,  par  MM.  V.  TnuF.LLr. 
(de  Paris)  et  (1.  Petit  (de  Bourges)  (résumé). 

I.es  troubles  mentaux,  seuls  ou  associés  aux  troubles  organiques,  constituent  une 
partie  importante  de  la  symptomatologie  de  l’encéphalite  épidémiipie.  Parfois  fugaces, 
variables  ou  à  peine  indiqués,  ils  |ieuvent  ne  [las  retenir  l’attention  ;  mais  il  est  rare 
qu’ils  n’apparaissent  pas  avec  une  évidence  flagrante  à  quelque  |)ériode  de  la  maladie. 
11  y  avait  donc  lieu  d’examiner  à  part  les  modalités  psychopathiques  do  l’encéphalite 
épidémique.  Dans  leur  excellent  rapport,  .MM.  Truelle  et  Petit  envisagent  spécialement 
les  sym|>tômes  psychiques  les  plus  habituels  de  la  maladie  et  le  groupement  do  ces 
symptômes  en  syndromes  psychopathiques  filus  ou  moins  purs  et  différenciés.- 

Les  si/mplômes  psi/chir/iies  de  renréphniilc  épidémique.  —  Ils  sont  des  plus  variés. 
Le  [ireinier  est  la  léthargie  ;  c’est  un  état  de  somnolence  d’intensité  très  diverse.  Parfois 
il  ne  s’agit  ipie  d’obnubilation.  Le  [dus  souvent,  le  malade  semble  dormir  profon¬ 
dément,  mais  il  s’éveille  ipiand  on  le  secoue,  répond  juste  aux  questions,  imis  referme 
aussitôt  les  yeux  et  s’assoiqiit.  D’autres  aspects  cliniipies  ressemblent  davantage 
au  léthargoou  au  carus  classiques.  En  tout  cas,  le  syndrome  dit  léthargiipie  ne  répond 
pas  exclusivement  à  un  trouble  par  excès  de  la  fonction  hypnique  ;  avec  l’hypersomnie 
et  dos  crises  narcideptiques  coexistent  fréquemment  des  modillcations  pathologiques 
do  l’état  mental  :  aiiathie,  désorientation,  lenteur  de,  l’idéation,  délire,  tranquille,  etc. 
A  côté  d’ailleurs  dos  troubles  du  sommeil  par  défaut  (insomnie),  par  excès  et  par  inver 
sion  de  son  rythme  il  arrive  que  le  malade  voile  sous  un  masque  de  sommeil  (pseudo- 
somnolence)  soit  une  lucidité  entière,  soit  un  état  mental  plus  ou  moins  défectueux, 
allant  de  la  sinqde  aprosexio  avec  désorientation  et  indifférence  affective  h  la  contusion 
mentale  avec  stupeur,  agitation  ou  délire.  Durant  de  tels  états  crépusculaires,  l’activité 
de  l’automatisme  [lathologiipie  peut  demeurer  non  objectivée,  réalisant  une  «  psychose 
les  yeux  clos  »,  soit  s’extérioriser  sous  forme  de  marmottement,  de  propos  délirants, 
d’excitation  teintée  d’onirisme  et  de  confusion. 

Les  hallucinations,  pur  leur  fréipience  et  leur  variété,  dominent  le  tableau  clinique 
dans  les  formes  délirantes,  confusionnirlles  et  oniriques.  Visuelles,  auditives  ou  psycho¬ 
motrices,  sinqiles  ou  combinées,  elles  ont  trait  fréiiuemment  à  des  scènes  iirofession- 
neiles,  zoopsiques  ou  terri  liantes.  Le  délire  onirique,  qui  peut  alors  s’établir,  s’accen¬ 
tuant  quand  la  nuit  tombe,  s’accompagne  de  réactions  allant  du  rôve  parlé  au  rôve 
vécu,  avec  panopladiie.  (à's  étals  sont  cliniipiement  analogues  aux  délires  des  toxi- 
infections.  Maintes  fois,  dans  l’encéphalite  épidémique,  on  a  noté  chez  les  malades 
l’instabilité  à  la  croyance  de  la  réalité  des  visions  oniriques  •  si  les  idées  délirantes 
peuvent  persister  longtemps  après  l’épisode  hallucinatoire  (idées  fixes  post-oniriques). 
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très  souvent  aussi  le  malade,  au  milieu  de  son  onirisme,  rectifie  de  lui-même  ses  croyances 
morbides  dont  il  tait  remarquer  l’absurdité. 

Dans  certains  cas  les  obsessions,  phobies,  impulsions,  très  actives,  pouvaient  on 
imposer  pour  un  syndrome  dégénératif.  Les  illusions  visuelles  aggravées  par  les  trou 
Ides  oculaires,  ou  gustatives,  auditives,  etc.,  sont  liabituelles  ;  elles  s’accompagnent 
parfois  du  sentiment  d’étrangeté. 

Les  troubles  de  l’effectivité  aussi  sont  divers.  II  y  a  dos  périodes  d’indifférence 
affective,  parfois  conscientes.  L’hyperémotivité  avec  rires  ou  pleurs  exagérés,  les 
modifications  brus{iues  du  caractère  et  de  l’humeur  avec  inquiétude,  jovialité  o\i  tris¬ 
tesse  immotivées,  les  crises  de  colère,  le  puérilisme  teinté  ilc  maniérisme,  l’irritabilité, 
l’impulsivité,  etc.,  sont  symptômes  couramment  observés.  Les  modifications  de  l’éthique, 
avec  éclipses  subites  du  sens  moral,  sont  d’un  grand  intérêt  médico-légal.  L’anxiété 
se  montre  d’une  façon  prolongée  o>i  sous  forme  do  crises.  Les  paroxysmes  anxieux 
s’accompagnent  fiarfois  de  réactions  motrices  singulières  :  mouvements  choréiformes, 
contorsions,  ébauches  de  danse,  gestes  stéréotypés. 

Les  troubles  hystériformes,  mutisme,  convulsions,  altitudes  bizarres,  propos  étranges, 
réactions  discordantes,  exagérations  théâtrales  ont  été  signalés  i)ar  de  nombreux 
auteurs. 

Il  faut  souligner  l’importance  de  l’asthénie,  psychique  et  motrice,  qui  s’observe 
dans  les  phases  aiguës  aussi  bien  qu’au  cours  des  rémissions  de  l’encéphalite  épidé¬ 
mique  ;  par  son  intensité  et  i)ar  sa  persistance,  l’asthénie  constitue  même  parfois, 
pendant  des  mois  entiers,  l'expression  presque  monosymplomatiquc  de  la  maladie. 

Les  syndromes  psychopathiques  dans  l'encéphalite  épidémique.  —  Quand  ils  dominen 
le  tableau  clinique  par  leur  intensité  et  leur  persistance,  les  symptômes  psychiques  de 
l’encéphalite  é[)idémique  iieuvont,  malgré  leur  polymorphisme  et  leur  variabilité, 
se  grouper  en  syndromes  psycbopatbiques.  11  convient  tout  d’abord  d’envisager  le 
syndrome  léthargique  ou  iiseudo-léthargiquè  ;  irais  ici  il  sera  bien  spécifié  que  le  quali¬ 
ficatif  exprime  seulement  un  aspect  itilloresque  derrière  lequel  se  trouvent  et  se  Com¬ 
binent  les  troubles  de  la  fonction  hypnique  et  les  troubles  mentaux. 

Les  syndromes  confusionnels  ont  une  unité  psycho-pathologique  plus  ferme.  Carac¬ 
térisés  [lar  les  troublesdes  |ierceplions,  la  désorientation  dans  le  temps  et  dans  l’espace, 
le  retard  ou  la  lenteur  de  l’expression  volontaire,  la  prédominance  de  l’aulornatisme 
[isychique  ou  iisycho-moteur,  l’amnésie  ou  la  dysmnésic  consécutive,  les  syndromes 
de  confusion  mentale  peuvent  se  rencontrer  à  toutes  les  périodes  de  la  maladie,  soit 
sous  la  forme  de  sliqieur  ou  de  lor|)Cur  avec  ralentissement  idéalif  et  mutisme,  soit 
sous  la  forme  agitée  ou  délirante  ;  ils  s'accompagnent  fréquemment  d’onirisme  plus 
ou  moins  accentué.  On  en  a  décrit  trois  types  :  délire  confusionnel  et  onirique,  délire 
aigu,  confusion  mentale  avec  stupeur. 

Les  syndromes  dépressifs,  allant  de  l’asthénie  avec  tristesse,  semi-mutisme,  inapti¬ 
tude  au  travail  jusipi’aux  états  mélancoliques  avec  idées  de  dépréciation  physique 
et  morale,  d’aulo-accusalion,  d’indignité, sont  habituels  dansrencéphalilc  épidémique. 
Ils  marquent  [larfois  à  eux  seuls  la  période  initiale  do  la  maladie  ;  ils  peuvent  succéder 
à  un  syndrome  initial  confusionnel  ;  ils  peuvent  coexister  avec  un  syndrome  organique, 
notamment  avec  le  syndrome  parkinsonien. 

/  Les  syndromes  d’agitation  maniaque,  avec  excitation  verbale  ou  motrice  sans  con¬ 
fusion,  ont  été  signalés  soit  au  début  de  l’encéphalite  épidémique,  soit  plus  tardivement  ; 
l'agitation  peut  être  continue,  avec  jiaroxysmes  nocturnes,  soit  alterner  avec  des 
accès  de  dépression. 

Les  syndromes  déliraiiL  se  présentent  sous  doux  aspects  assez  dissemblables- 
Ou  bien  il  s’agit  do  délire  do  type  loxi-infoctioux  avec  agitation,  onirisme  et  généra. 
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Icmcnt  confusion.  Ou  bien  il  s’ag^it  de  délires  plus  ou  moins  systématisés  analogues 
aux  délires  iiiterprétatits,  aux  psychoses  iialliicinatuires  chroniques,  aux  psychoses 
paranoïdes.  Le  fonds  de  ces  délires  est  une  teinte  tlépressive  :  idées  mélancoliques, 
idées  lie  persécution.  Les  idées  hy[iocondriaques,  lors(pi’clles  exist(mt  seules  ou  qu’elles 
prédominent,  ixnivenl  en  imposer  pour  une.  cénestopalhie.  Ces  systèmes  (iéiirants 
sont  de.  caractèis^  souvent  transitoire  id  morhile  et  sont  sujets  à  écli[)ses. 

Les  syndromes  qui  restent  à  mentionner  tirent  leur  ligure  particulière  des  trou¬ 
bles  moteurs  associés  aux  symt)témes  i>sychiques.  L(t  syndrome  catatonique,  avec 
conservation  des  attitudes,  négativisme  ou  of)posilion  alternant  avec  la  flexibilité 
cireuse,  stéréotypies,  etc.,  est  souvent  observé  <lans  l’encéphalite  épidémique  soit 
de  façon  transitoire,  soit  de  manière  plus  prolongée  :  un  état  de  confusion  mentale 
avec  stupeur  et  mutisme  est  souvent  associé  à  ce  syndrome.  Son  association  avec  des 
modilicutions  de,  l’affectivité  du  caractère,  et  des  troubles  délirants  ou  psycho-senso¬ 
riels,  réalise  le  syndrome  hébéphréno-catatonique. 

L<!  syndrome  parkinsonien  est  assez  diversement  envisagé  par  les  auteurs  (piant  à 
l’étal  mental  concomitant.  Si  certains  prét(mdent  que  derrière  l’habitus  figé  l’intelli¬ 
gence  demeure  intacte  et  le  psychisim^  normal  ou  presipie,  il  n’en  est  pas  moins  certain 
(pie  des  troubles  mentaux,  parfois  triïs  accusés,  peuvent  accompagner  les  symiitômes 
parkinsoniens,  ceci  tout  aussi  bien  à  la  phase  dite  post-encéphaliticpie  (lu’à  la  période 
initiale  de  la  maladie. 

Le  syndrome  pseudo-paralytique,  le  syndrome  pseudo-korsakowicn,  le  syndrome 
épileptiforme,  rares,  ont  une  physionomie  assez  tranchée, 

Punnes  psijrJiiquen  nu  psiirlw-oriianiques  de  l'encéplicdile  épidémique]  types  cliniques. 
—  Essentiellement  protéiforme  par  sa  symptomatologie  et  acyclique  et  par  son  évo¬ 
lution,  l’encéphalite  épidémique  se  prête  mal  à  un  compartimentage  en  formes  diffé¬ 
renciées  ;  cependant  le  groupement  des  syndromes  psychiques  ou  iisycho-organiques 
réalise  des  aspects  susceptibles  d’ètre  dénommés.  Il  y  a  d’abord,  ou  il  n’y  a  pas,  de 
torm(^s  psychiipies  piiri'S  ;  tout  défiend  de  l’étroitesse  du  sens  attribué  an  ipialificatif  ; 
la  plupart  du  temps  les  formes  dites  psychiipies  [lures  de  l’encéphalite  épidémiiiue  sont, 
en  réalité,  des  formes  psycho-organiipies  ;  mais  les  troubles  somatiipies  sont  demeurés 
siiflisamment  contingents  ou  fugaces,  tardifs,  lointains  ou  effacés  pour  ipie  le.  syn¬ 
drome,  psychopathiipie,  par  sa  durée  et  son  intensité,  [laraisse  occuper  à  lui  seul  le 
tableau  cliniipie. 

Il  est  beaucoup  plus  fréipient  d’observer  des  formes  psycho-organiipies.  Caracté¬ 
risées  par  l’association,  la  combinaison  ou  l’alternance  des  syndromes  mentaux  et  des 
syndromes  organiques  les  plus  disparates;  ces  formes  offrent  les  aspects  cliniques  les 
plus  variés,  l'ar  rapport  à  leur  évolution  on  peut  distinguer  les  formes  psycho-orga- 
niipies  aiguës  ou’  hypertoxicpies.  les  formes  psycho-organi([ues  suhaiguës  de  physio¬ 
nomie  déjà  plus  complexe,  les  formes  mentales  ou  psycho-organiipies  prolongées  ou 
chroniques  qui  furent  d’abord  leniies  pour  séquelles  [isychiqiies  ou  psycho-organiques 
de,  l’encéphalite  épiilémiqne. 

Cette  maladie  semble  enfin  capable  de  créer,  révéler  ou  déclencher  des  psychoses 
banales  coniine  la  psychose  périodique  ;  nulle  observation  probante  de  démence  [iré- 
coce  post-encéphaliliqiie  n’aurait  été  jusqu’ici  publiée. 

Diuijwislic  piisili/  et  dif/érentiel.  —  Le  diagnostic  positif  des  formes  psycho-orga- 
niipics  est  facile  quand  les  signes  organiques  caractéristiques  de  l’encéphalite  épidé¬ 
mique  accompagnent  les  troubles  mentaux  ;  il  n’en  est  plus  de  même  quand  les  symp¬ 
tômes  organiques  font  défaut,  soit  qu’ils  aient  été  fugaces,  soit  qu’ils  n’aient  pas  encore 
apparu.  Un  psycho-diagnostic  est  ciqiendant  possible.  Ses  éléments  sont  constitués 
par  le  polymorphisme,  la  variabilité  et  la  mutabilité  extrêmes  des  syrnptémes  et  syn- 
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(Iromos  psychiques  ;  et  cependant,  à  côté  des  oscillations  perpétuelles  d’un  régime 
mental  sans  cesse  envoie  de  transformation  s’impose  souvent  un  trait  particulier,  phrase, 
geste  ou  attitude,  répété  de  la  même  manière  stéréotypée  pendant  des  semaines,  des 
mois,  des  années.  A  ce  tableau  s’ajoute  l’état  de  la  conscience  qui  peut  jiersistcr  intacte 
ou  réajiparaître  brusquement  ajirès  dos  manifestations  les  plus  confusionnelles  et 
les  ]ilus  délirantes.  Les  variations  et  les  éclipses  des  symptômes  mentaux,  leur  exaspé¬ 
ration  vespérale  constituent  des  indices  précieux  de  probabilité  en  faveur  d’une  encé- 
phalite  léthargique  dont  il  restera  à  cherclier  avec  obstination  les  signes  organiques, 
petits  ou  grands,  qu’on  soit  ou  non  en  période  épidémique. 

Le  diagnostic  différentiel  des  formes  mentales  ou  jjsycho-organiques  est  malaisé, 
l’encéphalite  épidémique  pouvant  prendre  le  masque  de  la  plupart  des  affections 
mentales,  comme  elle  tait  pour  les  affections  neurologiques. 

Le  priinoslic  des  syndromes  i)sychopathiques  de  l’encéphalite  épidémique  doit 
être  extrêmement  réservé.  Los  formes  accompagnées  d’un  délire  violent  peuvent  être 
rapidement  mortelles,  et  un  début  par  des  troubles  mentaux  légers  ou  intermittents 
n’implique  pas  nécessairement  une  évolution  ultérieure  bénigne.  L’encéphalite  épidé¬ 
mique  est  une  maladie  à  surprises  ;  on  ne  sait  jamais  si  elle  est  Unie,  ni  quand  elle 
finira.  En  tout  cas,  il  faut  garder  toutes  réserves  sur  l’avenir  des  syndromes  psycho¬ 
pathiques  traînants  dits  post-encéphalitiqucs  ;  i)e.ut-ôtre  ne  sont-ils  pas  tous  incu¬ 
rables  et  définitifs;  mais  la  plupart  de  ceux  qu’on  observe  actuellement  se  prolongent 
sans  amélioration  depuis  plusieurs  années. 

La  Ihérapeulique  des  formes  mentales  ou  psycho-organiques  de  l’encéphalite  épidé¬ 
mique  demeure  aussi  empirique  et  incertaine  que  celle  des  autres  formes  delà  maladie. 
On  devra  essayer  cependant  les  indications  usuelles  (abcès  do.  fixation,  uroformine, 
ponctions  lombaires,  autobémothérapie,  etc.)  ;  dans  les  formes  mentales  avec  agi¬ 
tation,  on  pourra  employer  la  balnéation  prolongée,  le  drap  mouillé,  les  injections 
de  sérum,  etc. 

Médecine  léqale.  —  A  peine  ébauebée,  la  médecine  légale  des  formes  mentales  de 
l’encéphalite  é|)idémique  apparaît  déjà  d’un  intérêt  primordial.  Un  grand  nombre 
de  réactions  médico-légales  dangereuses  pour  les  malades  ou  pour  leur  entourage  (vio¬ 
lences  et  agression,  tentatives  de  meurtre,  vols,  fugues,  dénonciations  calomnieuses, 
tentatives  de  viol,  attentats  à  la  pudeur,  exhibitionnisme,  suicide  ou  tentatives  do 
suicide)  ont  été  signalées,  nécessitant  parfois  l’internement  dans  un  asile.  Ces  actes 
peuv(mt  être  accom[)lis,  tantôt  au  cours  d’états  confusionnels  ou  crépusculaires,  tantôt 
durant  la  phase  prémonitoire  de  la  maladie  ou  i)endant  îles  rémissions  alors  que  le 
malade  semble  conscient  et  responsable.  Dans  tous  ces  cas  les  réactions  des  malades 
peuvent  être  suivies  d’une  amnésie  totale  ou  lacunaire.  Le  caractère  patliologique 
de  ces  actes,  parfois  coordonnés  et  d’apparence  logique,  peut  être  méconnu  ;  la  fré¬ 
quence  des  phénomènes  hystériformes  dans  les  formes  mentales  de  l’encéplialite  épidé- 
hiiiiue  peut  d’autre  part  faire  croire  à  la  simulation. 

Cet  aperipi  médico-légal  contribue  à  rendre  compte  do  la  complexité  des  problèmes 
soulevés  par  l’étude,  encore  incomplète,  des  manifestations  psychique  de  l’cncéiihalite 
opidémique  ;  il  s’agit  là  d’un  cha[)itro  nouveau  de  pathologie  mentale  ;  on  y  aperçoit 
les  syndromes  psychopathiques  les  plus  divers  groupés  autour  d'une  notion  étiologique 
commune,  la  toxi-infection  par  le  virus  de  l’encéphalite.  .\u  moment  oi'i,  sans  négliger 
le  rôle  du  terrain  et  de  l’hérédité  morbides,  la  psychiatrie  tourne  à  nouveau  tous  ses 
espoirs  vers  la  recherche  des  facteurs  étiologiques  du  groupe  des  toxi-infections,  l’étude 
des  syndromes  mentaux  de  l’cncé|)halito  épidémique  était  digne  de  retenir  particu¬ 
lièrement  l’attention. 
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Discussion. 

M.  Thuf.lle  (do  Paris)  ajoiito  qiiolqm's  mots  à  son  rapjiort  pour  insister  sur  cotlo 
particulariti'-  que  l(^s  trouhli^s  aigus  habituels  consistent  en  syndromes  plus  ou  moins 
dt’vies  de  la  confusion  mentale.  Mais,  à  côté  des  formes  transitoires,  qui  peuvent  se 
prolonger,  laisser  des  sécpielles,  etc.,  on  observe  toute  une.  série  de  /orme, s  chroniques 
d'cmhlée  dont  l’évidution  est  encore  mal  connue,  ne  pouvant  être  établie  par  un(î 
expérience  <le  trois  ans  seidemeid,.  —  Il  u’estl)as  encore  possible  depréciserle  diagnostic 
différentiel  de  rencé|ibalite  épidémique  avec  les  psycbos(es  infectieuses  banales,  malgré 
rinqiortance,  dans  la  première  infection,  de  la  variabilité  extrême  des  symptômes,  de 
leur  oscillation  particuliérement  accentuée. 

M.  CnecuuT  (de  liordeaux)  eslime  que.dansie  polymorphisme  des  réactions  mentales 
q\i’il  a  signalé  avec  Moutier  et  Calmettes  dès  1017,  il  y  a  eu  lieu  de  faire  une  place  à 
part  au  syndrome  pseudo-parkinsonien  ou  bradykinétique.  A  nordeaux,  on  peut  en 
comfrter  plus  de  200  obs(‘rvations  ;  à  I.yon,  Itériel  parle  de  1.00  cas  ;  il  en  est  de  même 
partout.  Ces  malades  sont  des  apathiques,  des  mornes,  des  indilTérents  à  l’effort;  leur 
faciès  figé,  plus  hébété  et  relôché  que  réellement  contracté,  leur  donne  un  aspect  tout 
à  fait  à  |)art,  qui  tient  plus  du  inyopathiqiie  qiu!  du  parkinsonien  vrai.  Tous  les  actes 
volontaires  sont  gênés,  ralentis,  et  d’autant  plus  cpi’ils  sont  plus  délicats  (coudre, 
s’habiller,  etc...).  Il  s’agit  d’un  trouble  volontaire,  dont  l’origine  ne  provient  pas  de  la 
raideur  musculaire;  les  actes,  à  certain  moment,  peuvent  s’accomplir  prescpic  normale¬ 
ment.  .Même  certains  actes  de  grande  amplitude,  une  fois  déclenchés  (marche,  course, 
mouvements  de  gymnasti(pie,  gestes  professiontuds,  danse,  etc...),  se  continuent  assez 
aisément  de  façon  autoinati(pie.  Le  trouble  volontaire  paraît  dû  à  la  perturbation 
dans  la  transndssion  de  l’ordre  :  le  malade  veut,  mais  l’ordre  qu’il  donne  est  exécuté 
avec  relard,  lentement,  et  avec  des  à-coups,  comme  s’il  y  avait  des  pannes  dans  la 

I  ransmission. 

M.  ConuioN  (de  Stephausfeld)  met  en  valeur  un  des  (mseignements  p.sychologiqiies 
d<‘  l’encéphalitc!  considérée  dans  si's  formes  ligées  ou  [»s(uido-parkinsoniennes.*L’état 
de  ces  malailes  indifpie  combien  inqioi-tant  est  le  je\i  des  divers  éléments  de 
la  motricité  dans  le  mécanisme  de  l’idéation  et  de  la  vie  psychi(pie.  11  existe  >in  parrallé- 
lisme  eid.n^  la  dilllculté  fjrésentée  [lar  ces  malades  dans  leurs  réalisations  motrices  mus¬ 
culaires  (!t  la  dilllculté  comparable  qu’ils  éprouvent  dans  la  mobilisation  d(^  leurs  images 
et  lie  leurs  idées.  C.e  fait  était  soupçonné  par  les  psychologues,  depuis  Itibot,  mais  il  est 
jiarticulièrement  [ilacé  en  lumière  par  les  manifestations  de  l’encéphalite. 

.M.  lli-.sNAui)  (de  liordeaux).  Il  faut  insister  sur  i'évotiiHon  très  curieuse  des  psychoses 
encéphalitiiiues  de  longue  durée,  en.  particulier  des  psychoses  méta-cncéplialitiques 
qui  surviennent  insidieusemeid,  [larfois  avec  un  retard  considérable,  après  l’épisode 
initial  passé  pinson  moins  inaperçu.  —  Les  formes  hnllucinaloires  ne  sont  pas  les  plus 
fréipieutes  jiarmi  les  formes  aiguës.  Il  existe  une /orme  Pf/ée  (liqu’i  ipii  inhibe  brusque- 
riieut  la  molrieitéet  peut  guérir  en  un  ou  deux  mois. —  Il  existe  deux  ty|ies  de  démences 
Iiosteneéphalitiipies  dont  les  rapporteurs  ont  peu  parlé  :  arriérations  enfantines,  états 
korsa  ko  viens,  et  surtout  «démence  figée  »,  survenant  à  la  longue  chez,  les  bradyk  inétiques 
voués  à  rimpiiissance  psychique  par  surmenage  de  l’effort  volontaire  nécessaire  pour 
les  opérations  psycidques  les  [ilus  simples.  —  .VI.  Ilesnard  demande  qu’on  s’attache  à 
préciser  le  diognoslic  avec  les  psychoses  infectieuses  banales.  La  constatation  d’un  trou¬ 
ble,  oculaire  ou  d’iincertaindegréde  parkinsonisme  sulllt-il  à  caractériser  l’encéphalite  ? 

II  croit  (pie,  sous  prétexte  d’encé|ihalite,  on  découvre  peu  à  peu,  à  l’époque  actuelle, 
l'immense  chapitre  des  psycho-encéphalites  infectieuses  (psychoses  lésionnelles  de 
Hégis  au  cours  des  toxi-infections  primitives  du  névraxe).  Quant  à  la  psychologie 
pathologique  de  raffectiün,il  y  voit,  non  un  trouble  du  tonus  musculaire  ou  psychique, 
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mais,  fait  manifesté  chez  les  figés,  qui  sont  les  malades  les  plus  caractéristiques 
de  cette  maladie,  un  défiict  des  automatismes  supérieurs,  avec  action  efficace,  mais 
pénibie,  de  la  volonté,  vicariante.  11  félicite  les  rapporteurs  d’avoir  mis  au  point  une 
question  tellement  importante  qu’elle  ouvre  la  voie,  en  neurologie  et  on  psychiatrie,  à 
une  ère  nouvelle. 

M.  ViNCHON  (do  Saint-Mandé)  pense  que  le  diagnostic  des  formes  psychiques  do  l’en¬ 
céphalite  doit  être  très  prudent.  Dans  les  complications  mentales  d’états  toxi-infec- 
tieux  à  évolution  prolongée  et  par  poussées  successives,  comme  le  paludisme,  il  est 
possible  d’observer  des  types  analogues  à  ceux  do  MM.  Truelle  et  Petit.  Les  formes  con- 
fusionnclles  dépressives  avec  anxiété,  les  délires  plus  ou  moins  systématisés  à  éclipses  se 
rencontrent  fréquemment  chez  les  paludéens.  Le  diagnostic  n’est  possible  que  par  l’exa¬ 
men  physique  et  le  laboratoire,  comme  dans  l’encéphalite.  La  ressemblance  du  rythme 
évolutif  a  réalisé  les  mêmes  aspects,  mais  la  notion  de  terrain  est  prédominante.  Elle 
expli(iue  le  contenu  des  délires,  leur  durée  et  leur  évolution.  Le  rapport  de  MM.  Truelle 
et  Petit  n’est  pas  scidement  une  description  complète  des  troubles  psycho-organiques 
de  l’encéphalite,  mais  un  document  important  qui  peut  servir  de  plan  pour  une  étude 
nouvelle  de  l’ensemble  de  la  psychiatrie  des  toxi-infections. 

M.  Paul  Voivunp.l  (de  Toulou.se)  décrit  Vaspecl  psychique  des  encéphaliles.  L’encé¬ 
phalite  épidémique,  malgré  sa  variabilité  clini(pie,  a  introduit  dans  le  cabinet  du  méde¬ 
cin  spécialiste  des  grandes  villes  >ine  catégorie  de  malades  ;  si  «  reconnaissables  »  quand 
on  les  a  déjà  vus,  que  le  domestique  chargé  de  ies  introduire  les  repère  d’un  coup 
d’œil,  à  l’expression  du  visage  ou  aux  gestes,  même  dans  des  cas  relativement  frustes, 
alors  que  le  médecin  traitant,  peu  entraîné,  les  a  souvent  étiquetés  de  diagnostics 
romantiques.  Ceux  que  V.  a  vus  peuvent  être  ainsi  classé.s  au  point  de  vue  de  leur  aspect 
psychique  :  a)  les  ralentis  ;  b)  les  indifférents  ;  c)  les  agités. 

a)  Les  ralentis,  de  beaucoup  les  plus  nombreux,  conservent  les  relations  normale.s 
entre  leurs  facultés  intellectuelles,  affectives,  volontaires.  Tout  est,  en  bloc,  ralenti.  Ce 
sont  les  «  bradyphréniques  »  de  Naville.  Us  superpo.seiit  à  ce  que  \'ergcr  et  llesnard  ont 
si  joliment  appelé  la  «  viscosité  musetdaire  »  une  véritable  viscosité  mentale.  —  h)  Les 
indifférents  sont  caractérisés  par  une  heureuse  altération  prédominante  de  leur  affec¬ 
tivité  qui  les  conduit  souvent  (mais  alors  il  y  a  aussi  diminution  intellectuelle)  à  une 
sorte  «  d’illusionnisme  puéril  ».  Non  seulement  ils  ne  s’in(puètent  pas  de  leur  état,  mais 
ils  répondent  presque  toujours  aux  questions  qu’on  leur  pose  sur  leur  santé  qu’ils  vont 
mieux.  —  c)  Les  agités,  i'.niin,  ne.  rapprochent  des  parkinsoniens  typiques;  il  y  a, 
parmi  eux,  les  pleurards,  les  tyranniques  et  les  an.rieu.r. 

V.  a,  d’autre  part,  noté  :  1»  L’influence  des  troubles  du  métabolisme.  Plusieurs  de  ses 
malades  ont  engraissé  exagérément.  Leur  aspect  psycliique  était  celui  d’un  ralenti  ou 
'l’un  indifférent  ;  2“  Les  maigres  et  les  myocloniques  semblent  appartenir  de  préférence 
au  type  de  l’agité. 

M.  Molin  de  Teyssieu  (de  Bordeaux)  .souligne  une  particularité  do  l’état  mental 
*108  parkinsoniens  post-encéphalitiques  :  c’est  l'inquiétude  hypocondriaque  et  l’extrême 
préoccupation  dont  font  montre  ces  malades  vis-à-vis  de  l’avenir  de  leur  maladie.  Ce 
trait  lui  a  semblé  commun  aux  divers  types  auxquels  faisait  allusion  M.  Voivenel  ;  il 
trappe  par  sa  discordance  avec  l’inertie  mimique  complète  ;  il  contraste  aussi  avec  l’eu- 
Phorie  ou  l’indifférence  souvent  notées  dans  tant  d’atitres  maladies  organiques  du  sys¬ 
tème  nerveux  central. 

mm.  Veroeh  et  Hesnard  (de  Bordeaux)  décrivent  Vêlai  mental  des  bradykinéliques 
^ncéphalitiques. — Très  spécial  et  indépendant  de  tout  symptôme  de  psychose  (contu¬ 
sion,  délire,  etc.),  il  consiste  avant  tout  dans  un  arrêt  plus  ou  moins  complet  du  courant 

la  pensée.  En  dehors  des  symptômes  apparents  d’ordre  moteur,  mieux  connus  (immo- 
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bilit6  figée,  inexpressivité  du  niasipie,  lenteur  des  mouvements),  lesquels  exigentde  la 
part  du  malade,  cunseient  de  son  trouble,  un  efl'ort  volontaire  soutenu,  le  malade 
éju'ouve  une  dilliculté  particulière  à  jienser.  N'éritalile  statue  vivante,  il  est  dépourvu 
d’activité  psycliiipie  intérieure.  L’attention  volontaire,  dès  ipi’on  aborde  les  tests  un 
peu  complexes,  reste  en  panne  :  l’altention  spontanée  ne  s’éveille  jias,  comme  norma¬ 
lement,  au.\  choses  ambiantes,  l'ait  capital,  toute  réflexion  exige,  comme  tout  acte 
musculaire,  un  effort  |)énible  ;  le  sujet  e.st  obligé  de.  rauluir  sa  [ji’iisci',  laquelle  ne  peut 
plus  s’exercer  dans  la  liberté  de  l’automatisme  quotidien.  En  (in,  ilest  apathiipie  affec¬ 
tivement,  se  désintéresse  de  ses  alTaires,  de  sa  famille  et  de  son  milieu,  cesse  bientôt 
de  s’afiliger  de  son  état  lamentable,  et  cette  hrailtjlhymie  devient  de  l’indifférence  abso¬ 
lue,  non  par  altération  primitive  de  l’alTectivité,  niais  par  impuissance  jisychique  et 
réiHignance  à  un  effort  répété.  On  observe  tous  les  degrés,  diqniis  la  simple  inscusilé 
p.iychti-matricc  jusqu’à  la  sliiitcur  lucide,  laipielle  peut  aboutir  avec  le  temps  à  un  affai¬ 
blissement  démetiliel  particulier  (démence  hgée). 

Tout  cela  tend  à  démontrer  :  1“  Au  point  de  vue  psyclitdaiiiyuc.  l’importance  du 
substratum  moteur  de  la  jiensée  et  celle  de  l’automatisme  conscient,  lequel  restreint 
le  rôle  jiro/ire  de  la  volonté  à  quelques  décisions  suprêmes  au  cours  de  l’activité  ordi¬ 
naire  ;  2“  Au  |)oint  de  vue  de  la  pliysiijpallKilaijiii  de  l’état  ligé  encépbalitique,  (pie  le 
trouble  essentiel  est,  non  une  hyperactivité  de  certaines  fonctions  motrices,  mais  un 
dé/icil  des  ailtomatismes  conqilexes  avec  suppléance  souvent  défaillante  do  la  volonté. 

M.\l.  Pai'i,  Voivi'.NKi.  et  Maiicui.  Hisiiii  (de  Toulouse)  ont  observé  la  démence 
dans  l’cncépludilc  chez  deux  malades  ;  le  diagnostic  causal  ne  tut  pas  sans  dilliculté. 

I.,  17  ans,  était  fébrile,  diplopie,  somnolence,  puis  myoclonie,  guérison  apparente 
1  mois  après  et  [leu  à  peu  apparition  du  parkinsonisme  sans  trenililement.  Progressi¬ 
vement,  en  1  an,  l’état  mental  se  transforme  chez  ce  jeune  homme  qui,  jiisipie-là,  était 
intelligent.  I.enteiir  psychique,  indilTérence,  puis  perte  des  souvenirs,  disparition  de 
l’autocritique  ;  gloutonnerie;  gâtisme  iiar  instants  ;  pas  do  négativisme  ;  dysarthrie 
légère  ;  la  déchéance  mentale  s’accentue  et,  un  an  après,  le  sujet  se  présente  comme  un 
imbécile. 

IL,  femme  de  38  ans,  sans  antécédents  pathologiques.  Encéphalite  en  février 
191!).  l’as  de  confusion  mentale.  Tout  semble  rentrer  dans  l’ordre  2  mois  iqirès.  En 
juillet  1919,  diminution  de  la  mémoire  et  de  l’affeetivité  ;  état  iiarkinsonien  très  net 
avec  hémi-tremblement.  En  mars  1920,  l’état  démentiel  est  accusé  :  la  malade  s’amuse 
imérilement  ;  elle  est  euplioriqiie,  satisfaite  de  tout  et  de  tous  ;  les  relations  les  plus  sim 
pies  de  cause  à  effet  lui  échaïqient ,  elle  fait  elTort  pour  comprendre  mais  ne  peut  ;  dysar¬ 
thrie  légère.  Ea  réaction  de  Wassermann  du  sang  est  négative.  Les  réactions  de  Wasser¬ 
mann  et  du  benjoin  du  liiiuidc  céphalo-rachidien  sont  négatives.  0,30  d’allnirnine  ; 
1,2  lymphocytes.  Jèn  féviier  1922,  même  état,  gâtisme.  Une  seconde  ponction  montre 
un  li(|uide  cé|)halo-rachidien  normal. 

Les  auteurs  font  le  diagnostic  différentiel  avec  la  paralysie  générale,  la  démimcc  épi¬ 
leptique,  la  démence  précoce,  la  démence  des  encéphalopathies  toxiipies  chroniques, 
un  état  confiisionnel  prolongé.  Aucun  des  deux  malades  n’a  pré.senté  de  symptômes 
coufusioiinels  jiendant  la  période  aiguë  de  l’encéphalile.  Le  diagnostic  de.  démence 
post-eiicéjihalitique  demande  de  sérieu , es  garanties.  L’étude  attentive  de  la  période 
initiale  de  la  maladie,  l’examen  complet,  tant  au  jioint  do  vue  humoral  ipie  somatique 
et  lisychique,  rassiiranee  d’une  complète  intégrité  intellectuelle  antérieure,  l’évo¬ 
lution  progressi\e  d’une  démence  globule  qu’on  ne,  saurait  rattachera  une  autre  cause, 
con.stiliK.nt  les  éléments  essentiels  de  ce  diagnostic  délicat. 

L’extension  des  lésions  du  mésocéphale  et  du  locus  niger  au  cortex,  leur  dilTusion, 
explique  anatomiquement  le  dévelopjicmunt  de  cette  démence. 
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M.  P.  Biîaussart  a  observé  un  ras  oCi l’encéphalite  simula  le  tétanos  tarait.  11  s’agit 
d’un  blessé  de  guerre  par  un  éclat  d’obus,  en  mai  1917,  qui  présenta,  en  janvier  1920, 
dos  troubles  .spasmodi(|ues  des  membres  supérieurs  et  de  l’abdomen  avec  dysartbric  et 
trismus  faisant  penser  à  un  éveil  de  tétanos  latent.  Sérothérapie,  puis  extraction  d’un 
éclat  d’obus  à  la  suite  do  laquelle  les  phénomènes  pathologiiiues  rentrent  dans  l’ordre, 
vers  mai  1920.  Réapparition  de.  phénomènes  pathologiques  en  fin  de  1920  allant  pro- 
gres.sant  Jus([u’à  l’heaire  actuelle  :  secoiis.ses  fibrillaires,  dysarthrie  ;  atteinte  du  facial 
inféric\ir  et  de  l’hypoglosse,  accès  épileptiformes  jacksoniens  au  niveau  de  la  face  avec 
anarthrie  ))assagère,  fatigabilité  psychique,  diminution  de.  la  mémoire  et  de  l’atten¬ 
tion.  L(!  diagnostic  de  tétanos  se  trouve  inlirmé  par  l’évolution  ultérieure.  11  s'agit 
d’encéphalite  avec  rémission  cl  reviviscence. 


III.  -  ASSISTANCE 

De  la  Sauvegarde  des  Droits  de  l’Individu  et  de  la  Société  dans  l’Assistance 
aux  Psychopathes,  jiar  M.  Paul  CounnoN  (de  Slephansfeld)  (résumé). 

Le  principe  de  solidarité  humaine  crée  pour  la  société  un  devoir  d’assistance  envers 
l’individu  malade  ;  et  h!  principe  d(!  liberté  individuelle  crée  pour  celui-ci  le  droit 
<l’acce.pL(ir  ou  de  refuser  cette  assistance.  Mais  le  iirinclpe  de  jirimauté  de  l’Intérêt 
collectif  sur  l’intérêt  imlividuel  donne  à  la  société  le  droit  d’imposer  cette  assistance 
quand  l’effet  en  est  de  conjurer  un  péril  ((ui  la  menace. 

L’imposition  ihis  mesures  thérapeutiques  et  |)rophylaotiques  du  temps  do  guerre 
(vaccinations,  opérations,  punition  des  mutilations)  prouve  que  dès  maintenant  la 
société  se  reconnait  le  droit  d’exiger  de  l’individu  le  maintien  de  l’intégrité  de  sa  vali¬ 
dité  quand  elle  en  a  besoin  pour  sa  propre  défense.  11  est  à  jirévoir  que  dans  l’avenir 
elle  se  reconnaîtra  le  même  droit,  même  en  temps  de  paix,  quand  elle  aura  pris  cons¬ 
cience  du  besoin  qu’elle  a  du  maintien  de  l’intégrité  des  individus  (lour  sa  propre  con¬ 
servation  (assistance,  obligatoire  des  toxicomanes,  alcooliques,  etc.). 

■Vis-à-vis  du  malade  mental,  la  société  a  un  devoir  d’assistance  dans  sa  personne 
parce,  qu’il  est  malade,  et  dans  ses  biens,  jiarce  que  c’est  mentalement  qu’il  est  maladiu 

A  ce  devoir  d’assistance  qui  jire.scrit  des  mesures  thérapeutiques  s’ajoute  un  devoir 
do  protection  qui  prescrit  des  mesures  préservatrices  chaque  fois  que  le  malade 
mental  est  dangereux  (protection  d’autrui)  ou  qu’étant  incapable  de  s’adapter  à  la 
vio  sociahs  il  proteste  contre  l’assistance  qu’on  lui  propose  (proUiction  de  lui-même), 
c’est-à-dire  (piand  le  malade  devient  aliéné. 

La  volonté  d’un  malade  mental  à  l’égard  des  mesures  dont  il  est  l’objet  doit  être 
prise  en  considération  du  seul  fait  qu’elle  s’exprime  avec  cohérence  et  constance.  KL 
chaque,  fois  qu’elle  est  prise  en  considération,  on  ne  peut  lui  faire  violence  qu'avec  les 
garanties  légales,  c’est-à-dire  après  intervention  de  l’autorité  publique. 

Les  mesures  thérapeutiipuis  d’assistance,  qui  sont  les  seules  dont  a  besoin  le  malade 
nie.ntal  et  (pie  le  méihicin  a  seul  ipialité  pour  prescrire,  ne  peuvent  donc  jamais  être 
inqiosécs  contre  la  volonté  de  l’inté.ressé.  Mais  elles  peuvent  lui  être  administrées  sans 
sa  volonté  quand  il  est  dans  l’incapacité  de  l’exiirimor. 

Les  mesures  préservatrices  de  protection  dont  a  en  outre  besoin  l’aliéné  et  dont  le 
■Uédecin  juge  ropportunité,  mais  que  seule  l’autorité  a  le  driiit  d’ordonner,  ou  tout 
au  moins  de  permettre,  doivent  toujours  être  imposées  à  l’aliéné.  Elles  le  sont  forcé- 
inentau  maladeinadaiitableà  la  vie  sociale  et  iirotesta  taire,  comme  son  nom  l’indique. 
I-llos  doivent  l’être  au  malade  dangereux,  même  s’il  acceptait  l’assistance,  car  il  importe 
<iu’une  barrière  soit  dressée  contre  le  danger  qu’il  représente. 

L’assistance  collective  doit  s’exercer  à  l’hépital  psychiatrique  dans  deux  sections 
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(lifféi'imios,  suivant  qu’il  y  a  ou  non  matière  à  iiroteclion  :  a)  Service  libre,  organe  d’assis¬ 
tance  llièra|ieuti([ue  pure,  destiné  à  liospitaliser  les  malades  mentaux,  régi  par  la  loi 
du  15  juilbd,  1H93  sur  l’assistance  graluil(  obligatoire.  11  ressemble  aux  autres  hôpitaux: 
1“  |)arce  que.  personne  n’y  est  hospitalisé  contre  sa  volonté  (dès  qu’un  malade  exprime 
la  volonté  cohérente  <le  partir,  ou  lors(pi’il  est  inconscient,  dès  que  sa  famille  veut 
le  reprendre,  il  doit  (piitter  l’hèpital)  ;  2"  parce  (pi’aucune  surv(iillanco  administrative 
et  judiciaire  ne  s’y  exerce  ;  S'  parce  que  les  aliénés  n’y  sont  pas  admis  (dès  que  le  malade 
mental  devient  aliéné,  il  doit  être  interné  à  t’a.  ile  avec  toutes  les  garanties  légales). 
L’hôpital  psychiatri((ue  se  distingue  seulement  des  autres  hôpitaux  en  ce  que  le  nombre 
des  malades  incapables  d’exprimer  leur  volonté  est  plus  grand. 

h)  Le  s(irvice  d’internement,  organe  d’assistance  thérapeutique  et  de  firotcction 
destiné  à  ladeuir  les  aliénés,  c’est-à-dire  les  malades  inailaptahles  à  la  vin  sociale  et 
protestataires,  ainsi  ([ue  les  malades  dangereux  ;  il  est  régi  par  la  loi  de  1S38.  (.l’est 
l’asile  actuel  tel  (pi’il  fonctionne.  Le  médecin  y  est  soumis  au  contrôle  des  autorités 
administratives  et  judiciaires.  Celles-ci  devraient  être  éclairées  par  le  conseil  d’un 
médecin-ins[)ecteur. 

L’hôpital  psychiatri((ue.  sous  la  direction  d’un  médecin  psychiatre,  logé  à  f)roxi- 
mité,  doit  être  installé,  à  la  campagne,  mais  près  d’un  centre  urbain  et  scientifique, 
avec  comme  satellites  nue  colonitï,  un  dispensaire,  un  patronage,  un  laboratoire 
permettant  l’nmvre.  de  prophylaxie  mentale  et  de  réadaptation  à  ta  vie  sociale  qui 
est  un  devoir  pour  la  société. 

Le  traitement  à  domicile  de,  l’aliéné,  presque  impossible  en  fait,  doit  comporter 
la  iléclaration  du  procureur.  (Jelui  du  malade  mental  n’en  exige  aucune,  une  séques¬ 
tration  à  domicile  ne  pouvant,  dans  l’état  actuel  des  nnnurs,  rester  ignorée.  A 
l’étranger  ne  doivent  être  déclarés  au  consul  de  h’rance  que  les  placements  dans  les 
asiles  fermés. 

Le  devoir  d’assistance  au  malade  mental  dans  ses  biens  serait  facilité  f>ar  l’adoption 
de  mesures  analogues  à  celles  de  la  curatelle  du  code  allemand,  qui  est  simple,  soiqde, 
et  respecte  la  part  de.  volonté  restée  saine  chez  le  psychopathe. 

Le  devoir  de  protection  <lù  par  la  société  aux  agiuils  chargés  de  l’assistance 
au  ]isychopalhe  devrait  comporter  l’assurance  contre  les  risques  [irol'essionnels  de 
tous  les  agents  des  services  publics  et  la  responsahilité  civile  des  personnes  ayant 
fait  sortir,  malgré  l’avis  médical,  un  psychopathe  devenu  depuis  l’auteur  d’un  dommage. 

Dans  une  espèce  aussi  mouvante  que  l’assistance  des  fisychiqiathes,  la  valeur  du 
médecin  sans  cesse  en  présence  de  prohlèmes  nouveaux  inqiorte  plus  que  le  luxe  des 
formalités  toujours  rigides  de  la  loi  mise  à  sa  disfiosition  pour  les  résoudre.  11  faut 
donc  lui  reconnaîtr-  un  droit  d’initiative  que  juslilient  d’ailleurs  les  garanties  de  savoir 
ot  de  moralité  exif'ées  de  lui. 

Le  contrôle  systématique  de.  la  société  sur  le  médecin,  nécessaire  et  incontestable 
en  ce  qui  concerne  l’opportunité  de  l’internement  (service,  fermé),  discutable  mais 
inutile  en  ce  qui  concerne  l’iqqiortunité  de  la  mise  et  du  maintien  en  traitement  (service 
ouvert),  est  toujours  et  partout  inadnussible  tn  ce  qui  concerne  le  traitement  lui-même, 
l’our  être  effectif  ce  contrôle  doit  être  exercé  [lar  un  psychiatre  agissant  comme  conseil 
do  l’autorité. 


Discussion. 

M.  Ci.AUDF.  (de  Paris)  résume  les  principes  des  droits  respectifs  do  l’individu  et  do 
la  société  dans  l’assistance  psychiatrique  et  propose  les  deux  formules  suivantes  : 
I  “  sujeh  inlernables.  Peuvent  être  privés  de  leur  liberté  et  internés  sous  un  régime  légal 
lo3  malades  chez  qui  un  étal  mental  pathologique  est  susceptible  de  provoquer  des 
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réactions  antisociales,  nuisibles  à  l’ortlre  public  ou  dangereuses  pour  les  personnes 
ou  pour  eux-même?  ;  2"  sujch  à  Irailer  en  liberlé.  11  est  justifié  de  conserver  des  établis¬ 
sements  de  cure,  publics  ou  privés,  des  psychopathes  non  protestataires  et  non  dange¬ 
reux,  meme  s’ils  sont  incapables  de  donner  un  consentement  libre  à  leur  hospitalisation, 
sous  la  réserve  (pie  ces  établissements  seront  placés  sous  le  contrôle  de  médecins  sp’i- 
cialistes  pris  parmi  les  experts  délégués  par  ^e  tribunal  et  qu’une  réglementation 
sjiécialo  interviendra  pour  la  protection  de  leurs  biens. 

MM.  CHARPENTinn  et  Uelmas  (de  Paris)  discutent  les  termes  do  ces  jiropositions 
pour  ce  qui  concerne  notamment  le  contrôle  des  maisons  de  santé  libres  et  le  prin¬ 
cipe  de  protection,  individuelle  et  pécuniaire,  des  iisychopathes  non  internables.  Ils 
précisent  ce  qu’il  tout  entendre  par  psychopathes  [irotestataires  et  indiquent  des  cas 
embarrassants. 

M.  Baruk  (d’Angers)  observe  que  la  loi  do  183H,  malgré  les  critiques  dont  elle  est 
aujourd’hui  passible,  renferme  les  dispositions  essentielles  concernant  tous  les  aliénés, 
non  seule.rmmt  dangereux  et  internables  do  faeon  absolue,  mais  aussi  inoffensifs  et 
susceptibles  d’étre  traités  à  leur  demande  ou  à  celle  de  h  ors  familles.  11  suf lirait  de 
précis(‘r  le  texte  les  concernant.  La  cpiestion  reviendrait  alors  de  rechercher  les  moyens, 
d’ordre  moral  surtout,  de  faire  disparaître  le  préjugé  public  sur  les  asiles. 

M.  Aiiaoik  (de  Bordeaux)  s’étonne  qu’on  ne  généralise  pas,  dans  toutes  les  villes 
pourvue, s  d’un  hôpital  (d  d’un  psychiatre,  le.  système  d’observation  et  de  Iraitement 
psychoiialhiques  cpi’il  a  organisé  à  Bordeaux  et  ([ui  existe  actuellement  dans 
divers  cenlr(!s  universitaires  comme  Paris,  Lyon,  Lille.  Les  services  de  ce  genre, 
qui  donnent  toute  satisfaction,  peuvent  être  ou  non,  selon  les  cas,  l’antichambre  de 
l’asile. 

M.  F.  Adam  (de  Rouffach)  regrette  que  les  orateurs  qui  viennent  de  se  succéder  à 
la  tribune  aient  trop  exclusivement  en  vue  l’organisation  de  l’assistance  à  Paris,  où 
les  f)sychopathes  qui  ne  sont  pas  internés  sous  le  nSgime  de  la  loi  de  1838,  dans  un 
asile,  peuvent,  en  effet,  trouver  dans  le.,  hôpitaux  des  spécialistes  capables  de  les 
soigner.  Il  peut  en  être  de  même  dans  c(!rtaines  grandes  villes  ;  mais,  en  général,  dans 
la  phq)art  des  départements,  le  psychiatre  de  l’asile  départemental  est  seul  à  prnu’uir 
et  à  iKiiiliiir  traiter  les  psychopathes. 

Or,  M.  Adam  soutient  que  la  loi  de  1838,  en  son  article  25,  permet  d’hospitalisor 
aux  frais  du  département  et  de  la  commune  les  malades  non  danrjereiiT,  mais  ayant 
hesoin  d’être  soignés  par  le  spécialiste.  Une  circulaire  du  14  août  1840  a  organisé  cette 
assistance.  (Ui  réservant  dans  chacpie  asile  un  certain  nombre  de  places  pour  ces  ma¬ 
lades,  Il  est  donc  possible  d’assurer  aux  |)sycho|)athos  légers,  en  attendant  des  m^  sures 
législativ((s  meilleures,  des  soins  dans  les  asiles.  C’est  ainsi  que,  grâce  au  système  dit 
<Jes  «  caisses  de  malades  »,  organisation  qui  assure  les  frais  d’hospitalisation  et  dont 
l’engagement  de  payer  est  considéré  comme  une  demande  d’admission  permettant 
le  idacement  volontaire,  l’assistance  aux  psychopathes  hSgers  indigents  est  assurée 
en  Alsace. 

M,  Mülin  de  Tkyssiuu  (de  Bordeaux)  estime  que  les  cas  d’espèces  sont  trop  nom¬ 
breux  pour  qu’il  soit  possible  de  codiller  ce  que  la  conscience  professionnelle  déter¬ 
minera  chaque  fois.  Il  est  dos  aliénés  non  protestataires  et  même  non  dangereux  aux¬ 
quels  le  médecin  a  droit  et  même  le  devoir  de  retirer  la  liberté.  Ce  sont  ces  malades, 
qui,  loin  d’être  une  chargo  pour  leurs  familles,  sont  pour  elles  une  source  de  bénéfices, 
lois  les  anciens  militaires  titulaires  d’une  pension  d’invalidité  de  100  pour  100, 
agrémentée  du  bénéfice  de  l’article  10,  et  dont  les  parents  sont  trop  soucieux  de 
continuer  à  jouir  d’une  rente  annuelle  de  0.000  francs. 

N’est-il  pas  toujours  préférable  de  faire  jouer  pour  eux,  malgré  leur  qualité  de  petits 
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mentaux,  les  formalités  d’internement  qui  permettraient  de  leur  assurer  les  soins 
auxquels  ils  ont  droit  ? 

M.  Mauiiioe  Quuntin,  représentant  le  Conseil  général  fie  la  Seine,  rappelle  éloquem¬ 
ment  l’intérêt  d’actualité  que  présente  la  (|U(istion,  socialement  essentielle,  de  l’assis¬ 
tance  aux  psyclaqiallKis  et  de  la  propliylaxie  mentale. 

On  crée  en  ce  moment  des  services  ouverts,  des  services  libres,  qui  fonctionneront 
surtout  par  la  voie  de,  la  consultation,  ouve.rte  à  tous.  Mais  il  est  nécessaire,  dans  ce. 
but,  de.  pouvoir  différencier  nettement  l'aliéné,  le  malade  internable,  d’une  part,  et, 
de  l’autre,  le  petit  psycbopatlie.,  (pie  la  bu  de  IH.'i.S  n’a  pas  prévu.  Il  faut  donc  définir 
l’aliéné,  non  pas  en  donnant  une  fjlose  de  jurisconsulte  —  c’est-à-dire,  comme  l'ont 
fait  M.\I,  O.  Halle.l,  puis  Antheaume,  puis  (flaude,  etc.,  en  insistant  sur  son  caractère 
daiifrereux,  antisocial  -  -  mais  en  fournissant  une  définition  médicale,  scientili((uo. 
l’ouiapnd  ce  malade  daiif'ere.ux  est-il  danf.fereux  ?  On  dirait,  par  exemple  :  «  L’aliéné 
est  le  malade  ([ui,  par  le  fait  d'une  affi'cLiun  mentale  principale,  a  perdu,  en  tout  ou  en 
partie,  le  contrôle  de  ses  actes,  sinon  d'une  l'aijon  continue,  du  moins  d’une  /açun  bubi- 
tiu'llc.,  et  |iour  bapnl  s’imposent  des  mesures  de  contrainte  appriqiriées,  soit  dans  l’in- 
lérèt  de  ses  concitoyens,  soit  dans  son  intérêt  propre.  » 

Ici  l’orateur  s'efforce  à  ipielquos  ininseils  de  prudence  sur  la  façon  dont  on  doit 
envisager  le  probKunc.  Si,  après  avoir  examiné  le  psychopathe,  ipii  est  venu  spoidané- 
menl  le  trouver,  le  psychiatre  est  amené  à  penser  (pi’il  ne  peut  le  rendre  à  la  liberté, 
va-t-il,  dépassant  la  mission  dont  il  est  investi,  le  retenir  au  moment  oii  le  psychopathe 
va  le  (piitter  pour  fermer  devant  lui  les  portes  de  l’asile  ?  11  semble  (pie  la  conscience 
professionnelle  se  soulève  contre  cette  violation  du  secret  et  cette  méconnaissance 
d’un  pacte  de  confiance.  Et  il  faut  l•(i(lo(lter  de  compromettre  ainsi  t’uMivre  (pii  est 
tentée.  .\près  avoir  indiipié  la  Hfi-ave  question  de  la  iirotection  de  la  liberté  individuelle, 
il  faut  cependant  envisaf'cr  celle,  contradictoire,  de  la  sficurité  imbli(iue.  Lar  on  ne, 
manijiiera  |ias  de  faire  à  celle  multi[ilication  des  services  ouverts  cette  objection  (pi’à 
force  de  vouloir  réduire  le  nombre  des  internés,  on  en  laisse  en  circulation  qui  deviennent 
bientôt  un  danifer  d’une  extrême  gravité. 

Ainsi  donc  l’assistance  libre  aux  psychopathes  ne  deviendra  une  institution  per¬ 
manente  et  durable  (pie  si  elle  est  ri'igiilarisée,  surveillée,  contrôlée,  par  l’intervention 
des  grandes  administrations  publiiiues. 

.M.  Cal.muls,  conseiller  général  de  la  Seine,  rappelle  à  son  tour  la  création  du 
service  libre,  de  Sainte- \nne,  refondu  à  lu  fin  de  décembre  dernier,  sur  l’initiative  de 
.\l.  II.  Housselle,  en  un  service  de  prophylaxie  mentale.  Ce  service  modèle  comportera 
une  organisation  de  tous  les  moyens  perfectionnés  de  traitement,  un  dispensaire  destiné 
à  plusieurs  fins  (pii  foiictionnern  tant  au  point  de  vue  de  l’examen  prfialable  des  ma¬ 
lades  (pie  des  e.onsiuls  courants  et  delà  vérillcation  des  aptitudes  professionnelles,  enfin 
des  laboratoires  permettant  de  faire  les  diffiTent-  examens  clini([ues  et  biologiques. 
Il  est  prévu  en  [dus  un  organisme  spécial  destiné  à  l’enseignement.  Un  tel  service 
réalise  la  plus  grande  partie  des  desiderata  médicaux  relatifs  à  l’assistance  des  psycho¬ 
pathes,  ([iielles  une  soient  la  nature  et  la  ijualité  de  leur  affection,  et  on  [leut  s’en  ins[iirer 
pour  multi|dier  les  services  de  prophylaxie  en  cette  matière. 

M.  t.MY  (de  lirux(dles)  ex|iriuie  sa  conviction  cpie  les  admissions  libres  dans  les  hôpitaux 
pour  maladies  menlales  permettent  de.  réaliser  eflicacement  le  traitement  des  psycho¬ 
pathes  b'igers  et  des  psyclionevroses.  1.  exemple  des  bitats-ljnis,  de  la  Hollande,  est 
à  citer  au  [loint  de  vue  de  l’utilité  et  de  l’eflicacité  de  ces  admissions  libres. 

l.es  turmaliléx  d'eiilrtr  dans  les  (d.ablissements  psychiatri(|ue.s  pourraient  être  pure¬ 
ment  médicales,  comme  c(li  (st  k  ili-.(  dm-,  h  \l  ii  ylanii  (Etats-Unis)  (simple  certi- 
licat  signé  de  dcu.x  médecin'').  Lu  création  de  strviccs  préliminaires  d'observaliun  cl 
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de  Iricge  est  un  principe  essentiel  qui  devrait  entrer  dans  toute  réforme  de  l’assis¬ 
tance  psychiatrique.  De  même  la  création  du  service  social  qui  se  développe  en  Amé¬ 
rique,  avec  le  concours  d’infirmières-visiteuses,  spécialement  éduquées,  est  une  mesure 
essentiellement  moderne  et  de  haute  importance  pour  l’étude  de  l’influence  du  milieu 
(tuberculose,  alcoolisme,  mortalité  infantile,  etc.).  L’esprit  de  suspicion  qui  règne 
encore  dans  la  plupart  des  législations  doit  disparaître.  Le  contrôle  des  étahlissements 
doit  être  médical,  compétent  et  discret.  La  propagande  des  Ligues  d'hggiène  menlale 
sera  très  utile  i)our  modiller  l’esprit  public,  ainsi  que  la  création  de  services  ouverts 
dans  les  hôpitaux  pour  maladies  mentales  et  toute  mesure  tendant  à  faire  se  rappro¬ 
cher  l’assistance  aux  malades  mentau.x  de  l’assistance  générale. 

A  la  suite  de  cette  discussion,  l’entente  n’ayant  jju  se  faire  sur  les  termes  d’un  vœu 
à  présenter  aux  l’ouvoirs  publics,  pour  [iréciser  les  desiderata  du  Congrès  en  matière 
d’assLtance  aux  psychopathes,  celui-ci  confie  cette  tâche  aux  diverses  Sociétés  savantes 
et  recommande  la  question  pour  le  programme  de  leurs  travaux  futurs. 


COMMUNICATIONS  DIVERSES 


Vues  de  Laënnec  sur  les  Causes  prédisposantes  et  le  Traitement  de  la  Folie, 

par  M.  Lagriffe  (de  Quiniper). 

Le  grand  clinicien  breton,  qui  fut  l’auditeur  de  Pinel,  ne  resta  pas  indifférent  à  la 
psychiatrie.  En  1820,  à  jiropos  du  volume  II  de  VEssai  sur  l’indifférence  en  maliére 
de  reiigion,  publié  par  son  compatriote  Lamennais,  Laennec  lui  adressa  une  note 
qui  fut  adjointe  aux  éditions  ultérieures  du  livre.  L’invenUuir  de  l’auscultation  y 
recommande  le  traitement  de  la  folie  i)ar  l’isolement  et  la  contrainle. 

Do  la  valeur  et  de  l’importance  en  Clinique  Mentale  de  la  Réaction  du  Benjoin 
colloïdal,  jiar  M.  Lagriffe  (de  (Juimper). 

Il  y  a  des  inégalités  dans  les  résultats  en  raison  de  l’instabilité  du  produit  employé. 
-A'éanrnoins,  sur  80  cas,  toutes  les  fois  (pie  le  Wassermann  a  élé  positif,  la  réaction  du 
benjoin  le  fut  également  :  celle-ci  s’est  montrée  jiositivc  aussi  dans  un  certain  no.idire 
de  cas  où,  malgré  un  Wassermann  négatif,  la  sp''‘cillcité  était  soujieonnée.  D’autre,  part 
la  forme  de  la  réaction  fut  toujours  en  parfait  accord,  non  seulement  avec  les  résultats 
lie  l’examen  cytologique,  de  lu  recherche  de  l’albumine,  mais  encon^  avec  la  cliniijue  : 
la  sy|)liilis  du  névraxe  et  la  paralysie  générale,  dont  le  |ironostic  ct-I  si  différent,  no 
donnent  pas  la  même  formule. 

Valeur  séméiologique  de  la  Réaction  du  Benjoin  colloïdal  en  Neuro-psychiatrie, 

par  MM.  P.  Voivenel  et  M.  Hiseii  (de  Toulouse). 

La  réaction  du  benjoin  colh'ldal  de  (luillain,  Ouy-Laroche  et  Léchelle  peut,  dans 
(;uelquos  cas,  imiioscr  un  diagnostic  de  syfdiilis  du  névraxe,  alors  ipio  la  réaction  de 
Wassermann  est  négative  et  demeure  telle  à  plusieurs  reprises.  Ces  faits  ne  sont  pas 
très  rares  ;  aùssi  convient-il  d’en  faire  connaître  qiiehpies  exemples  démonstratifs 
qui  soulignent  la  haute  valeur  séméiolcgiijue  de  la  réaction  de  Ouillain.  Les  auteurs 
npiiortont  notamment  2  cas  de  méningites  syphilitiques  avec  réaction  du  benjoin 
positive,  qui  avaient  été  considérées  comme  des  méningites  tuberculeuses  parce  que  la 
réaction  do  Bordot-Wassermann  était  négative  dans  le  liquide  céphalo-rachidien. 

En  somme,  au  cours  de  méningites  syphilitiques  authentiques,  la  réaction  de  Guillain 
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peut  être  nettement  positive,  alors  que  la  réaction  de  Wassermann  est  et  demeure 
négative  pendant  un  certain  temps.  Dans  ces  conditions,  lorsque  auront  été  éliminées 
les  causes  d’erreur  bien  connues  de  la  réaction  colloïdale  (hémoglobine  dissoute,  liquide 
xantliochromique),  on  accord(^ra  à  cette  réaction  la  liante  valeur  diagnostique  à  laquelle 
elle  peut  légitimement  prétendre. 

Sur  les  Disproportions  entre  les  Moitiés  supérieure  et  inférieure  du  corps 
(Paratrophies),  |iar  IIkmiv  Mnion:  (Communication  avec  projections). 

De  même  qu'il  existe  des  asymétries  dimidiées  entre  les  deux  moitiés,  droite  et 
gauche,  du  corps  humain,  de  même  on  observe  couramment  des  disproiiortions  entre 
les  deux  moitiés  supérieure  et  inférieure. 

Ces  disjiroportions  peuvent  déliendre  d’une  inégalité  dans  le  développement  de  l’un 
quelooiupie  de.s  tissus  constitutifs  d(‘  l'organisme,  ou  de  tous  ces  tissus  simultanément, 
'l'an tôt  il  s’agit  d'anomalies  évolutives  d’origine  congénitale, tantdl  d'affections  surve¬ 
nant  à  un  Age  plus  ou  moins  avancé.  Des  premières  portent  généralement  à  la  fois  sur 
le  sipielette,  les  muscles,  la  peau  et  ses  dépendances.  Les  secondes  peuvent  frapper 
cliaipie  système  isolément.  Exemples  :  Les  atrophies  facio-scapulo-thoraciques  de 
la  dystrophie  musculaire  ipii  émacient  la  moitié  supérieure  du  corps,  ou,  inversement, 
la  paraly.  ie  pseudohypertrophi((ue  ipii  développe  exagérément  la  moitié  inférieure. 

■Mais  ce  sont  surtout  les  anomalies  de  la  répartition  du  tissu  graisseux  ipii  modilient 
les  proportions  respectives  d.,s  moitiés,  supérieure  et  inférieure,  du  corii, . 

.\  cet  égard,  une  affection,  décrite  de|iuis  peu,  la  lipodystrophie  progressive,  réalise 
\in  syndrome  morphologiriue  fort  intéressant.  Tandis  (pie  dans  le  haut  du  cori>s,  tête 
comprise,  la  graisse  disparait,  non  seulement  au-dessous  de  l’enveloppe  cutanée,  mais 
dans  toutes  les  régions  où  existent  normalement  dns  coussinets  adilieux  (boule  de  Bichal, 
ri'gions  cervicale,  deltoïdienne,  mammaire,  etc.),  au  contraire,  Icsdépôts  graisseux  s’hy- 
pertrophient  dans  la  moitié  inférieure  du  corps,  sous  le  tégument  entier  et  dans  les 
lieux  d’élection  (régions  fessière,  antéro-externe  des  cuisses,  du  genou,  etc...) .  Les  sujets 
atteints  de  cette  affection  semblent  constitués  par  deux  tronçons  appartenant  à  des 
individus  différents  :  l’un,  le  supérieur,  maigre  à  l’extrême,  l'autre,  l’inférieur, 
exagérément  gras. 

Dr,  cette  dysharmonie,  si  saisissante  dans  ces  formes  pathologiipies,  n’est  que  l’exa¬ 
gération,  —  la  caricature,  pourrait-on  dire,  -  d’un  état  morphologique  qui  s’observe 
frérpiemmenl  che?;  la  femme.  Chez  celle-ci,  en  effet,  les  bourrelets  adi|imix  sont  nor¬ 
malement  plus  développés  dans  la  moitié  inférieure  du  corps,  et  un  grand  nombre  de 
femmes,  la  disproportion  entre  le  revêtement  graisseux  de  l’arric’ire-train  et  celui  de 
l’avant-train  (‘st  eonsidérabh',  toujours  à  l'avantage  du  premier,  et  cela  à  l’état  de 
parfaite  santé.  On,  retrouve  souvent  ces  mêmes  caractéristiipies  mor[diologiqucs  chez 
des  adolescents  mêles  et  chez  des  adultes  entachés  de  féminisme  nu  d’infantilisme. 

l'our  expliquer  ces  dis[)roportions,  on  peut  admettre  l’existence  d’un  déficit,  tantiH 
congénital,  tantc'd.  acquis,  des  centres  trophi(|ues  segmentaires  de  la  moelle  ou  des 
centres  sympathiipies  correspondants.  Et  de  même  ipi'on  conçoit  l’existence  d’asy- 
métri((sdimidiées(hémiatrophies  ou  hémihypertrophies)  en  relation  avec  les  déficits  ou 
des  prédominances  d(i  centres  trophi(pies  d’un  c<Hé  du  cori)S,  de  même  on  peut  conce¬ 
voir  (pi’iine  [((‘rturbation,  portant  sur  les  étages  inférieurs  seulement  et  des  doux 
C()t('!S,  puiss(!  réaliser  C(  s  formes  paratrophiques. 

Dans  les  domaines  mot(uirs  et  sensitifs,  on  étudie  couramment  les  hémiplégies  et  les 
héndanesthésies  d’une  part,  les  jiaraplégies  d’autre  part.  Pareillement,  dans  le  domaine 
trophique,  on  doit  envisager,  non  seulement  les  hémiatrophies  et  les  hémihype.rtropiiics, 
mais  aussi  [(ar  analogie,  dos  Paratrophies. 
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Considérations  sur  les  Troubles  Psycho-moteurs,  i)ar  M.  Logre  (do  Paris). 

Dans  les  troubles  psycho-moteurs,  tantôt  le  trouble  mental  et  U  trouble  moteur 
SC  font  jicndant  (par  exemple,  débilité  mentale,  débilité  motrice)  :  c’est  le  parallélisme 
psi/clKjrwileur  do  Dupré  ;  tantôt  l’un  des  deux  états  donnne,  et  tend  à  provoquer 
l’autre  en  lui  imposant  sa  loi  et  sa  formule  cliniques. 

Parfois,  c’est  le  courant  psycho-mulenr  descendanl  des  troubles  jisyclio-motours  de 
l’byslério  (le  trouble  en  apparence  neurologique  est  essentiellement  psychiatrique  et 
guérit  par  i)sycliotbéra|iio).  Parfois  au  contraire,  c’est  le  neurologique  qui  permet 
do  comprendre  le  |)sycliologique  ;  le  trouble  moteur  l’emporte  :  courant  psyclw-moleiir 
ascendanl  qui  va  retentir  sur  la  sphère  inlellectuelle.  et  s’y  traduire  jiar  un  délire,  presque 
toujours  délire  d'influence  assez  souvent  transitoire  (par  exemple  dans  les  troubles 
psycho-moteurs  do  la  manie,  de  l’épilepsie,  de  l’alcoolisme,  de  la  cocaïnomaïue,  etc.), 
ou  qui  peut  aboutir  à  des  troubles  psychiques  plus  élémentaires  (par  exemple,  rire 
spasmodique  pseudo-bulbaire,  palilalie  parkinsonienne,  taebyplirénie  i>aroxystique). 
Dans  l’encéphalite,  on  jieut  observer  un  mirieux  si/ndrorne  ealalonuiue,  signalé  Jiar 
l’auteur  et  (pii  simule  la  catatonie  des  déments  précoces. 

D’où  la  double  orientation  des  recherches  :  étude  do  Vêlai  des  corps  slriés,  et  |dus 
généralement  du  système  nerveux  moteur  dans  l’hébépliréno-catatonie,  comme  l’ont 
fait  récemment  M.  Laignel-Lavastine  et  ses  collabora  leurs  ;  d’autre  part,  possibilité 
de  l’évolution  chronicpic  des  signes  calatoniquos  do  l’cncéidialite,  aboutissant  à  des 
démences  précoces  poslencéphaliliques  qui  ne  sont  jias  sans  exemple  et  dont  le  degré 
de  fréquence  reste  à  établir. 

Essai  de  Traitement  préventif  des  Accès  Maniaques  ou  Mélancoliipies,  par 

MM.  Dogue  et  Santenoise  (de  Paris). 

Los  auteurs  relatent  deux  cas  dans  lesquels  un  traitement  approprié  semble  avoir  agi, 
de  façon  préventive,  sur  des  accès  périodiques  à  retour  nettement  régulier.  Les 
auteurs  se  sont  efforcés  d’enrayer,  dans  la  jihase  critique  jiréparoxystiquo,  le  syn¬ 
drome  mis  en  évidence  par  l’un  d’eux,  avec  l'inol  :  accroissement  du  réflexe  oculo- 
cardiaque,  apparition  do  l’hémocla  io  digestive,  accélération  du  jiouls. 

Chez  le  premier  malade,  qui,  depuis  19  années,  était  atteint  de  (Kqiression  mélanco¬ 
lique  annuelle,  dur.  nt  5  mois,  et  survenant  à  é|)oque  fixe,  à  1  mois  près,  le  traitement 
(XX  gouttes  do  teinture  de  belladone,  XXX  gouttes  d’adrénaline  par  jour,  à  jiartir  des 
3  mois  qui  ont  précédé  la  crise)  provoque  les  résultats  suivants  :  décalage  de  3  mois, 
atténuation  très  remarquable  des  symptômes,  |iermettant  une  existence  |irati([uo 
presque  normale,  |ieut-ôtro  abréviation  de  la  crise.  Chez  la  seconde  malade,  atteinte 
depuis  3  ans  de  crises  de  manie  régulières,  survenant  tous  les  15jours  (l’internussion 
ne  dépassant  jamais  21  jours),  le  traitement  par  le  gardénal  (20,  puis  30  centigr.  (lar 
jour),  a  provoqué  des  résultats  très  comparables  ;  retard  (intermission  do  35  jours), 
atténuation  très  marquée  (manie  furieuse  remplacée  par  do  l’excitation  surtout  verbale), 
légère  abréviation  (crise,  de  quelques  jours  idus  courte  que  la  priécédente).  11  semble 
<luo  cette  médication  ait  agi  dans  les  deux  cas  sur  le  déterminisme  de  ces  accès  jisy- 
cliopathiques  coi.stitutionnels,  en  modiliant  de  façon  élective  l’équilibre  neuro-végétatif. 

Epilepsie  et  Pyo-pneumothorax,  par  M.  (Iommès  (de  Paris), 

Dnc  épileptique  soumise  au  gardénal,  et  sans  crise  depuis  ce  temps,  tait  une  légère 
congestion  pleuro-pulmonaire  banale  qui  entre  bientôt  en  défervescence.  Le  gardénal 
étant  supprimé,  une  crise  rcjiaraît,  ]iarticulièrcment  dyspnéique.  Quelques  jours 
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après,  manifestations  cliniques  d’un  pyopneumothorax  à  liquide  putride.  Pleurotomie, 
résection  costale. 

L’effraction,  au  cours  de  l’accident  comitial,  d’une  vésicule  pulmonaire  senible 
hors  do  doute. 

La  Cure  libre  et  familiale  dans  le  Traitement  des  Névroses,  par  M.  Paul 
Emu, K  Lf'vy  (de  Paris). 

Dans  la  majorité  di^s  cas  d’hystérie,  neurasthénie,  psychasthénie,  phobies, 
obsessions,  états  anxieux,  etc.,  celle  cure  libre  et  familiale  est  jiossible  d’emblée.  Elle 
se  relie  étroilemenl  à  la  méthode  (l'éducation,  ou  psyclwlliérapie  éducatrice,  établie 
par  l’auteur  comme  Irailcmenl  général  de  ces  affoclions. 

Dans  les  cas  parliculiéreme.it  graves  l’isolement  peut  être  nécessaire;  mOme  alors, 
ce  premier  stage  doit  être  suivi  d’une  seconde  [lério.le  de  traitement  d’adaptation 
progressive  du  malade  au  milieu  où  il  évolue,  c’csl-ù-diie  de  cure  libre. 
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La  Mécanique  du  Cerveau  et  la  Fonction desLobesFrontaux,  parL.BiANCiii  (do 
Naples),  traduit  par  les  André  Coi.lin  et  Sanguinfîti,  préface  du  P''Charlcs  Richet, 

un  vol.  in-8“  de  454  [lagcs  avec  62  figures  dans  le  texte,  librairie  Louis  Arnette,  Paris, 

1922. 

La  lUvue  Neurologique  a  donné  (no  4,  1921,  p.  380)  une  analyse  très  détaillée  de  l’in¬ 
téressant  ouvrage  du  P'  L.  Bianclii.  La  traduction  française  que  viennent  d’en  faire 
MM.  André  Collin  et  Sanguineli  sera  appréciée  comme  elle  le  mérite  et  contribuera  à 
diffuser  les  aperçus  très  personnels  de  l’auteur  italien  ainsi  que  scs  belles  expériences. 

R. 

Le  Langage  normal  et  pathologique,  par  Luis  D.  Espejo,  un  volume  in-8’  de  124 
pages,  Sanmarti,  édit.,  Lima,  1920. 

L’évolution  ontogénique  du  langage  est  la  récapitulation  des  phases  qu’il  a  successi¬ 
vement  traversées  dans  l’espèce  humaine  ;  le  langage  mimique  et  musical  a  précédé 
le  langage  verbal  et  les  centres  des  trois  formes  du  langage,  mimique,  musical  et  verbal 
sont  demeurés  indépendants. 

La  doctrine  classique  des  localisations  cérébrales  et  la  classification  des  troubles  du 
langage  de  Grasset  fournissent  à  la  clinique  des  repères  dont  il  serait  dif  Ocile  do  se  passer. 

En  dehors  des  trouhles  du  langage  de  cause  organiipie  il  y  en  a  de  fonctionnels,  appa¬ 
raissant  chez  des  névropathes  et  ayant  une  émotion  pour  origine. 

A  noter  enfin  les  dyslogios,  troubles  du  langage  d’origine  mentale  reproduisant  des 
phases  régressives  do  l’évolution  du  langage;  on  les  constate  dans  l’idiotie,  l’imbécillité, 
les  démences.  F.  Dkleni. 

Le  traitement  des  Séquelles  des  Blessures  Cranio-céréhrales,  par  Pictro  Bossi, 

1“  Coiwegno  nazionale  per  l’As.sislema  agli  liwalidi  Ui  (iuerra,  Milan,  déc.  1918. 

Ospcdule  magyiore,  n“  2,  février  192Ü. 

La  guérison  chirurgicale  d’un  blessé  cranio-cérébral  n’est  pas  sa  guérison  réelle  ;  les 
opérés  no  sauraient  être  jierdus  de  vuo  ;  leur  renvoi  pur  et  simple  do  l’hôpital  serait 
pour  eux  dangereux.  Ils  sont  on  effet  exposés  à  dos  complications  cérébrales  ou 
inéningitiquos  tardives,  à  des  altérations  locales  de  leurs  cicatrices,  à  des  troubles  ner¬ 
veux  ou  psychiiiuos.  L’éventualité  de  ces  séquelles  nécessito  uno  surveillance  médicale 
prolongée  des  blessés  cranio-cérébraux.  11  importe  (pi’elles  soient  bien  connues  et  c’est 
à  leur  élude  que  P.  Bossi  a  consacré  son  mémoire. 

Il  étudie  trois  groupes  du  cas  :  1“  Malades  guéris  eu  apparence  cl  qui  se  présentent 
ultérieurement  à  l’observa  lion  avec  dos  complications  tardives,  sinus  hstuleux,  abcès  céré¬ 
braux,  méningites  ou  méningo-encéphalites,  intolérance  aux  corps  étrangers; 2»  Malades 
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giKTis  do  Jour  blossure  mais  souffrant  il’aUfTations  dos  cicatrices  qui  adlièrent  ou 
non  avec  le  cràno,  la  diirc-nièro,  l’onc6[ilialo  ;  cas  d’ôpilepsin  jacksonicnne  ou  de  troubles 
des  fonctions  du  cerveau  ;  cas  de  brèclies  osseuses  considérables  nécessitant  une 
plastie  ;  3“  blessés  cra nie -cérébraux  avec  déficit  nerveux  ou  iisychiquc  susceptible  ou 
non  de  réédueation  ;  ce.  sont  les  invalid<-s  cérébraux. 

L’aute\ir  éludi(!  av(^c  tous  les  détails  utiles  les  lésions  iiroductrices  de  ces  séquelles  et 
la  symptomatologie  qui  l(‘s  (^xiirime  ;  il  insiste  sur  la  description  îles  traitements  appli¬ 
cables  aux  cas  divers,  sur  les  résultats  qu’ils  donnent,  sur  l’organisation  des  formalions 
bospitaliércs  où  il  est  utile  do  groiqier  les  malades  et  do  les  traiter  selon  les  meilleures 
métiiodos.  1-'.  Delini. 

Hemi-syndrome  Cérébelleux  (Hémiplégie  Cérébelleuse),  par  C  rsino  Bouret, 
Tlii'xe  de  Ilio  de  Janeiro,  183  pages,  tyi)ogr.  Leusinger,  1920. 

Ce  travail  conqiorte  une  partie  anatomo-cliniquoetune partie  expérimentale.  Dans  la 
première,  l'auteur  considère  avec  le  plus  d’intérêt  les  hémi-syndromes  cérébelleux  d’ori¬ 
gine  artériidle.  Dans  la  .seconde  il  expose  les  manifestations  des  lésions  unilatérales  du 
cervTdet  pratiipiées  et  vérifiées  chez  les  chiens  (photos).- 

Conclusions.  —  11  y  a,  dans  les  hénus[)hère.s  du  cervelet,  des  contres  distincts  pour  les 
membres  supéri(mrs  e.t  pour  les  membres  intérieurs  ;  leur  de.struction  ne  détermine  pas 
de  paralysies,  mais  des  troubles  do  l’étpiilibre,  de  la  coordination  des  mouvements,  etc., 
ces  troubles  s’observent  du  côté  de  la  lésion. 

La  dysmétrie  caractérise,  h-s  mouvements  actifs  dans  riiémi-syndromc  cérébelleux. 
Une  autre  caractéristique  est  la  passivité  des  attitudes  ;  les  mendires  peuvent  OIre  mis 
dans  les  attitudes  les  plus  incommodes  sans  que  l’animal  opéré  s’empresse  de  réagir  et  de 
la  corriger.  K.  Deleni. 

Maladies  du  Cervelet  et  de  l'Isthme  de  l’Encéphale,  par  le  I”'  II.  Claude,  et 

LÉv y-Vai.ensi.  1922,  1  volume  in-.S’’  ihî  440  pages  avec  104  figures,  fascicule  32 

du  Nouveau  Traité  de  médecine  Gilherl  et  Carnot.  J.-TI.  Hailtière  et  è’i/.s,  édit.,  Paris. 

La  i>athologio  nerveuse  s’est  enrichie  dans  ces  dernières  années  d’un  vaste  chapitre 
consacré  aux  affections  cérébi-llousos.  Do  divers  côtés  on  s’est  efforcé  do  faire  une  mise 
au  point  do  c.  tte  question. 

(;<!  nouveau  volume  présente  une  description  claire,  compréhonsible  même  pour  ceux 
qui  sont  peu  initiés  aux  affections  du  cervelet  et  de  l’isthme  do  l’encéphale.  De  nom¬ 
breuses  figures  .schématiques  et  cliniques  contribuent  à  faciliter  la  lecture  do  cet  ouvrage. 
Après  des  considérations  anatomo-physiologiipies  générales,  H.  Claude  (d  Lévy-Valensi 
abordent  les  malipliesdu  cervelet  ;  ils  exposent  d’abord  son  anatomie,  sa  physiologie,  la 
sémiologie  cérébidleuse  (symptômes  cérébello-labyrinthiques,  symptômes  cérébelleux 
purs),  le  diagnostic  du  syndrome  cérébelleux.  Puis  viennent  les  anomalies,  les  atrophies 
cérébelleuses,  les  tumeurs  du  cervidet,  les  abcès  ilu  cervelet,  les  trau ma  tismi-s  cérébelleux, 
le  cervelet  dans  les  maladies,  l’hémorragie  cérébelleuse,  le  ramollissement  du  corvehd,, 
les  maladies  familiales  à  manifestations  cérébelleuses. 

Les  maladies  des  tubercules  quadrijumeaux  sont  passées  en  revue,  après  un  exposé 
anatomique  id  idiysiologique. 

Les  maladies  des  [lédonculf  s  cérébraux  sont  étudiéesavec  un  soin  particulier,  en  sui¬ 
vant  le  mémo  jilan  :  anatomie,  physiologie,  sémiologie  pédonculaire,  hémorragies, 
ramollissement,  traumatismes,  tumeurs. 

Toujours  sur  le  même  jilan  vicnnimt  les  maladies  de  la  protubérance,  les  maladies  du 

Enfin  un  chapitre  important  est  consacré  aux  syndromes  conqilcxes  de  l’isthme  de 
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l’encéphale  (polioencéphalites,  ataxie  aiguë,  encéphalite  léthargique,  tumeurs  du  qua¬ 
trième  ventricule,  tumeurs  de  l’angle  ponto-cérébelleux,  syndromes  vasculaires,  sclé¬ 
roses  (lu  mésücéphale,  myasthénie  paralytique).  R. 

Rigidité  Pupillaire  et  Ganglion  Ciliaire,  recherches  histologiques  et  expéri¬ 
mentales,  par  Cristofo  Ri/./.o,  Livisiu  di  Palhol.  nervosa  e  mentale,  t.  25,  n»  11-12“ 

décemhre  ]t)2(). 

<hi  tend  à  considérer  le  ganglion  ciliaire  comme  le  siège  de  la  lésion  qui  détermine  le 
signe  d’Argyll-Rohortson  ;  mais  les  auteurs  ne  s’entendent  pas  sur  la  forme  et  la  nature 
do  cette  lésion  ni  même  sur  son  existence.  Dans  le  but  de  se  taire  une  opinion  G.  Riz.zo  a 
étudié  le  ganglion  ciliaire  de  neuf  sujets  aux  réflox'es  pupillaires  normaux,  do  huit  cas  de 
paralysie  générale  et  un  de  tabes  avec  Argyll-Robertson,  de  deux  cas  do  démence  para¬ 
lytique  avec  rigidité  pupillaire  absolue  (signe  de  Rochon-Duvigneaud  et  Ileitz),  de  deux 
derniers  cas  de  paralysie  générale,  l’un  avec  pupilles  réagissant  à  peine,  l’autre  avec 
bonnes  réactions  pupillaires.  G.  Rizzo  conclut  de  ses  recherches  ce  qui  suit. 

1“  Les  cellules  du  ganglion  ciliaire  provenant  d’individus  aux  réflexes  pupillaires  nor¬ 
maux  sont  de  deux  ordres,  à  savoir  grandes  ou  petites.  Les  petites  cellules,  surtout 
■situées  à  la  périphérie  du  ganglion,  ne  sont  en  dimension  que  du  quart  ou  du  cinquième 
des  grandes  cellules.  Gortaines  des  petites  cellules,  au  cytoplasme  incolore,  sont  rendues 
visibles  par  le  noyau  et  le  pigment  qu’elles  contiennent. 

2“  Ge  pigment  doit  être  considéré  dans  sa  qualité  et  dans  sa  distribution.  Le  pigment 
qui  a  la  qualité  de  présenter  les  réactions  de  celui  de  la  substance  noire  do  S(cmmering 
est  peu  abondant  ;  il  est  le  premier  é  paraître,  il  n’a  pas  do  tendance  à  augmenter  avec 
l’ége  et  on  le  trouve  exclusivement  dans  certaines  des  petites  cellules.  L’autre  pigment 
est  le  |iigmont  gras  commun  ;  il  est  le  second  à  paraître,  il  se  trouve  exclusivement 
dans  les  grandes  cellules  et  il  tend  à  devenir  plus  abondant  avec  l’âge  et  avec  la  prolon¬ 
gation  do  l’état  de  maladie. 

.3“  A  l’état  normal,  les  libres  des  racines  longue  et  courte  du  ganglion  ciliaire  sont 
beaiicoiq)  plus  fines  que  les  fibres  des  nerfs  dont  elles  se  détachent.  Pour  ce  qui  regarde 
l’oculomoteur  commun  il  est  possible  d’aflirmer  que  les  fibres,  destinées  par  la  racine 
courte  aux  muscles  intrinsèipies  de  l’œil,  sont  morphologiquement  autres  que  les  fibres 
destinées  aux  muscles  e.xtrinsècpies  ; 

4“  IJans  les  ganglions  ciliaires  provenant  de  paralytiques  ou  de  tabétiques  ayant  pré¬ 
senté  iie.ndant  leur  vie  l’Argyll-lbjbertson  ou  la  rigidité  pupillaire  absiduo  on  no  cons¬ 
tate  pas  de  dégénération  cellulaire  do  réelle  importance  ;  très  peu  de  cidlules  se  pré¬ 
sentent  avec  la  chromatolyse  ot  le  gonflement  du  protoplasma  ;  ce  sont  lésions  à  carac¬ 
tère  aigu,  imputables  à  la  maladie  aiguë  terminale  ; 

5"  Dans  les  cas  en  question,  les  méthodes  pour  le  connectif  ne  mettent  en  évidence 
aucune  réaction  connectivale  de  la  capsule  des  cellules  ni  cicatrices  susceptibles  de  témoi¬ 
gner  de  la  disparition  de  C(dlules  ; 

6“  Pas  do  dégénération  non  plus  dans  les  racines  du  ganglion  ciliaire,  dans  les  fibres 
ganglionnaires  ni  dans  jes  ciliaires  courts  des  paralytiques  et  tabétiques  atteints  de 
troubles  pupillaires.  Plexus  nerveux  du  muscle  de  Rrùcke  normal,  fibres  nerveuses  de 
l’iris  et  de  la  cornée  normales  ; 

7“  La  constatation  de  l’infiltration  lymphe-plasmocytaire  dans  les  ganglions  ciliaires 
des  paralyticpies  généraux  est  toujours  positive  ; 

8“  Les  méthodes  employées  dans  le  but  de  révéler  d’éventuelles  altérations  dos  nerfs 
ciliaires  des  paralytiques  et  tabétiques  à  rigidité  iiupillaire  ont  mis  on  évidence  la  dégé¬ 
nération  wallériennc  exjiérimentalo  des  nerfs  ciliaires  des  lopins  dans  l’épaisseur  du 
niusclo  de  Brücko,  di'  l’iris  et  de  la  cornée.  P.  Dut.eni. 


IIOI.OUUJOK.  — 
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Hizzo  (G.),  Rigidité  Pupillaire  ei  Ganglion  Ciliaire,  recherches  hislo-palhologiqms 
et  expérimentales  (Acadi'inia  niod.-fis.  fioreiilinu,  27  mai  1920.  Sporimentale,  t.  74, 
l'asc.  1-3,  janv.-jiiin  192Ü).  —  Une  Ic.sion  du  gauf,dion  ciliaire  nu  de  ses  racines  dans 
les  cas  où  existait  le  signe  d’Argyll-Holjertson  n’est  pas  démontrée. 

F.  DriLiiNi. 

Contribution  à  l’étude  de  l’Hérédité  morbide  chez  l’Homme.  La  Surdité  iami- 

liale,  sa  prophylaxie,  son  traitement,  par  G.  Guaukmuo,  Monographies  Olo-rhino- 

larijngologi(pies  inlernulionales,  n»  3,  420  pages  (d  32  lig.,  I.cgrand,  édit.,  Paris,  1921. 

Les  maladies  familiales  de  r(}reille  n’avaimit  pas  encore  fait  l’objet  de  recherches  sys¬ 
tème  tiipn^s.  f. 'auteur  a  purecindllir  [dus  d’une  centaine  d’arbres  généalogi(pies  de  ma¬ 
lades  al.teints  de  surdité  familiale  e,t  étudi(u'  la  maladie  sous  toutes  se.s  faces.  A  son  pro- 
]ios,  une  r'(^vu(^  estfait(^  des  théories  imohu-m^s  <h^s  maladies  fandliales.  Pour  ce  (pd  con- 
C(irne  la  surdité  progressiv(^  et  l’obi-sclérosf^  familiali^,  l’aubuir  dégage  des  indications 
rationnelles  (hi  prophylaxie  (d,  de  thérapeuticpie  s’opposaid,  à  nombre  de  traitements 
couramunuit  employés. 

Les  résultats  ih^s  prés(mtes  recia^rehe.s  sur  la  transmission  héréditaire  de  la  surdité 
chez  l’homnu!  élargissemt  nos  eouuaissances  sur  le.s  particularités  de  la  descendance 
normale  et  |iatliologi(pu^  ;àce  titre  ilsiulén^sseid,  h's  biologistes  et  tous  ceux  qui  s’oc¬ 
cupent  d’eugénique. 

Détail  iid,éressant  de  la  publication  :  le  travail  est  suivi  de  son  analyse  en  anglais, 
allemand,  itali(m  et  (^spagmd.  E.  F. 

Les  Synergies  Réflexes  Spinales  (observations  sur  des  Blessés  de  la  Moelle), 

par  Ludovieo  f'.AT'i'i.  /fie.  fli  J'alol.  nerrosa  e  menliile,  t.  24,  fasc.  3-8,  ji.  105-220, 

1919. 

Il  y  a  deux  systèmi^s  musculaires  des  membres,  l’extenseur  et  le  fléchisseur.  L’expé 
rience  d(!  la  décérébration  und,  im  évidema^  deux  (Citégoriits  di^  réflexes,  projires  chacun  à 
l’un  des  systèmes  musculaires  ;  ce  sont  les  réflexes  statiques  j)our  les  extenseurs, 
l(^s  réfli^X(^s  à  |)hases  pour  les  fléchisseurs.  Le,  ceiitn;  des  premi(U'S  (ist  situé  dans  hi  mésen- 
cépahle  ;  il  commaiidi^  les  coid.ractions  toni(pies  maintenant  l’attitude.  Le  centre 
réfliixe  d(,^s  fléchissiuirs  est  di^  sièg(;  spinal,  d’oi'i  la  facilité  d’observer  les  phénomèmïs 
dépendant  d(î  ce  centre  clac/,  h^s  animaux  à  nnndle  sectionnée  ;  ces  phénomènes  sont 
phasi(pi(‘.s  alternatifs,  et  consistent  en  une  succession  de  flexions  et  d'extensions  des 
membies. 

En  cliinipie  ces  |ihénomènes  sont  représentés  par  les  synergies  réfhixes  qui  portent 
<les  noms  différents  selon  li^s  auteurs  (pii  les  ont  décrits  (réflexes  de  défense,  réfiexes 
d’automatisme  médullaire).  L.  Gatti  u  idiservé  150  blessés  de  la  moelle  ;  il  a  souvent 
obtenu  le  réflexe  en  flexion,  rarement  le  réflexe  en  extension,  jamais  le  réflexe  ryth- 
miipie.  Souvent,  chez  les  blessés  de  la  moelle  dorsale,  à  para|dégie  sensitivo-motrice 
complète,  le  niflexe  en  flexion  est  accompagné  d’une  sensation  [lénible, généralement 
localisée  à  l’épigastre  ;  il  est  à  croire  qu’il  y  a  alors  participation  des  muscles  abdo¬ 
minaux  au  réflexe  en  fle.xion  ;  le  blessé  éprouve  la  sensation  de  côtes  tirées  vers  le  bas 
et  il  en  a  conscience  si  ses  côtes  se  trouvent  an-dessns  de  la  limite  de  l’anesthésie  ;  il 
est  [irobable  que  la  [iression  des  viscères  sur  le  diaphragne,  augmentée  par  la  contrac¬ 
tion  réflexe  des  parois  de  Labdomen.  a  une  jiart  dans  la  détermination  de  la  sensation 
désagréable. 

Il  existe  d’autres  synergies  réflexes  ayant  un  caractère  [ihysiologiipie  net  du  défense. 
Dans  deux  cas,  il  existait  une  synergie  s|)inale  «  de  fermeture  »  consistant  en  une  rapide 
contraction  bilatérale  des  adducteurs  et  des  fessiers  ipiand  on  venait  à  exciter  la  fieaii 
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du  pôrinùc.  Le  signe  de  Babinski  ferait  partie  des  réflexes  de  défense,  donc  du  réflexe 
on  flexion  ;  le  pliénomène  du  gros  orteil  est  lié  au  tonus  des  muscles  postérieurs  de  la 
cuisso  ;  l’iniiibition  du  tonus  flécliisseur  par  l’excitation  du  système  extenseur  (fara¬ 
disation  du  crural)  inliibe  le  Babinski. 

Si  les  réflexes  plus  compliqués,  tels  que  le  rythmique,  ont  nettement  la  signification 
de  la  rnarebe,  le  réflexe  en  flexion  apparaît  sim|dement  comme  un  mouvement  global 
de  rétraction  lié  aux  conditions  anatomiques  nerveuses  du  membre  inférieur.  Le  mou¬ 
vement  de  rétraction  .sort  aussi  bien  dans  le  pas  que  pour  le  retrait  du  membre  blessé  ; 
il  reproduit  les  mouvements  désordonnés  du  tout  petit  enfant  et  aussi  l’attitude  du 
fœtus  ;  c’est  sinqilement  un  mouvement  et  non  pas  un  acteayantsasignincation.Lors- 
(ju’il  existe  des  réflexes  croisés  ou  des  réflexes  rythmiques  il  s’agit  alors  do  la  synergie 
élémentaire  en  flexion  qui  réveille  d’autres  synergies  et  qui  de  la  sorte  confère  à  l’en¬ 
semble  des  mouvements  des  caractéristiques  physiologiques  bien  reconnaissables. 

Dans  la  s|)bèrc  génitale  de  l’homme  spinal,  il  y  a  persistance  à  lieu  près  absolue  du 
réflexe  biilbo-caverneux  même  dans  les  cas  de  lésion  médullaire  complète  ;  ce  réflexe 
est  presque  toujours  accompagné,  comme  chez  l’homme  normal,  do  la  contraction  du 
sphincter  anal  et  du  releveur  de  l'anus.  I-’érection  se  produit  facilement  au  cours  des 
manœuvres  de  recherche,  môme  che/,  les  blessés  à  paraplégie  sensitivo-motrico  totale. 
Ce  réflexe  s’accompagne  d’une  contraction  nette  des  biceps  siiranx,  et  quelquefois  aussi 
des  fléchisseurs  internes  de  la  jambe,  phénomène  (pii  ne  parait  pas  avoir  encore  été 

A  la  suite  de  cette  constatation  nouvelle,  l’auteur  a  étendu  ses  reciierchcsauxanimaux 
mâles  et  aux  hommes  sains  ;  il  a  trouvé  constamment  associé  à  la  contraction  dos 
muscles  bulbo  et  ischio-caverneux  celle  du  sphincter  et  du  releveur  do  l’anus  et,  dans 
la  jiroportion  do  60  0/0,  la  contraction  bilatérale  du  biceps.  Ce  idiénomèno  a  cependant 
des  caractères  différents,  surtout  au  point  de  vue  de  son  intensité,  chez  les  normaux  et 
chez  les  paraph'igiques  ;  il  s’agit  d’un  signe  nettement  exagéré  par  les  lésions  iiyranii- 
dales  ;  il  apparaît  ou  s'exagère  du  côté  de  la  lésion  motrice  dans  le  syndrome  de  Brown- 
Séquard  et  il  disparait  du  membre  affecté  de  sciatique.  Vu  l’étroite  homologie  dns  appa¬ 
reils  musculaires  de  la  région  dans  les  doux  sexes  il  y  avait  lieu  de  le  rechercher  chez  la 
femme  ;  on  l’y  retrouve,  accompagné  de  la  contraction  des  biceps  dans  57  0/0  des  cas. 
Comme,  la  contraction  du  biceps  se  produit  au  même  moment  ((ne  le  réflexe  bulbo- 
caverneux,  qui  est  un  réflexe  éminemment  génital,  et  comme  les  muscles  fléchisseurs 
de  la  jambe  sont  dans  l’espèce  humaine,  et  surtout  chez  les  animaux,  les  muscles  du 
co''t,  il  est  proliable  qu’il  s’agit  d’un  réfk^xe  à  signification  sexuelle. 

Les  synergies  réfle.xos  no  se  iiroduiscnt  pas  chez  l’iiomine,  dans  les  cas  de  lésion  spi¬ 
nale  totale,  avec  la  môme  intensité  ([ue  chez  les  animaux  d’expérience.  Cette  diffé¬ 
rence  est  facilement  expliipiée  par  la  [ilus  grande  délicatesse  du  névraxe  humain  et 
aussi  par  ce  fait  que  chez  l’homme  la  lésion  est  une  blessure,  chez  l’animal  une  section 
opératoire.  Les  synergies  ont  toutefois  leur  plus  grand  développement  lorsque  la  sépa¬ 
ration  entre  ies  centres  supérieurs  et  les  centres  inférieurs  est  davantage  physiologique 
qu’anatomique  (lésions  iHcomplètes).  Elles  apparaissent  précocement  et  elles  ont  un 
sort  variable  suivant  le  cours  de  ia  paralysie.  Souvent  stationnaires,  elles  finissent  d’autres 
fois  par  régresser  parallèlement  au  l'établissement  do  la  fonction,  soit  au  contraire  à 
nicsure  que  des  phénomènes  tout  opposés  s’établissent  (dystrophies). 

Dans  les  lésions  complètes,  les  synergies  sont  peu  évidentes  ;  dans  ces  cas  en  général 
on  observe,  comme  signe  d’activité  réflexe,  en  môme  temps  que  les  synergies  réflexes 
(réflexe  de  flexion)  le  réflexe  plantaire  et  le  bulbo-caverneux  avec  contraction  du  biceps. 
L.  flatti  n’a  observé  que  dans  un  cas  sur  150  l’aréflexic  absolue  au-dessous  de  la 
lésion. 

La  reciierche  de  ia  limite  inférieure  do  la  lésion  ))ar  la  méthode  do  Babinski  et  Jar- 


nivi 


AM  A  r.  Y  s  H  s 

Uowski  .'I  61,6  pr;il,iqu6e  par  l’iiutoiir  dans  lo  but  de  se  renrlro  compt,e  de  l’élat  de  la  inoelle 
dans  le.s  se.f;nients  les  plus  voisins  du  point  traumatisé.  Aux  observations  con  (irmatives 
il  ajouU;  eeci  qu’il  est  possilde,  rarenioiit  il  est  Vrai,  do  provo([uev  l(;s  syiuirgies  réflcXe.s 
aussi  liai-  de, s  stiiriulations  exercées  au-dessus  de  la  zone  d’anesl,liésie  ;  dans  les  easuje  ce 
jj;(uu'(!  il  y  a  lieu  d’admettre  que  la  contraction  à  type  normal  du  diapliragme, 
ilétermim's!  par  l'excitation  douloureuse,  arriv<i  à  excil, (!r  indirectemnnt,  [lar  conqu’cs- 
sion  des  viscères  abdominaux,  les  appareils  situés  tlans  la  zone  réfloxoj'èjic. 


Observations  Neurologiques  sur  les  Lésions  du  Système  Nerveux  par  Trau¬ 
matismes  de  Guerre,  jiar  (  Ittoiino  Russi,  un  volu]uein-l“de  227  [lagcs,  ti[i.  oporaia, 
Sassari,  1921. 


I.a  grande  guerre  a  fourni  aux  neurologistes  uu  rdiam[i  d’étude  immense  ;  l(!s  Irau- 
Mialisés  du  systè?iie  nerveux,  on  nondire  toujours  plus  graml,  affluaient  dans  les  for¬ 
mations  sanitaires  où  chacun  leur  consacrait  son  observation  la  i)lus  attentive  (d, 
s’efforçait  de  leur  donner  les  soins  les  mieux  approjiriés.  Ile  là  dos  progrès  rapides, 
tant  ilans  le  domaine  de  la  théorie  que  dans  celui  do  la  thérapeutique  neurologique. 
Dans  ces  deux  domaines,  l’icuvrc  dos  médecins  italiens  a  été  (Uinsidérable  ;  (die  est  uni- 
verselleirauit  iqqircci(''e  ;  la  jirésente  [udjlication  est  un  d(!s  ]dus  beaux  témoignages  do 
leur  application  laborieuse. 

Travaillant  d’abord  dans  un  hôpital  du  front  oii  il  organisa  um;  sorte  de  consultation 
nc,urologi([u(!  à  Tusago  d’un  groupe  d’hôpitaux  de  canq)agne,  )uus  directeur  du  Càmtre 
neurologifiue  do  la  Ilb  armée,  O.  Rossi  a  examiné  cpiclques  milliers  de  traumatisés  ner¬ 
veux  ((t  recueilli  les  documents  les  concernant.  I.es  plus  intéressants  et  les  plus  complets 
servent  de  base  à  son  livre,  qui  envisage  les  lésions  traumatiques  du  cerveau  et  do  la 
moelle  à  l'exclusion  des  blessures  des  nerfs  périphériques. 

Tes  chaijitres  successifs  (1((  la  partie  du  volume  relative  aux  lésions  de  l’encéphale 
étudient  :  l"  les  syndromes  tardifs  dus  à  la  rupture  dos  vaisseaux  par  ac.tion  indirecte  ; 
2“  la  symptomatologie  général((  des  traumatismes  encéphaliques  ;  3'>  la  symptoma¬ 
tologie  en  foyer  dns  lésions  encéphaliques  ;  d”  les  syndromes  [lar  lésions  siimdtanéos 
de  iiarti(!s  homologues  du  cerveau  ;  5»  les  symptômes  élémentaires  dans  certaines 
lésions  cérébrales  (voies  (jcidogyres,  paralysie  linguale,  troubles  spbinclériens,  troubles 
piqdllairc.s,  troubhis  des  réflexes,  syncinésies,  atrojddes  muscidairos,  convulsions)  ; 
H”  des  ob.serva lions  sur  queb]U((s  troubles  corticaux  de  nature  complexe  ;  7”  les  consé- 
((uences  tardives  des  traumatismes  encéidudiques  ;  8“  les  complications  infectieuses  ; 
9”  l’hémiplégie  fiar  lésion  de  la  carotide  ou  du  tronc,  hrachio-céphalique. 

Ta  [(artie  concernant  l((s  lésions  médullaires  expose  :  1“  les  éléments  du  diagnos¬ 
tic  de  la  nature  de  la  lésion  ;  2"  les  notions  do  to[)ographie  segmentaire  utiles  au  dia¬ 
gnostic  de  la  hauteur  dos  lésions  transvnrsal((s  complètes  ;  3“  la  symfitomatologie  dns 
lésions  transver.scs  de  la  moelle  et  les  (piestious  de  physiopathologie  qui  s’y  rattacluint  ; 
d"  les  lésions  transverses  coiiqdiquées  de  lésions  radiculaires  ;  5“  les  tableaux  cli¬ 
niques  des  lésions  médullaires  transversalerroint  incomplètes  {syncinésies,  Rrown- 
Séquard,  syndiaunes  par  lésions  pi(rcellair((s  des  voies  longues)  ;  6“  les  c,omplications 
infectieu.ses  (méningites  s|>inale,  abcès  médullaire,  infection  tétanique)  ;  7“  les  lésion.s 
radiculaires  ;  Soles  lésions  de  la  queue  de  chovid. 

T’ouvrage  est  comidété  [lar  une  suite  de  considérations  d’ordre  physioiiathologique. 
Ou  voit  qu’il  s’agit  en  somme  d’un  traité  d(i  traumatologie  cranio-cérébralo  présenté 
sous  une  forme  parfaitemetd,  ordonné(!  et  ([(u  a  l((  mérit(i  d((s  choses  vécues. 

V.  Dki.kni. 
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Etude  anatomo-pathologique  de  la  Commotion  Médullaire  directe,  par  Lucien 

Lounil,  Thèse  de  Paris  (104  pages),  Le  Frangois,  édit.,  1921. 

11  y  a  lieu  d’oiiposor  à  la  commotion  médullaire  indirecte,  dite  «  i)ar  vent  d’obus  », 
la  comnioLion  médullaire  directe  consécutive  à  un  traumatisme  rachiilicn  immédiat 
ou  médiat.  C(îll(!-ci  se  caractérise  par  un  ensemble  de  modifications  bistologiqiuis  parti¬ 
culières,  dont  le  terme  essentiel  est  la  dégénérescence  primaire  aiguë  des  libres  myéli- 
ni([ues  de  Claude  et  Lbermitte. 

Cli<!7.  trois  blessés  de  guerre,  l’étude  anatomo-pathologique  de  la  moelle,  contrôlée  par 
l’expérimentation  chez  l’animal,  a  iierrnis  à  Cornil  de  synthétiser  ainsi  les  lésions:  a)  la 
ilégénérescence  iirimaire  aiguë  des  fibres  à  myéline  sc  traibnt  par  une  atteinte  des 
cylindres-axes  qui  sont  moniliformes,  irrégulièrement  hyportropbiques  dans  la  plupart 
des  cas  et  plus  ou  moins  fragmentés  dans  les  formes  graves.  Parfois  les  fragments  cylin- 
draxiles  perdent  leurs  propriétés  argentaffines  et  iirennent  l’aspect  des  corps  hyalins  do 
Scbmaus.  De  plus  les  gaines  myéliniques  sont  considérablement  distendues  par  l’tndème 
et  la  réaction  névrogli(pio  est  très  minime  ;  cette  dégénérescence  primaire,  visible 
immédiatement  ai)rés  le  traumatisme,  se  distingue  donc  nettement,  tant  par  ses  carac¬ 
tères  morpbologitiuos  que  jiar  ses  |iropriétès  cbromatopbiles,  de  la  dégènér(!SC(mce 
secondaire.  La  topographie  des  lésions  affecte  un  type  assez  particulier,  se  limitant 
soit  au  territoire  marginal  de  la  moelle,  soit  à  des  foyers  insulaires  nécro tiques.  Elle  peut 
frapper  égabmient  I(îs  fibres  des  racines  postérieures.  Dans  tous  les  cas,  elle  ne  prés(!ntc 
jamais  la  systén-atisation  cordonale  ;  —  ô)  les  lésions  cellulaires  de  la  substance  grise 
sont  jteu fréquentes.  Lors(pi’onlesobservo,ellesso  traduisent  iiardelacbro?uatolyseavec 
gonflement  hydroiiique  de  la  cellule;  — c)  contrairement  à  l’opinion  classique,  l’Iiéma- 
tomyèlie  priuntive  comrnotionnelle  est  l’exception,  yuand  elle  existe,  il  s’agit  d’hémor¬ 
ragie  miscrocofùquo,  et  lorsqu’on  observe  des  bématomyélies  plus  abondantes,  elles 
sont  secondaires,  dévelojqiées  dans  un  foyer  de  ramollissement.  Quant  à  l’hémaloracUis 
commotionnel,  son  existence  reste  encore  à  démontrer;  —  d)  l’évolution  est  variable 
suivant  l’importance  des  lésions  :  dans  les  cas  bénins  (absence  do  fragmentation  cylin- 
ilraxile  et  dos  foyers  myélomalaciques)  on  assiste  rapidement  à  une  restauration  fonc- 
lionmdle  qui  semble  liée  à  la  disjiarition  de  l’tt'dème  médullaire.  Dans  les  cas  graves,  la 
myèlomalacie  jirovoque  un  syndrome  définitif  d’interruption  anatomique  totale  ou 
subtotale.  La  constatation  des  fibrilles  de  régénération  issues  des  racines  |iostèrieure.s 
ne  paraît  pas  aetuellemcnt  suflisante  i)our  laisser  espérer  une  restauration  pliysiolo- 
gi(iue  dus  fonctions  motrices  coordonnées.  E.  K. 

Deux  cas  de  Syndrome  de  l’Epicone  par  Blessure  d’arme  à  feu,  jiar  Guido 
Bull,  de  la  Soc.  méd.-chir.  dl  Paula,  n”  4,  1919. 

Deux  cas  intéressants  par  leur  netteté;  los  blessures  y  ont  réalisé  de  véritables 
lésions  expérimentales  chez  l’homme.  Dans  le  prender,  il  s’agit  d’un  hémi-syndrome  et 
la  radiographie  a  constaté  latéralement  la  présence  d’une  balle  i)armi  les  racines  de  la 
queue  de  cheval.  Dans  le  deuxième  cas,  la  dissociation  des  sensibilités  précise  la  nature 
do  la  lésion  ;  c’est  une  liématomyélie.  K.  Dülicni. 

Les  Troubles  de  la  Fonction  Vésicale  dans  les  cas  de  Blessures  de  la  Moelle  et 
delà  Queue  de  cheval,  par  Lionello  do  Lisi  et  Silvio  CoLOMniNi),un  volume  in-si'-' 
de  222  pages.  Lattes,  édit.  Turin-Gènes,  1920. 

La  physiologie  de  la  fonction  vésicale  est  inqirècise  et  souvent  contradictoire  ;  pour 
ce  qui  concerne  les  rapports  entre  le  système  nerveux  et  cette  fonction,  la  cliniipie 
n’avait  guère  retenu  de  cotte  physiologie  que  dos  données  assez  simplistes.  L’observa¬ 
tion  des  traumatisés  de  Ta.xe  médullaire  était  destinée  à  introduire  davantage  d'exac- 
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Uliidn  dans  rinlorprnlaliiiM  drs  faits.  I.a  cnllatinralion  dos  doux  autours,  l’iin  ncnro- 
loKiio  et  l’autro  ur(düî,Mslo,  (lovait  ôtro  iiarticiilièrcmoiit  Mcondo.  Leurs  olisorvatioiis 
dos  trouilles  dos  fonctions  vi'isicalos,  |)oursuivies  sur  un  grand  nonibro  de  blessôs,  ont 
abouti  à  dos  notions  |ir('‘.cises,  notaniinont  sur  la  dilatation  i>r6alablo  de  rnpiiareils[ihinc- 
térion  dans  la  miction  normale,  sur  riicholonnomont  et  l’engrcnomcnl  dos  contres  uri¬ 
naires  dans  la  nnadlo,  sur  la  conservation  ou  la  porto  du  tonus  du  de  trusoroudes  sphinc¬ 
ters,  sur  la  (piestion  de  l’automatismo  vésical,  sur  la  sensibilité  de  la  vessie  dont  le 
rôle  est  important  dans  le  di'icloncbomont  du  réflexe  do  la  miction,  sur  l’activité  rétloxü- 
geno  des  excitations  sensitives  superficielles,  etc. 

Ln  somme,  travail  consciencieux  et  intéressant,  utile  à  consulter,  qui  met  aupointet 
c.\pli(pie  la  sémiologie  vésicale  dans  les  traumatismes  médullaires. 

K.  Dur-iiNi. 


La  Préhension,  son  mécanisme  et  ses  modes,  par  .1.  Tii  .viiiniix,  Thèse  de  Li/on,  1921 . 

Une  étude  précise  de  la  prélionsion.  de  son  nnicanisme  et  de  ses  modes,  fient  seule 
pernadXre  d’aplirécier  avec  e.xactitiide  dans  (fuidlo  mesure  telle  ou  telle  paralysie,  tidle 
ou  bdle  mutilation  do  la  main  vont  entraver  son  utilisation  ot  omfiêchnr  l’nn  (fuelconque 
des  divers  modes  de  l’activité  profossionnolle.  Islle  nécessite  la  descrifition  minutieuse 
des  modes  de  prise  des  firincipau.x  outils  indispensables  à  l’activité  ouvrière,  et  doit 
être  basée  sur  la  connaissance  précise  de  l’anatomie  et  de  la  filiysiologie  analytiifue, 
c’est-à-dire  de  la  disposition  ot  du  rôle  de  l’apfiareil  ostéo-articulaire  et  de  l’appareil 
musculaire  de,  la  main,  tout  particulièrement  on  c6  qui  concerne  le  pouce,  dont  le  rôle 
est  primordial. 

L’appareil  muscidaire  du  pouce  comprend  deux  groupes  de  muscles,  dont  l’action 
est  toute  différente  ;  ceux  qui  placent  le  fionce  en  bonne  attitude  de  travailou.end’autres 
termes,  ipn  ouvrent  la  pince  (muscles  de  l’abduction  et  de  l’opposition),  ceux  qui  exé¬ 
cutent  le  travail,  font  mordre  la  pince,  et  (fm:  l’on  peut  qualifier  de  muscles  de  force 
fadducteur,  long  fléchisseur  du  ponce). 

La  paralysie  du  cidiital,  en  paralysant  l’adducteur,  rend  impossibles  ces  actes  de 
préhension  énergiiiuc  et  précise,  c’est  filus  encore  l’impotence  de  l’adducteur  que  la 
griffe  (fui  entrave  l’exécution  dos  actes  firofessionnels. 

La  fiaralysie  du  médian  perturbe  fdus  firofondément  les  actes  de  firéliension  en  frap¬ 
pant  les  muscles  de  rofiposition,  les  fb’icliisseurs  de  l’index  et  du  fiouce,  et  la  sensibilité 
des  trois  premiers  doigts.  lOlIc  onifiOclic  en  fiarticulier  la  ri'ialisation  de  la  fiinco  courbe, 
de  la  pince  longue,  c’cst-à-dii’o  tout  acte  de  firéliension  délicate  et  firéci.se. 

Oiiant  à  la  paralysie  radiale,  elle  gène  surtout  les  actes  de  préhension  en  enlevant  à 
la  main  toute  fixité  et  en  la  plaipint  en  a  ttitude  défavorable  pour  firendre. 

La  firotlièse  fiermot  do  corriger  on  grande  fiartie  les  troubles  qu  i  résultent  de  la 
fiaralysie  des  muscles  d’attitude  (extenseurs,  abducteurs  ot  muscles  do  l’ofiposition), 
mais  (die  est  inifiuissante  à  remédier  à  la  fiaralysie  des  muscles  de  force  (flécliisseurs  et 
adducteur  du  fiouce).  L.  K. 

Des  Tests  Objectifs  de  la  Restauration  Motrice  dans  les  Paralysies 
Périphériques,  fiar  ,\lax  [Pugi  iiMAr,,  Thèse  de  Lijun,  1921. 

Aux  fiaralysies  dues  aii.x  lésions  dos  troncs  nerveux  observées  en  neurologie  de  guerre 
ou  à  la  suite  d’accidenls  du  travail,  se  siipcrfiosent  souvent  des  troubles  moteurs  fiitliia- 
tiifiies  ou  simulés  (fui  mas(fuent  les  signes  d’amélioration  ou  de  restauration  motrice. 
Pour  (Hro  en  droit  d’aflirmer,  au  cours  des  expertises  médico-légales,  l’absence  de  tout 
synqitôme  do  restauration,  il  ne  suffit  fias  de  demander  au  ble.ssé  d’exécuter  les  mouve¬ 
ments  caractéristiifiies  des  muscles  actionnés  par  le  nerf  (fui  a  été  lésé  et  de  constater 
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que  ces  mouvements  font  défaut.  La  non-réalisation  de  tels  mouvements  peut  être  tout 
aussi  bien  le  témoignage  d’une  défaillance  inconsciente  de  ta  volonté,  d’un  parti  jiris 
intéressé  que  do  la  persistance  de  la  imralysie  organique. 

Mais,  en  dehors  des  mouvements  qui  caractérisent  leur  action,  les  muscles  incriminés 
se  contractent  aussi  en  synergie  avec  d’autres  muscles  d’innervation  différente,  dans 
toute  une  série  d’actes  propres  à  ces  derniers. 

Les  muscles  incriminés  ont  alors  une  fonction  i)articulièro  (jui  se  manifeste  à  l’insu 
du  sujet  observé  et  qui  écha]ipe  à  son  contrôle.  L’absence  de  leurs  contractions  dans  de 
tels  actes  est  donc  le  témoignage  irrécusable  d’une  paralysie  encore  com|dète.  Leur  réap¬ 
parition  est  par  contre  un  indice  certain  de  restauration  motrice.  L’importance  de  ces 
contractions,  comparées  à  cidles  du  côté  normal,  pernad,  même  d’en  apprécier  le  carac¬ 
tère  plus  ou  7uoins  marqué.  On  ]ieut  détermiiKU'  pour  chaque  (laralysie  périphérique  un 
certain  nombre  de  tests  oi)jectifs  bi(m  définis  de  valeiii' indiscutable,  de reclierclie  aisée 
et  rapide,  qui  permettent  de  s(i  taire  une  idée  précise  de  l’état  du  nerf  lésé,  en  l’absence 
mémo  d  un  examen  électrique.  E.  F. 

Traité  de  l’Electrodiagnostic  et  de  l’Electrothérapie  pour  le  praticien  et  l’étu¬ 
diant,  par  le  Prof.  Toby  Coiin,  un  voiurne  do 22(1  pag(!S,  avec  72  liguresetfj  planclies, 

S.  Karcher,  édit.,  Herlin,  192Ü. 

Dans  cet  ouvrage,  dont  l’auteur  vient  de  publier  la  (1®  édition,  T.  C.  apporte  à  l’étu¬ 
diant  et  au  médecin  spécialisbi  sous  une  forme  md,te,  préîcis(!  (d,  facilmuimt  compréhen¬ 
sible  toutes  les  données  nécessaires  pour  fain^  un  électrodiagnoslic  et  de  rélecLrotlié- 
rapie. 

Rien  q\ic,  dans  plusieurs  points,  il  ne  se  soit  jias  encorn  ado|ité  aux  résultats 
dns  découvertes  récentes,  faites  surtout  en  France  par  les  électroi>hysiologistes  pari¬ 
siens,  l’auteur  ne  paraît  pas  ignorer  les  principes  de  la  chroiiaxie  {quoi(pie  n’employant 
nulle  part  ce  terme)  et  il  décrit  dans  son  livre  un  apiiareil,  l’excitomètre  do  Zanietowski, 
avec  lequel  ce  dernicu- prétend  avoir  trouvé  une  méthode  exacte  de  détermination 
de  l’excitabilité  du  nerf  et  du  muscle,  basée  sur  la  déciiarge  du  condensateur. 

Le  côté  thérapeutique,  tpii  constitue  umi  d(!s  parties  les  plus  importantes  île  ce 
livre,  n’aiqiorte  cependant  rien  d’original. 

Rien  qu’étant  inférieur  aux  nouveaux  traités  d’électrologie  français,  en  particulier 
à  celui  de  M.M.  Delherm  et  Laipierriére,  l’ouvrage  de  T.  L.  mérite  l’attention  des  neuro¬ 
logistes  et  électrolügisles. 

Il  peut  être  considéré  comme  le  livre  allemand  le  mieux  documenté  en  ce.  do¬ 
maine.  STHAsnounii. 

Les  Lésions  des  Nerfs  périphériques  par  Blessures  d'Armes  à  feu,  par  Duido 

Sala  et  Covanni  VniKiA.  Deux  brochures  in-S"  de  1(11  et  de  212  [lages,  avec  ligures 

et  planches,  tip.  coopéra liva.  Ravie,  1910  et  1917. 

Dans  la  première  partie  de  leur  ouvrage,  les  auteurs  apportaient  une  contribution 
déijà  importante  à  la  chirurgie  des  nerfs  périphériipies  :  dO  interventions  sur  32  sujets. 
Les  interventions  étaient  fort  diverses,  et  avaient  porté  sur  six  nerfs  différents.  Les 
auteurs  insislaiont  sur  les  détails  des  techniques  suivies,  sur  les  particularités  des  cas, 
sur  la  nécessité  d’un  diagnostic  jirécisé  jiar  l’examen  électrique  du  nerf  découvert  sur 
•a  table  d’opération,  sur  les  espoirs  que  faisaient  concevoir  les  prrnders  résultats  acquis 
par  la  chirurgie  des  nerfs,  notamment  jiar  les  libérations. 

Dans  la  seconde  partie  do  leur  travail,  publiée  un  an  après  la  première,  on  voit  les 
auteurs  beaucoup  jilus  maîtres  do  leur  sujet  et  enrichis  de  l’expérience  acquise  ;  le 
nombre  do  leurs  opérés  est  monté  à  104,  les  premiers  résultats  favorables  se  sont  con¬ 
firmés  et  d’autres  se  dessinent,  de  telle  sorte  que  chacune  des  opérations  sur  les  nerfs 
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voit  sesinilications  précisées.  l'our  les  82  interventions,  point  trop  récentes  au  moment 
(1(!  la  piililication,  on  compte  43  f'uérisons,  31  améliorations  et8  insuccès  ;  les  résultats 
sont  oxcelletits  pour  les  libérations,  médiocres  pour  les  sutures,  nuis  pour  les  plastie.s  et 
greffes.  Le  temps  s’est  sans  doute  cliarj'é  de  conlirmer  les  espoirs  do  cette  statistique. 

Le  travail  se  termine  par  une  étude  liisto-palliologique  très  poussée  des  nerfs  blessés  : 
elle  aide  à  comprendre  en  quel  état  se  trouvent  les  nerfs  que  l’on  s’efforce  de  réparer 
et  comment  les  clianccs  de  succès  dépendent  pour  une  bonne  jiartie  de  l’état  anatomiqm^ 
du  nerf  au  moment  qu’on  l’opère.  b’.  llni.iiNi. 

Sur  une  nouvelle  série  de  cas  de  Blessures  des  Nerfs  périphériques  et  de  Lé¬ 
sions  du  Plexus  brachial,  par  Guide  Sai.a  et  Giovauui  Vurua,  B(jII.  ilclla  Soc. 
mal.  chir.  di  Pauia,  n»  3-4,  1918. 

Poursuivant  leur  (raivre,  les  auteurs  résument  eu  des  tableaux  une  centaine  d’inter¬ 
ventions  sur  les  nerfs  |iéri [ibériques,  des  cas  do  syndrome  médico-cubital  et  de  causalqio. 
Ils  y  ajoutent  [ilusicurs  cas  d’interventions  sur  le  [ilexus  bracbial.  Considérations  sur 
les  plus  inlére.ssants  de  ces  cas  ;  photos  et  radios.  F.  Diu.riNi. 

Les  Liquides  Céphalo-rachidien  dans  la  Syphilis.  Le  Diagnostic  différentiel,  le 
Pronostic  et  le  Traitement  des  Réactions  Méningées  Syphilitiques,  pai' 
IL  Dujahiun,  un  volume  10-8“  de  207  pages,  l.amertin  à  Bruxelles  et  Mabiine  à  Paris, 
1921. 

Gn  sait  combii  n  iuqiortante  a  été  la  [lart  do  M.  Dujardin  dans  l’étude  qui  se  [loursuit 
sur  le  liquide  cé|iUalo-racbidien.  Le  travail  qu’il  [lublic  aujourd’hui  est  le  résumé  de 
la  documentation  [icrsonnclle  énorme  rassemblée  au  coiirs  il’années  déjà  nombreuses 
d’actives  recberebes  ;  c’est  aussi  l’exposé  méthodique  des  résidtats  ac([uis  et  des  laits 
[irécis  sur  (|uoi  se  fondent,  à  l’heure  |)réscnte,  le  diagnostic,  le  pronostic  et  le  traitement 
de  la  sy\diilis  en  général  et  de  la  syphilis  nerveuse  en  [)articulier. 

Le  livre  conqiorte  ([uatre  parties  :  1“  uno  étude  des  méJ,hodes  d’examen  du  liquide 
céphalo-rachidien.  Dn  y  trouve  réunies  les  méthodes  qui  ont  acquis  un  intérêt  [)rali([UC, 
et  aussi  c(dles  qid,  encore  à  l’étude,  entreront  vraisomblablenaint  dans  la  pratique  cou¬ 
rante.  L’a\itcur  a  accordé  uno  attention  spéciale  à  la  réaction  de  Lange  (il  à  ses  dérivés  ; 
il  y  étudie  aussi  en  détail  l’index  de  [ierméabililé  ;  2“  um;  étude  des  réactions  méningé(is 
aux  divers  stades  de  la  sy|diilis  non  traitée  ou  traitée  par  les  arserucaux.  Cette  élude 
fournira  uiui  fornude  biologiqu(i  (iaractéristiipie  de  la  syphilis  cérébro-spinale,  du  tabes 
de  la  P.  G.  P.  ;  3»  à  l’aide  d(!  ces  forniules,  l’auteur  étudie  le  diagnostic  différentiel  des 
réactions  méningées  de  la  syphilis  latente  et  des  syidiilis  nerveuses  systématisées  et  non 
systématisées';  4“  enfin,  il  l(U'minc  par  une  étud(!  des  méthodes  actuelles  du  Iriulenuuil 
de  la  sy|ihilis  nerv(!U.se. 

Ce  grand  travail  (!st  basé  sur  l’examen  de  plus  de  1.300  échantillons  de  li(|uid(is 
r.éphalo-racbidhîiis  de  syphiliti([U(!S.  Pour  mettre  sous  les  yeux  du  lecteur  les  documents, 
c(!ux-ci  ont  été  réunis  en  tahleaux  ;  200  des  li([uides  cél)halo-ra(dudiens  provemaiont  du 
service  de  M.  le  [irofesseur  Bayet  (1911  à  1914)  ;  800  environ  ont  été  examinés  a  ve.c  l’aide 
de  M.  le  pharmacien  Dandoy,  au  labortoire  d(î  l’hàpital  militaire  du  llavni  (1917 
(d.  1918)  ;  ils  prov(!naienl  (ui  maj(!ure  partie  du  service  de  sy[ihiligra[dde  d(!  (ait  h(')[ii- 
tal  ;  300  (Uiviron  (1919  et  1920)  pr(ivi(!nnent  [irincipalement  de  divers  services  des  lu'ipi- 
taux  de  Bruxelles  et  plus  s[(('icialement  du  service  do  syphiligra[)hic  de  l)c  .laciiué. 

I.e  livr(ir(!prés(!nle  l(i  pr((gramme  d’un  cours  d’agrégé  do  l’année  académique  1920-1921 . 


/.e  dêraiil  :  J.  CAIIOUAT 
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LIPODYSTROPHIE  PROGRESSIVE  CHEZ  UN  HOMME 
DE  40  ANS 


le  Professeur  VIGGO  CHRISTIANSEN 
(de  Copenhague) 


Quand  je  revois  les  15  cas  (ou  environ)  de  lipodystrophie  progressive 
que  j’ai  eu  à  traiter  au  cours  de  ces  10  dernières  années,  je  constate 
que  la  manifestation  clinique  de  cette  étrange  maladie  est  très 
uniforme  (1). 

La  classification  de  l’affection  en  deux  grands  groupes  est,  certes,  jus¬ 
tifiée.  Tantôt  on  rencontre  le  tableau  clinique,  tel  que  Simon  l’a  décrit, 
avec  un  amaigrissement  extraordinaire  de  la  face,  des  parties  proxi¬ 
males  des  membres  supérieurs  et  du  thorax  et  une  hypertrophie  non 
moins  prononcée  du  tissu  adipeux  sous-cutané  au  niveau  de  la  région 
fessière  et  des  membres  intérieurs,  surtout  des  cuisses  et  des  jambes, 
tandis  que  les  pieds  et  les  mains  demeurent  toujours  indemnes.  Tantôt 
on  trouve  comme  unique  manifestation  de  la  maladie  une  augmentation 
excessive  de  tissu  adipeux  à  la  partie  inférieure  du  tronc  et  aux  jambes, 
sans  amaigrissement  correspondant  des  bras,  du  thorax  ou  de  la  face. 

Mon  expérience  m’a  démontré  que  lorsque  la  maladie  débute,  chez  les 
femmes,  par  une  atrophie  du  tissu  adipeux  sous-cutané  au  niveau  des 
parties  supérieures  du  tronc  et  à  la  face,  cet  état  indique  seulement  une 
phase  précoce  du  développement  de  la  maladie,  à  laquelle,  tôt  ou  tard, 
vient  s’ajouter  une  hypertrophie  du  tissu  graisseux  de  la  région  fessière  et 

(1)  Un  certain  nombre  de  ces  cas  a  6t6  publié  par  moi  et  par  mon  ex-assistant,  le 
Dr  Noël.  Voir  lIospitalsHdende,  1914,  n»»  8  et  9  ;  1915,  n"  3  ;  1910,  n»  52  ;  1918,  n»  30, 
et  le  compte  rendu  de  la  3“  Déunion  annuelle  neurologique, /fecue  nciiro/.,  1922.  p.  747, 
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(Ics  trxîinhros  infxriours.  Par  contra,  il  arrive  boauroup  plus  rarement  cpi’à 
une  hyj)crtroj)liie  déjà  existantiî  de  la  j)artie  inférieure  du  corps  vienne 
s’ajouter  uru!  atro[)lii(ï  de  la  fae(f  ou  du  thorax  (^t  des  bras.  Peut-êtr(‘,  cela 
est-il  dû  à  des  rencontres  fortuites  existant  dans  mes  cas. 

Chez  qu(d(|ues-uns  de  mes  malades,  j’ai  également  constaté  que  l’atro¬ 
phie  du  tissu  graisseux  n’est  [)as  toujours  aussi  fortement  prononcée 
au^.Hiégioiis  indiquées.  On  p(;ut  encore  voir  des  cas  dans  lesquels 
ram«^grissement  de  la  face  est  modéré,  tandis  qu’il  est  très  rnarejué  au 
thhrax  et  aux  membres  supérieurs.  Inversement,  on  en  rencontre  d’autres, 
chez  qui,  précisément,  l’amaigrissement  de  la  face  est  h;  phénomène  hs  plus 
prononcé  dans  le  tableau  piathoh)giqu(u  Je  lu!  saurais  dire,  car  je  n’ai  jamais 
rencontré  de  cas  de  ce  genre,  s’il  existe  une  forme  de  li[)odystro[)hi(! 
portant  uniquement  sur  le  tissu  sous-cutané  (h;  la  fac(!.  De  toutes  façons, 
des  cas  de  cette  nature  S(!mblent  avoir  été  observés  seulement  chez 
rhonime. 

Quoi([uc  ces  diverses  varianfes  puissent  donner  un  caractère  individue 
au  tabhiau  morbide,  c(;pendant,  celui-ci  est  facile  à  nH  onnaître  et  il  est 
malaisé  de  s’y  tromper. 

La  topographie  d(!  la  lipodystrophie;  est  caractéristique.  Elle;  corrspond 
c.omplcternenl  à  ce  (|ue  nous  connaissons  d(;s  dystrophies  musculaires. 
On  pourrait  établir  sans  difliculté  toute  une  série;  ele  types  meerbide-s 
qui  se  superposeraient  exactement  à  ceux  qui  ont  été  établis  pour  les 
atrophies  musculaires.  De  même,  dans  la  clinique  des  dystrophies 
musculaires,  nous  connaissons  la  combinaison  de  l’hypertrophie  et  de 
l’atrophie.  Seulement  on  n’est  pas  encore  parvenu  à  constater  l’hyper¬ 
trophie,  dans  la  lipodystrophie,  c;n  d’autres  régions  qu’aux  membres 
inférieurs.  Peut-être  des  recherches  ultérieures  établiront-elles  que,  de 
même  que  dans  les  dystrophies  musculaires,  on  peut  également  constater 
que  l’hypertrophie  du  tissu  adipeux  se  manifeste  aussi  en  des  régions  qui 
sont,  dans  d' autres  cas,  le  siège  de  l’atrophie  du  tissu  graisseux. 

Il  n’est  pas  invraisemblable  qu’il  existe  derrière  ces  deux  formes  de 
dystrophie, des  processus  réciproquement  apparentés. En  tout  cas, j’ai  été 
frappé  de  voir  avec  (pielle  fréquence  relative,  chez  les  nialdes  atteints  de; 
dystrophies  rnu.sculaires,  on  trouve  des  altérations  du  tissu  graisseux  sous- 
cutané  siégeant  dans  les  mêmes  régions  qui  sont  aussi  le  siège  des  alté¬ 
rations  musculaires.  C’est  un  fait  bien  connu  que  l’augmentation  de  volume 
qui  existe  dans  la  pseudo-hypertrophie  n’est  pas  due  uniqu(;ment  à  l’hy¬ 
pertrophie  de  la  musculature  et  du  tissu  graisseux  interstitiel,  mais  que,  lui 
aussi,  le  tissu  graisseux  sous-cutané  prend  part  à  l’hypertrophie.  En  diverses 
occasions,  j’ai  été  à  même  do  constater  que  la  maigreur  frappante  qu’on 
trouve  si  souv(;nt  au  niveau  de  la  ceinture  scapulaire,  du  bras  ou  de  la 
face  dans  la  dystroiihie  musculaire  type  Erb  ou  Landouzy-Dejerine,  n’est 
pas  due  seulement  à  l’atrophie  de  la  musculature,  mais  aussi  à  celle  du 
tissu  adi[)eux  sous-iuitané.  Dans  plusieurs  cas,  en  c,onq)arant  le  tissu 
adipeux  des  j)arties  atteintes  par  la  dystro[)hie  avec  celui  d’autres  régions, 
j’ai  pu  me  convaincre  qu’en  même  temps  (juc  l’atrophie  musculaire  il 
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existait  une  lipodystrophie  marquée  localisée  aux  mêmes  endroits.  Cette 
condition  est  particulièrement  frappante  dans  les  cas  où  la  maigreur  des 
parties  atteintes  est  très  prononcée,  mais  où  l’atrophie  musculaire  et  le 
trouble  fonctionnel  sont  relativement  minimes.  Ici,  la  maigreur  de  la 
région  est  due  en  grande  partie  à  la  lipodystrophie  existante.  Si  celle-ci 
est  si  souvent  méconnue,  la  cause  en  est  certainement  due  au  fait  que,  la 
lipodystrophie  ne  produisant  pas  de  troubles  fonctionnels,  on  ne  la  re¬ 
marque  pas  et  qu’on  attribue  le  changement  d’aspect  de  la  région  uni¬ 
quement  à  l’atrophie  musculaire.  Cette  association  des  deux  formes  de 
dystrophie  chez  un  même  malade  ne  modifie  évidemment  en  rien  le  fait 
qu’il  existe  des  cas  (et  qui,  incontestablement,  constituent  la  règle)  dans 
lesquels  les  deux  formes  apparaissent  comme  phénomènes  isolés.  Je  crois 
cependant  qu’on  arrivera  à  constater  que  la  combinaison  des  deux  formes 
de  dystrophie  —  la  lipomateuse  et  la  musculaire  —  est  beaucoup  plus 
fréquente  qu’on  ne  l’a  admis  jusqu’ici. 

Dans  ses  premières  publications,  Simon  admettait  formellement  que  la 
lipodystrophie  était  une  maladie  atteignant  exclusivement  les  femmes. 
Ainsi  que  cela  arrive  souvent  (on  sait  qu’il  y  a  eu  une  époque  à  laquelle 
la  pseudo-hypertrophie,  par  exemple,  était  considérée  comme  une  maladie 
des  garçons),  une  connaissance  plus  approfondie  de  la  clinique  de  cette 
maladie  a  montré  que  les  hommes  peuvent  aussi  en  être  atteints,  quoique 
très  rarement. 

Autant  que  j’ai  pu  m’en  rendre  compte  par  la  littérature  que  j’ai  pu  me 
procurer,  il  existe  en  tout  6  cas  dans  lesquels  ce  sont  des  garçons  ou  des 
jeunes  gens  qui  ont  été  atteints.  Boissonnas  (1)  a  colligé  ces  cas  dans  un 
travail  très  instructif  paru  dans  la  Revue  neurologique.  Les  deux  premiers 
cas  furent  publiés  par  Husler  (2)  et  présentent  cette  particularité  intéres¬ 
sante  d’avoir  été  reconnus  par  Simon  (3).  Dans  les  cas  de  Husler,  il  existait 
comme  caractère  spécial  que,  dans  l’un,  l’atrophie  du  tissu  adipeux  était 
absolument  limitée  à  la  face,  et  dans  l’autre  qu’elle  portait  d’une  façon 
prédominante  sur  la  face,  tandis  que  la  partie  supérieure  du  corps  et  les 
bras  étaient  exempts  d’atrophie,  de  même  qu’il  n’existait  pas  d’indices 
d’hypertrophie  du  tissu  adipeux  au  niveau  de  la  région  fessière  ou  autour 
des  hanches.  Husler  met  en  avant  l’hypothèse  que,  chez  les  sujets  mas¬ 
culins,  la  lipodystrophie  peut  prendre  une  forme  tant  soit  peu  différente 
de  celle  qu’elle  revêt  chez  les  femmes.  Il  motive  cette  hypothèse  en  disant 
que,  dans  la  lipodystrophie,  l’hypertrophie  du  tissu  graisseux  a  une  topo¬ 
graphie  qui  correspond  exactement  aux  régions  où  cette  hypertrophie 
existe  normalement  chez  la  femme,  et  forme  chez  elle  un  des  caractères 
sexuels  secondaires.  Cependant,  il  se  rend  bien  compte  que  l’hypertrophie 
se  manifestera  probablement  selon  le  développement  de  la  maladie.  D’après 
le  travail  de  Boissonnas  il  n’est  pas  douteux  que  cela  peut  réellement  se 


{^)  Archives  de  médecine  des  Enfanls,  lomc  IX,  p.  GüG.  Revue  Neurologique  IQIG, 
n°  10,  p.  721. 

(2)  Zeilschr.  /.  Kinderheilk.  Bel  X,  p.  110. 

(3)  Ibidem,  Bd  XI,  p.  509. 
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produire.  Mais  cii  (pii  esL  l'ra[i[)aiit,  e’est  (jue  sur  les  six  maladies  du  sexe 
masculin  que  Boissoiirias  meuLioune,  il  n’y  en  a  qu’un  seul  dont  l’hyper¬ 
trophie  du  tissu  adipeux  a  [iris  des  [irojiortions  eonsidi’irables.  Dans  le 
second  cas  de  Beissonnas,  la  [>hotofJ!raphie  n  ’a  pu  réussir,  (.n  tout  cas,  à 
nous  fournir  une  [ireuve  convaincante  de  l’existence  d’un  dépôt 
[graisseux  anormal  au  niveau  de  la  région  fessière  ou  des  cuisses. 

Il  ressort,  en  outre,  d(,  l’article  de  Boissonnas  (|ue,  parmi  les  cas  dans 
lesquels  la  maladie  a  débuté  à  la  face  et  à  la  partie  supérieure  du  corps, 
sans  qu’il  y  ait  eu  hypertrophie  du  tissu  adifieux  au  niveau  des  fesses  et  des 
membres  inférieurs,  il  ne  se  trouve  aucune  femme.  C’est  là  une  observation 
qui  concorde  tout  à  fait  avec  mes  propres  con  .tatations. 

Dn  no  peut  donc,  [las  nier  que  (d’après  les  faits  existants  jusqu’à  ce  jour), 
on  doit  juger  qu’il  (;st  [irobable  que  la  lipodystrophie  prend  chez  l’homme 
une  allure  quehjue  peu  dilférente  deeelle  qu’elle  prend  chez  la  femme.  Cela 
doit,  en  soi,  nous  paraître  a.ssez  naturel,  étant  donné  que  les  caractères 
sexuels  secondaires,  dans  la  mesure  où  ils  sont  en  relation  avec  la  répar¬ 
tition  du  tissu  adipeux  sous-cutané,  se  comportent  d’une  manière  diffé¬ 
rente  dans  les  deux  sexes. 

Comme  le  cas  de  lifiodystrophie,  chez  un  homme,  que  j’ai  eu  l’occasion 
d’observer,  confirme  cette  façon  de  voir  et  comme  les  cas  de  cette  nature 
sont  encore  assez  rares,  j’ai  cru  que  sa  publication  pourrait  présenter  un 
certain  intérêt. 

Il  s’agit  (l’iiu  (Oicaissciir,  êg(';  de.  40  aies,  eélihalaire,  (|iii  vint,  à  la  Policlinique  de  l’IIi'i- 
Iiital  lioyal,  eonsiiUer  pour  une  di'qiression  psychique.  Il  n’y  a  pas  lieu  de  s’occuper  plus 
en  detail  de  cette  alTeetion  qui  ne  pn^sentail  rien  d’int6re.s.sant  et  qui  ne  paraissait  pas 
(Mro  en  relation  avec  sa  lipodystroptiie.  Kn  tout  cas,  il  n’attachait  à  cette  dernière  aucune 
importance  et  ne.  la  mentionna  même  pas  spontanément.  Une  de  .ses  sumrs  était  morte 
aliénée,  mais  il  n’y  avait  pas  d’autre  disposition  patholoi'ique  dans  la  famille  du  malade. 

Il  ne  pouvait  fournir  aucun  renseij'iiement  sur  le  moment  où  avait  débuté  la  maigreur 
qui  sautait  aux  yeux  dès  ipi’il  était  déshahillé.  l.e.  malade  nous  ex[)li(iue  seulement  qu’il 
avait  été  toujours  maigre,  quoique,  dans  ces  derniers  temps,  il  pensait  avoir  observé  un 
amaigrissement  [irogressif  surtout  au  thorax  et  aux  bras,  mais  aussi  aux  régions  fes- 
sières  et  aux  membres  inférieurs. 

La  maigreur,  qui  était  chez  lui  le  syrnptiime  le  plus  .saillant,  existait  à  un  degré  mo¬ 
déré  à  la  face',  et  en  cette  région,  comme  toujours  en  pareil  cas,  elle,  était  spécialement 
localisée  aux  fosses  lemporales,  aux  fosses  zygomatiques  et  aux  fosses  mentonnières. 
En  revanche,  .sur  la  ligne  médiane,  il  existait  une  zone  comprenant  la  glabelle,  le  dos  du 
nez,  les  lèvre.s  et  le  menton,  dont  la  configuration  paraissait  être  normale.  Mais  bien  que 
la  maigreur  anormale  fût  évidente,  la  disparition  du  tissu  adipeux  était  encore  beaucoup 
plus  marquée  au  thorax  et  au  brus.  ()uand  le  malade  étendait  les  bras  latéralement 
(PI.  I)et  surtout  ipiand  il  soulevait  l(‘s  bras  pour  luttercontre  une  résistance,  les 
muscles  apjiaraissaient  sous  la  peau  comme  ceux  d’un  écorché..  Par  exemple,  au  dos, 
on  pouvait  compter  les  faisceaux  musculaires  du  trapèze.  C’était  surtout  au  niveau  de  la 
ceinture  scapulaire  et  du  bras  que  l’atrophie  était  frappante  ;  par  contre,  la  peau  au 
niveau  des  avant-bras  et  des  mains  .semblait  normale. 

O  (pii  n’était  pas  moins  frappant,  c’est  (pu;  les  fesses,  les  hanches  et  les  cuisses  parti¬ 
cipaient  à  l’atrophie,  de  nn'me  (pie,  également,  toute  la  peau  du  dos  était  englobée, 
yuand  on  voyait  le  malade  par  derrière,  on  avait  l’impression  d’avoir  devant  soi  un 
vieillard  (lig.  I).  Les  fesses  tristement  pendantes,  les  [irofondes  encoches  au  niveau  du 
moyen  fessier,  la  région  coxo-fémorale  aplatie,  les  nombreux  plis  et  les  abondantes  rides 
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au-(Jossiis  et  au-dessous  de  lu  r'^gion  fessière,  lu  forte  saillie  des  upopliysps  épineuses, 
donnuieiiL  l’impression  d’appurlenir  à  un  vieillard  el  conlrasUienl  considérablement 
avec  la  vitalité  (pii  se  manifestait  quand  le  malade  mettait  sa  musculature  en  jeu. 

11  no  s’agissait  pas  d’une,  atrophie  musculaire  ;  cela  ressortait  nettement  du  fait  que  les 
muscles  volontaires  fonctionnaient  partout  avec  une  force  normale,  que  les  réactions 


électriques  ôtaient  normales  et  que  les  réflexes  ne  présentaient  aucune  anomalie.  Mais 
en  outre,  on  pouvait,  en  plis.sant  la  peau  au  niveau  des  parties  atrophiées,  se  convaincre 
sans  dilliculté  ipie  le  tissu  adipeux  sous-cutané  avait  di.sparu,  car  on  sentait  les  deux 
plis  glisser  l’un  sur  l’autre  sans  tissu  graisseux  intermédiaire,  ,1e  prélevai  un  fragment 
lie  peau  sur  la  face  antérieure,  du  bras  et  sur  la  fesse.  Mon  savant  ami,  le  Dr  Lauritz 
Melchior.  a  examiné  les  fragments  prélevés  et  le  Dr  Willy  Miinck  a  eu  l’amabilité  de  faire 
*Jes  photographies  microscopiipies  de  quelques  coupes  congelées  (llg.  2  et  3).  A  titre  de 
comparaison,  je  donne  également  la  photographie  microscopique  d’une  coupe  provenant 
de  la  région  fessière  du  cadavre  très  émacié  d’un  homme  du  même  âge  que  notre  sujet 
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(  fig.  4).  On  voit  que  l’atrophie  de  la  graisse  est  encore  plus  considérable  chez  mon  malade. 
Le  Dr  Melchior  écrit  :  «  L'examen  histologique  des  fragments  de  peau  qui  m’ont  été 
adressés  montre  :  peau  normale,  tissu  sous-cutané  formé  d’un  tissu  conjonctif  à  fibrilles 


Fig  2 


I  rès  serrées,  dans  lequel  il  n’existe  pour  ainsi  dire  pas  de  t  graisse  »  pas  plus  que  de  tissu 
adipeux.  Comme  les  prélèvements  ont  porté  jusqu’il  l’aponévrose,  il  doit  s’agir  d’une 
atrophie  totale  du  tissu  graisseux.  • 


Fig.  3 

Comme,  probablement,  il  ne  saurait  exister  aucun  doute  sur  l’exactitude  du  diagnostic, 
j’ajouterai  .seulement  qu’un  examen  systématique  du  malade,  comprenant  l’examen  du 
sang,  du  liquide  céphalo-rachidien,  du  fond  de  l’œil, etc.,  n’a  rien  révélé  d’anormal.  Il 
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n’oxistait.  chez  notre  malade  aucun  signe  positit  d’un  mauvais  fonctionnement  des 
glandes  endocrines. 

L’état  psychique  du  malade  s’étant  aggravé,  il  fut  admis  à  l’hôpital.  Pendant  son 
séjour,  il  eut  un  érysipèle  de  la  face  avec  fièvre  élevée.  Cette  infection  n’a  pas  donné  lieu 
à  une  augmentation  du  développement  de  la  maigreur  de  la  face.  J’attire  l’attention  sur 
ce  point,  parce  (jii’un  de  mes  malades  antérieurs  prétendait  lormcllomen ,  qu’un  érysi¬ 
pèle  do  la  face  avait  été  la  cause  d’une  rapide  augmentation  de  son  atrophie  faciale. 


Fig.  1 

C(!  qui  me  paraît  intéressant  dans  ce  cas  c’est,  outre  le  fait  que  le  sujet 
est  un  homme, la  constatation  que  chez  l’homme,  la  lipodystrophie  paraît 
avoir  une  physionomie  clinique  un  peu  dilTércnte  de  celle  qu’elle  a  chez 
les  femmes,  et  <[uc  cotte  dilïérence  a  une  certaine  relation  de  connexité 
avec  les  caractères  sexuels  secondaires.  Chez  les  femmes,  la  lipodys¬ 
trophie  imite  les  modifications  qui  se  produisent  si  souvent  lors  de  la 
ménopause.  L’amaigrissement  de  la  face  et  de  la  partie  supérieure  du 
<!orps  et  la  forte  augmentation  de  tissu  graisseux  au  niveau  de  la  région 
fessiére  et  autour  des  hanches  font  presque  partie  des  manifestations 
normales  de  la  ménopause.  Chez  l’homme, au  contraire,  un  amaigrissement 
plus  généralisé  n’est  souvent  ])as  moins  caractéristique,  et  précisément 
une  accentuation  de  l’émaciation,  avec  une  localisation  comme  chez  mon 
malade,  se  rencontre  très  fréquemment  dans  un  âge  assez  avancé.  Vu  de 
dos,  mon  sujet  ressemble  tout  à  fait  à  un  vieillard. 


II 


LA  LÉONTIASJS  OSSEA 

d’après  des  documents  radiographiques 


MM.  E.  LESNÉ  et  P.  DUHEM 

Comniiinicalion  à  la  Société  de.  Neurologie  de  Paris. 
Séance  du  6  juillcl  1922. 


Los  radiograpliios  qui  font  l’obj(!t  do  ce  travail  ont  été  pri.sos  ohoz  un 
hoirimo  dont  nous  regrettons  do  ru;  [)ouvnir  j)résent(!r  les  jiliotograpliies, 
étant  donnée  sa  condition  soc.ialc. 

CVsl  en  lioinitid  ûpé  do  51  ans  qui  dopuis  l’ago  (h?  18  ans,  (lato  d((  son  onlioo  à  l’I'ioolo 
Polytochnùpio,  constate^  (pio  sa  tête  aiignic.nlo  l((nt(unont  d((  voliitn((  sans  aiiciino  défoi'- 
mation  localisée  ni  pailiolk!. 

Il  s((  pn'(s((nt((  avec  on  aspoe.t  léonin  tootàfait  ty|ii(pio  ;  l((s  [loniitadlossaillantosonlre 
l((S(piolles  l((  no/.  skdTaeo  pi'oscpoî  ooinpiidciiiont,  le  froid,  élargi  ot  ono  t(Uo  éiiorino  ipn 
inosoro  actuidloniont  OU  c.oid  iinolros  de  tour,  l'oiil  enfant  il  avait  déjà  les  ponnneltos 
saillantes  et  sa  inoro  présentait  la  inèine  particolaiàté.  Par  contre  ses  fri'o-es  sont  très 
nornialeinont  constitoés. 

•losipi’ao  mois  de  juillet  1914,11  n’a  éprouvé  aocon  troidde  sobjoe.tif  ;  mais  depuis 
cette  date  il  acemso  une  semsation  de  jet  de  vapeur  localisée  non  dans  l’oreille  mais  à 
l’intérieur  do  la  tête. 

(l’est  un  lioinme  très  intidligent,  entré  très  jeune  à  Polytecimique,  docteur  ès  sciences 
matliéinathiipies,  occupant  une  situation  sociale  élevée,  ipd  exige  un  gros  travail  intel¬ 
lectuel  auipud  il  se  donne  par  goût  et  auquel  il  consacre  13  ou  14  heures  (lar  jour. 

Nous  l’avons  radiographié  le  mois  dernier,  nous  avons  placé  notre  ampoule  à  une 
as.sezgrande  distance  pouravoirle  minimum  dedéformation  angulaire  ;  àOO centimètu's, 
en  elTet,  une  sinliile  construction  géométriipie  élahlit  que  l’agrandissement  du  diamètre 
antéro-|)ost6rieur  est  environ  de  2  centimètres,  et  celui  du  diamètre  hi-pariétal  de 
1  centimètre  1  /2. 

La  tête  de  notre  malade  (pii  mesure,  nous  l’avons  dit,  GO  centimètres  de  tour,  a  23 
centimètres  de  diamètre  antéro-postérieur,  et  17  1  /2  de  diamètre  transversal  au  point 
le  plus  large. 

Tous  les  os  du  crâne  sont  atteints  d’une  liypcrostose  généralisée,  dilTuse,  symétrique  et 
uniforme,  sans  hosseluros  ni  rugosités  aucune  (d,  dont  le  maximum  sièg((  sur  les  maxil¬ 
laires  supérieurs  et  les  malaires.  Les  os  [iropres  du  nez  sont  enfouis  entre  les  saillies 
formées  par  ces  os  ;  et  à  la  place  des  larges  cellules  claires  |iar  lesquelles  se  traduisent 
sur  les  clichés  les  sinus  maxillaires,  on  ne  constate  dans  le  cas  présent  (pi’une  large 
zone  sombnq  très  (q)a(pie.  indice  certain  d’un  degré  avancé  de  condensation  osseuse. 
(V.  Planche  I.) 

Le  cliché  do  face  nous  montre  toutefois  que  les  fosses  nasales  ne  sont  pas  complè¬ 
tement  oblitérées.  Il  nous  permet  de  constater  d’une  part  que  l’ostéite  condensante 
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liypurLrofiIiiqiio  ost  plus  aocentu6e  sur  le  maxillaire  droit  et  que  l’ethnoïdc  est  au  con¬ 
traire  plus  atteint  à  gaucho. 

Quoiqu’il  en  soit,  les  fosses  nasales  sont  libres  et  le  malade  peut  respirer  par  le  nez 

Le  frontal  est  élargi  et  épaissi,  les  cavités  orbitaires  réduites  dans  les  deux  sens,  mais 
surtout  dans  le  sens  vertical  ;  au  niveau  des  temporaux,  l’hyperostose  est  moins  marquée, 
ils  so  signalent  par  une  zone  plus  claire  qui  tranche  sur  le  cliché  de  profd  au  milieu  de 
l’opacité  générale. 

Toute  la  surface  externe  do  la  voûte  du  crâne  depuis  la  tubérosité  occipitale  jusqu’aux 
sinus  frontaux  est  le  siège  d’une  hyperostose  dont  la  condensation  n’est  pas  homogène, 
mais  dont  la  surface  extérieure  est  lisse,  et  qui  en  raison  de  ces  différences  de  densité  de 
tissu  osseux  pré.sente  un  aspect  irrégulier  et  floconneux.  L’hyperostose  se  développe 
vers  la  périphérie,  la  table  interne  de  la  voûte  du  crâne,  qui  est  bien  visible,  est  nette, 
et  l’hyperostos(î  ne  gagne  pas  du  côté  de  la  cavité  crânienne,  ce  qui  explique  en  dehors 
de  l’impression  de  jet  de  vapeur  l’absence  à  peu  près  complète  de  troubles  subjectifs, 
oculaires  (^t  auditifs,  l’absence  do  céphalée  et  de  troubles  intellectuels  ainsi  que  des 
troubles  objectifs  comme  n’aurait  pas  manqué  d’en  produire  une  compression  même 
lante  et  progressive  de  la  substance  cérébrale. 

L’épaississement  de  la  voûte  crânienne  est  considérable,  il  atteint  au  sommet  des 
pariétaux  deux  centimètres  1  /2. 

La  base  du  crâne  elle-même  participe,  â  l’hyperostosc  générale;  elle  est  épaissie  et 
déformée,  mais  toujours  sans  tumeur  osseuse  ;  elle  manque  plutôt  de  netteté  ;  cependant 
la  selle  turcique  est  visible  et  semble  nettement  plus  petite  qu’à  l’état  normal. 

Le  maxillaire  inférieur  est  beaucoup  moins  touché  que  les  autres  os  de  la  tête,  si 
toutefois  il  l’est;  quant  aux  segments  vertébraux,  ils  sont  absolument  indemnes. 

Tous  l(‘s  autres  os  do  l’économie  sont  normaux  et  ne  sont  le  siège  d’aucune  allération 
quelle  qu’elh^  soit. 

En  prcsfiiir.o  do  cos  altérations  ossousos  tout  à  fait  oxcoptionnolles,  nous 
nous  sointnos  doniandé  quello  variété  d’hyfuïrostose  nous  avions  sous  les 
youx  ot  nous  avons  ptuisé  tout  d’abord  à  la  maladie  osseuse  de  Paget. 

Nous  avons  abandonné  ce  diagnostic  j)arc,e  qu’il  serait  extraordinaire 
que  la  inaladi(^  de  Paget  fût  uniquement  localisée  aux  os  du  crâne  ;  de 
plus  c’est  une  ostéite  condensante  dans  laquelle  l’épaississement  osseux 
peut  se  faire  avec  cet  aspect  floconneux  emprisonnant  des  alvéoles  de 
tissu  plus  clair  ;  mais  nous  ne  l’avons  jamais  vu  revêtir  un  aspect  aussi 
spongieux,  et  il  prolifération  centrifuge, tel  que  celui  qui  apparaît  sur  nos 
clichés  ;  et  en  général  les  radiographies  de  crâne  de  maladie  de  Paget  que 
nous  avons  eues  sous  les  yeux  peuvent  difficilement  être  comparées  aux 
images  que  nous  présentons  ici. 

L’hypertrophie  osseuse  très  ancienne  des  maxillaires  supérieurs,  mar- 
(|uée  dés  la  première  jeunesse  par  une  saillie  prononcée  des  pommettes, 
nous  a  amenés  à  penser  à  la  leonliasis  ossea  et  nous  avons  recherché  dans 
la  littérature  médicale  d’une  part,  et  dans  les  collections  anatomiques 
d’autre  part,  des  renseignements  précis  sur  cette  rare  affection. 

La  première  description  de  la  léontiasis  ossea  remonte  à  Ribell  en  1778. 
Mais  c’est  Virchow  qui  lui  consacra  le  premier  travail  d’ensemble  en  1856 
et  en  1877,  et  qui  lui  donna  son  nom. 

Depuis  elle  a  été  particulièrement  étudiée  par  Le  Dentu  (congrès 
d’Amsterdam,  1879),  Baumgarten,  Milliat,  Guignes,  Kanavel,  Bocken- 
heimcr,et  Comby  ;  M.  Léri  y  a  consacré  également  d’intérressantes  études; 
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j)lusieurs  cas  isolés  ont  été  publiés  à  droite  et  à  gauche,  et  l’an  dernier  un 
éléve  de  M.  Apert,  le  docteur  Rarnijean, consacrait  une  thèse  excellente  à 
l’étude  de  la  léontiasis  oss;a.  Les  documents  historiques  et  cliniques  y 
sont  au  complet,  mais  on  peut  regretter  ((u’une  iconographie  vraiment  in¬ 
complète  ne  nous  renseigne  pas  davantage  sur  l’aspect  morphologique  et 
radiographique  de  cette  affection. 

L<!S  pièces  anatomiques  indiscutables  de  léontiasis ossca  sont  des  plus 
rares.  Le  musée  Rupuytren  possède  bien  quelques  échantillons  de  tumeurs 
osseuses  des  os  de  la  fac(!  et  du  crâne  qui  p.uivent  s’interpréter  comme 
(hs  léontiasis  si  l’on  s’en  tient  aux  descriptions  c.lassiques.  Tel  est  le 
fameux  crâne  de  (’.ruveilher  qui  date  de  1838  (]ui  correspond  aux  des¬ 
criptions  de  Le  Dentu,  qui  répond  à  l’image  donnée  par  M.  Mauclairc 
dans  le  traité  de  chirurgie  et  est  assez  conforme  à  la  conce[)tion  un  peu 
inilécise  que  s’en  fait  le  Docteur  Rarnijean.  (Planche!  IL) 

-Mais  dans  le  crâne  de  Lruveilluir  comme  dans  tous  ceu.x  cpii  lui  sont 
analogues,  l’hyperostose  n’est  pas  généralisée  ni  uniforme,  (ilhi  siège  au 
niveau  des  maxillaires  inférieurs  et  supériciurs  ;  elle  envahit  par  do 
véritables  bourgeons  osseux  les  fosses  nasales  et  les  cavités  orbitair(!S,puis 
•ille  gagne  les  deux  bosses  latérales  flu  frontal  et  le  pariétal  droit.  Le  sont 
d(!  véritables  tumeurs  osseuses  qui  prolifèrent  sur  le  tissu  sous-jacent  et 
dont  l’aspect  radiographique  n’est  pas  aussi  floconneux  que  sur  l(!s  radio¬ 
graphies  de  notre  malade. 

La  tête  n’est  pas  régulièrement  augmentée  de  volume  ;  la  surface  de  ces 
exostoses  n’est  pas  lisse,  elle  est  rugueuse  et  sa  morphologie  générale  la 
rapproche  beaucouj)  [)lus  des  exostoses  de  la  syphilis  tertiaire  ou  de  la 
syphilis  héréditain!  (pie  de  la  h'-ontiasis  ossea  (pii  d’après  son  étymologie 
même  doit  donner  à  la  figure  un  aspect  de  mufle  léonion  caractéristique. 

Le  crâne  de  Cruveilhern’a  pas  beaucoup  d’analogies  avec  celui  (pie  nous 
présentons. 

C(ilui  qui, dans  nos  rechendies,  s’en  rajiprocdie  1(!  plus,  est  un  crâne  que 
nous  avons  pu  examiner  à  loisir  au  muséum  et  qui  constitue  une  pièce 
extrêmement  rare.  Extérieurement, il  pr(’:sente  uiu!  véritable  ress(!mblancc 
avec,  la  physionomie  de  notre  malade  ;  et  la  radiograjihie  révèle  également 
une  identité  de  structure, bien  ipie  ce  crâne  soit  une  pièce  très  ancienne 
trouvé!!  à  h  mètres  de  profonchuir  (!n  1739  et  donnée  au  muséum  par 
Bernard  de  Jussieu.  Son  aspect  est  tellement  parti(!ulier  qu’il  a  été  pris 
jiour  un  crâne  sijuelette  d’homme  fossile, et  cen’i'st  que  plus  tard  (pi’ila  été 
identifié  comme  un  (!as  spé(!ialement  intéressant  de  léontiasis  ossea  ! 
L’hyperostose  est  générale,  mais  elle  est  homogène,  la  surface  crânienne, 
comme  les  surfaces  des  os  de  la  farapsont  nettes  et  lisses,  nullement  recou¬ 
vertes  de  bourgeons  osseux.  L’est  exactement  l’impression  que  donne  notre 
malade  aussi  bien  à  l’inspection  qu’à  la  palpation.  La  boîte  crânienne  est 
très  épaisse  dans  toute  son  étendue,  la  hase  du  crâne  épaissie  (ît  massive, 
le  crâne  élargi,  autant  de  caractères  parallèles  à  ceux  que  nous  avons 
observés  directement  chez  notre  malade.  Le  tour  de  tête  lui-mêrnc  présente 
à  peu  prés  les  mêmes  dimensions,  (l’ianchc  II). 
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VÉRITABLE  LEONTIASIS  OSSEA  (Cas  Lesné  et  Dulieni) 
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A.  Véritable  Leontiasis  ossea  (Crâne  du  Muséum  ;  ni;  JussiKU,  1759). 

IC  Fausse  Leontiasis  ossea.  Exostoses  multiples  probablement  syphilitiques. 
(Crâne  du  Musée  Dupuytrcn.  —  Cruvi:ii.iii;i<,  1858). 

(H.  Lesnc  cl  P.  Dubeni) 
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Nous  avons  trouve  également  deux  moulages  absolument  superposables, 
l’un  au  musée  Dupuytren,  Faute  au  Muséum. 

Aueune  de  ces  pièces  ne  correspond  à  l’aspect  protéiforme  que  l’on 
attribue  peut-être  à  tort  à  la  léonliasis  ossea.  Nous  nous  trouvons  donc  en 
face  de  ce  dilemme.  Ou  bien  les  hyperostoses  bourgeonnantes,  représentant 
de  véritables  tumeurs  osseuses  comme  celles  du  crâne  de  Cruveilher,  à 
marche  envahissante  et  progressive,  ne  sont  pas  des  léonliasis  ossea,  mais 
plutôt  des  exostoses  comme  on  en  rencontre  dans  la  syphilis  osseuse;  ou 
bien  le  crâne  du  Muséum,  les  quelques  moulages  que  nous  avons  observés, 
et  le  crâne  de  notre  malade  constituent  une  autre  forme  d’hyperostose 
crânienne,  non  encore  décrite  dans  les  cadres  nosologiques  ;  et  il  nous 
semble  alors  que  c’est  à  ceux-ci  seuls  qu’il  convient  de  réserver  le  nom  de 
léontiasis  ossea  qui  correspond  très  bien  à  la  morphologie  et  à  la  structure 
de  ces  crânes  mais  dont  les  exemplaires  connus  sont  d’une  excessive 
rareté. 


III 


EPILEPSIE  ET  TUMEURS  CUTANEES 
NON  CONGÉNITALES 


LORTAT-JACOH  ET  BAUDOIN 

Société  de  Neurologie  de  Paris,  séance  du  A  mai  1 922. 


Nous  afi[iorl.oiis  à  la  SocioLoua  cas  (lui  vicaL  c.orrohorcr c,(iux  prcscsalos 
par  .M.M.  Siaapass,  Alajouaaiac  et  II.  Mathicai,  à  la  séariç,(!  du  ',i  ii()V(!ial)r(î 
1921,  il(!  (•(Mcxisteac.e  di'  taalforaialioas  i^uLaaées  et  d(!  cri.ses  d’c[)ilepsie. 

<1...  ^'vcs,  âgé  lie  'il  lias,  présente  depuis  des  crises  d'épilepsie  à  type  hravais- 
jaclisimiea.  An  début,  ces  accès  étaient  limités  à  la  [lartie  gauche  de  la  face,  [mis  ont 
gagné  le  bras,  le  membre  inférieur  du  même  côté,  en  s’accum|)agnant  de  perte  de  con¬ 
naissance.  Ensuite,  les  secousses  sont  devenues  généralisées  avec  [larfois  morsure  de  la 
langue,  mais  t  oujours  idles  [irédominaient  du  côté  gauebe.  Actuellement,  depuis  que  le 
malade  est  soumis  à  l’influence  du  gardénal,  la  crise,  se  limite  le  plus  souvent  à  un  tirail¬ 
lement  de  la  joue  gauche,  à  une  sensation  de  lourdeur  de  la  main  et  du  membre  inté¬ 


rieur.  l.a  pert< 
ments  idoidques  sont  deveni 
une  à  deux  fois  [lar  mois.  El 
pres(|ne  journalières. 

Or  en  même  temps  ijue  se  ii 
l’apparition  sur  la  peau  d'elei 

venses  ;  en  tout  I  > 

tervalle  de  (|uidi| 
elles  ont  envahi  l<vs  meniljres,  | 
elles  sont  restées  a  peu  [ires  s 
décrite  par  .M"'-  u.  Eliilaschel 


;e  est  inconstante  ;  les  crises  généralisées  avec  mouve- 
es  beaucon[)  plus  rai'es.  Au  début,  elles  a[iparaissaient 
es  ont  augmenté  [leu  à  peu  ;  actuellement  elles  sont 

anifestaient  ces  premiers  accès,  le  malade  avait  remarquii 
lires  brun  rougeâtre,  d’abord  au  niveau  des  coudes  et  aux 
rdre  de  succession  des  lésions  cutanées  et  des  crises  ner- 
ordres  de  sym|)tômes  n’ont  [irésenté  entre  eux  qu’un  iri- 
â  leur  début.  I.es  tumeurs  se  soid,  étendues  et  multi[)liées, 
uisletroncetendernierlieu  la  face.  Depuisii  ansenviron, 
ationnaires  et  la  topographie  actuelle  est  analogue  à  celle 
(boc.de  Dermatologie,  18  déc.  1919).  Tantôt,  il  s’agit 
de  taches,  tantôt  il  s’agit  de  [ilaques  surélevées,  brunâtres,  de  dimensions  variant  de 
cidles  d’une  papule  â  cidles  d-’une  [lièce  de  2  francs.  En  d’autres  endroits,  ces  éléments 
s’agglomèrent  en  placards  ou  traînées  â  bords  nets.  Ces  [dacarils  présentent  en  général 
une  surface  bosselée  [lar  d’autres  |)a|)ules  plus  rosées.  De  consistance  très  dure,  mais  sans 
induration  de  voisinage,  sans  des(|uamations  ni  ulcération,  elles  ne  s’accompagnent  ni 
de  prurit  lu  de  douleur!  A  peine  (pnd(|ues  picoltenients  [lénibles  le  soir  au  niveau  des 
mains  et  de  la  plante  des  pieds.  Il  existe  aussi  une  gêne  des  dilTérents  mouvements  des 
doigts  due  â  ce  (jue  la  [leau  atteinte  forme  une  sorte  île  cuirasse  inextensible  ;  l’auricu¬ 
laire  droit  en  particulier  [irésente  un  certain  degré  de  rétraction  permanente.  Aucun 
trouble  de  sensibilité  objective  au  niveau  des  régions  atteintes. 

Du  est  frap)ié  [lar  la  symétrie  de  ces  tumeurs  cutanées  et  l’on  peut  y  déceler  une 
certaine  disposition  radiculaire  (V'oir  [il.  I).  E’est  ainsi  que  sur  la  face  postérieure  du 
tronc,  elles  s’étalent  suivant  le  trajet  oblique  des  nerfs  intercostaux  do  façon  comparable 
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ù  lin  zona.  Elles  prédominent  nollemenl  sur  la  zone  d’extension  des  membres;  le  ter¬ 
ritoire  de  certaines  racines  comme  celui  de  L*  est  indemme,  celui  de  L“  et  de  S*  n’est 
occupé  qu’à  .sa  périphérie.  Enlin  au  niveau  des  extrémités,  les  lésions  sont,  pour  ainsi 
dire,  calquées  d’un  cAté  sur  l’autre. 

Le  cuir  chevelu,  les  muqueuses  (à  part  une  perforation  de  la  cloison  nasale),  ne  sont 
pas  atteints. 

La  nature  de  ces  tumeurs  cutanées  nous  reste  encore  imprécise.  Elles  ne  ressemblent 
nullement  à  des  syphili  les;  d’ailleurs,  à  part  un  Wass  partiellement  positif  en  1913,  on 
ne  trouve  aucun  argument  en  laveur  d’une  étiologie  spécifique.  Pas  d’anamnèse,  le 
traitement  morcuriol  et  arsenical  n’a  été  suivi  d’aucune  amélioration,  et  une  séro- 
réaction  à  l’antigène  Desmoulières  laite  récemment  est  négative.  Une  ponction  lombaire 
fà  la  Salpêtrière,  Service  de  M.  le  Prof.  P.  Marie)  a  donné  un  résidât  normal. 

Il  ne  s’agit  pas  non  plus  do  tubcrculides  et  il  n’y  a  aucun  indice  de  tuberculose 
vi.scérale. 

La  recherche  de  la  signature  de  la  syphilis  ou  de  la  tuberculose  dans  ces 
lésions  cutanées  était  particulièrement  importante.  On  s’expliquerait 
ainsi  facilement  l’association  de  ces  néoformations  tégumentaires  et 
des  crises  d’épilepsie,  la  peau  et  le  système  nerveux  étant  fréquemment 
atteints  dans  ces  2  affections. 

A  la  Soc.  de  Dermatologie,  ces  tumeurs  ont  été  regardées  comme  des  lépromes,  comme 
«tes  xanthomes.  L’hypothèse  d’une  sarcomatosc  multiple  de  Kaposi  ou  d’un  type  voisin 
a  paru  la  plus  vraisemblable.  L’examen  histologique  que  nous  devons  à  M.  Civatte 
indiquerait  certains  points  des  transitions  pourvus  do  proliférations  vascidaircs  qui 
rapprocheraient  la  lésion  du  sarcome  de  Kaposi  —  quoique  nulle  part  on  ne  trouvât 
de  pelotonnement  de  vaisseaux  sanguins  si  caractéristiques;  c’est  une  tumeur  riche  en 
polynucléaires,  elle  rentrerait  dans  les  «  Granulomes  n.  Nous  conserverons  donc  cette 
classification. 

Ajoutons  que  l’examen  général  du  malade  c.st  négatif;  les  réflexes  cutanés,  tendineux, 
sont  normaux  ;  la  motricité,  la  sensibilité,  ne  sont  nullement  atteintes.  Le  malade  est 
vigoureux  et  ne  présente  aucun  trouble  intellectuel.  Les  viscères  sont  intacts,  tension 
19-11  (Pachon),  ni  sucre  ni  albumine  dans  les  urines.  G...  Yves  a  toujours  été  bien 
portant  ;  en  particulier,  il  n’a  pas  eu  de,  crises  comitiales  dans  l’enfance. 


Nous  n’avons  pas  trouvé  citée  dans  le?  études  de  la  Maladie  de  Kaposi  et 
de  la  lèpre  la  coexistence  de  tumeurs  cutanées  et  de  crises  d’épilepsie. 
Toutefois  l’apparition  spontanée  et  simultanée  de  ces  deux  ordres  de 
faits,  dans  notre  observation,  chez  un  adulte  indemme  jusque-là  de  toute 
lésion  viscérale  et  de  toute  intoxication,  permet  d’établir  a  priori  entre 
eux  un  rapport  précis. 

Notre  observation  est  un  peu  dilîérente  de  celles  rapportées  par 
mm.  Souques,  Alajouanine  et  R.  Mathieu  :  il  s’agit  ici  de  formations  d’un 
autre  ordre  anatomique  et  histologique  ;  ces  tumeurs  n’ont  pas  de  rapport 
avec  des  Noedi  et  Aclemoncs  sébacés,  elles  ne  sont  pas  congénitales  et  ne 
s’accompagnent  pas  de  sclérose  cérébrale  dilïuse  entiaînant  de  l’arriération 
mentale. 

Toutefois  le  cadre  est  le  même  et  il  est  facile  de  concevoir  que  chez  notre 
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malade  égal(!menl  la  lésion  intracrânienne  reconnaît  la  même  étiologie 
que  la  lésion  cutanée. 

La  symétrie  de  la  disposition  radiculaire  des  éléments  cutanés  in- 
di(jue  le  rôle  du  système  nerveux  dans  leur  mode  d’apparition  ;  il  n’est 
donc  pas  impossible;  que  celui-ci  soit  lésé  en  (pielqu’un  de  ces  points  par  la 
même  cause. 

D’autre  part,  on  sait  que  la  Sarcomato.se  de  Kaposi  peut  ê  un  moment 
donné  se  généraliser  aux  muqueuses  et  aux  viscères.  Nous  n’avons  pas  ici 
trouvé  de  signes  d’hypertension  crânienne,  pas  de  lésions  du  fond  de  l’œil  ; 
la  percussion  m;  révèle  aucun  point  douloureux  ;  la  radiographie  est 
restée  négative,  ’l  outefois  la  constatation  d’une  épilepsie  à  type  Bravais- 
Ja<dvsonien  indique  une  lésion  limitée  du  cortex  ou  des  méninges,  il  peut 
dom;  s’agir  d’un  plue,  rd  analogue  de  forme  et  de  structure  à  ceux  de  la 
peau.  11  aurait  été  consécutif  à  unr;  embelie  des  téguments  au  cerveau,  ou 
vice  versa,  tout  le  semis  cutané  serait  dû  à  une  généralisation  d’une  lésion 
piimitivem(;nt  n(;rv(;üse. 

La  constatation  d’atteintes  analogues  des  systèmes  nerveux  et  cutanés 
s’explique  par  la  parenté  embryologique  qui  existe  entre  ces  deux  ordres 
de  tissus.  Notre  observation  montre  que  cette  parenté  subsiste  même 
après  leur  évolution  respective  terminée  ;  elle  reparaît  en  face  des 
processus  pathologiques. 


Nous  complétons  notre  communication  en  apportant  les  résultats  de 
r(;xamcn  liistologiqm;  d’une  des  tumeurs  cutanées.  Ils  nous  ont  été 
fournis  par  .M.  Civatte,  à  l’hôpital  Saint-Louis. 

La  luimair  présente  la  môim;  structure  dans  toute  sa  hauteur.  Elle  est  constituée  par 
des  infiltrats  .séparés  par  des  bandes  fibr(;uscs.  Ces  infiltrats  sont  tous  centrés  d’un 
vaisseau  capillaire  ;  autour  de  ce  vaisseau,  existe  un  tissu  conjonctif  très  abondant  en 
fibrobiastes.  Au  milieu  de  ces  fibroblastes,  on  voit  un  grand  inonbre  de  polynucléaires 
parmi  lesiiuels  de  nombreux  éosinophiles.  Des  traînées  d’un  infiltrat  identique  plong(;nt 
au-dessous  de  lu  tumeur  dans  la  profondeur  du  derme,  parfois  jusqu’à  l’hypoderme. 
Ils  n’entourent  jamais  les  très  gros  vaisseaux  du  plexus.  Nulle  part,  on  ne  trouve  rie 
pelotonnement  des  vaisseaux  sanguins  caractéristiques  de  la  Sarcomatose  de  Kaposi. 
Toutefois,  on  peut  trouver  sur  certains  points  des  transitions  couvertes  de  proliférations 
vasculaires  qui  rapprocheraient  la  lésion  de  celle  décrite  par  Kaposi.  On  ne  trouve  pas 
non  plus  de  bacilli^  de  Hansen. 

Ces  constatations  et  conclusions  histologiques  sont  analogues  à  celles 
contenues  dans  l’observation  de  MH®  Eliascheff  (Soc.  de Dermat.,  18  déc. 
1919).  M.  Darier  classait  ces  lésions  comme  une  Néoplasie  infectieuse,  se 
rapprochant  plus  particulièrement  de  la  Sarcomatose  de  Kaposi  à  forme 
pigmentaire  ou  d’un  type  voisin  de  cette  affection. 

Nous  ajoutons  également  le  résultat  de  la  radiographie  crânienne 
{M.  Gasloii,  avril  1922).  Elle  est  négative  au  point  de  vue  indication 
d’une  tumeur  des  centres  moteurs. 

l’as  de  tumeur  visible.  On  conslale  .seulement  une  sorte  de  dystrophie  osseuse  des 
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parois  crâniennes,  caractérisée  par  un  épaississement  généralisé  de  la  voûte  et  de  la 
base.  Cet  épaississement  no  s’étend  pas  au  massif  facial. 

L’examen  du  fond  d’œil  fait  par  M.  Morax  en  1919  n’avait  décélé  aucune 
lésion.  Aucun  autre  examen  analogue  n’a  été  de  nouveau  pratiqué  ;  la 
malade  n’accuse  aucun  trouble  de  la  vue  ni  autre  signe  d’hypertension 
crânienne. 


IV 


NOTE  SUR  UN  CAS  DE  CONTRACTURE  DE  LA  LANGUE 
POSTENCÉPHALITIQUE 


E.  CHHISTIN 

(de  Genève) 

OiîSEiîVATiON.  —  M™"  K.,  f(!inme  de  ménage,  34  ans,  laille  moyenne,  bon  éLat  de 
nutrition,  sans  rien  de  particulier  dans  ses  antécédents  liéréditaires  ou  personnels,  a 
été  prise  en  février  1920  de  céphalées  intenses  avec  lièvre,  courbature  générale,  troubles 
visuels  (vue  trouble)  considérés  comme  grippe.  Si,\  mois  plus  tard  elle  remarque  qu’elle 
se  fatigue  vite,  qu’elle  est  lente,  enraidie,  maladroite  de  .ses  doigts.  Au  printemps  elle 
doit  renoncer  à  faire  des  ménages,  elle  a  mènu;  de  la  peine  à  tenir  le  sien.  Vers  le  nou- 
v(d  an  22  sa  parohi  devient  embarrassée  par  moments,  par  raideur  de  la  langue  et  des 
lèvres,  il  lui  semble  que  sa  bouche  est  en  carton,  f[ue  la  langue  trop  grosse  est  appliquée 
au  palais. 

Etat  en  mars  22.  —  .Attitude  soudée,  grande  lenteur  des  mouv(!ments,  pas  do  tnîin- 
blcments  dos  mains,  mais  quelques  petites  secousses  de  la  ligure,  membres  légèrement 
contracturés,  aux  poignets  phénomèiKs  de  la  roue  dentée,  l'orce  segmentaire  conservée, 
réflexes  tendineux  vifs.  Pupilles  égales,  réactions  pupillaires  bonnes,  un  peu  de  nys- 
tagmus  à  droite.  Sensibilité  intacte,  en  gros.  Wa.  dans  le  sang  et  le  licpiide  céphalo¬ 
rachidien,  celui-ci  contient  0,4  éléments  et  0,10  albumiiK!. 

La  langue  sort  légèrement  do  la  bouche  par  contraction  spasmodique  des  mu.scles 
transvorses,  cela  fatigiur  beaucoup  la  malade  rpii  pour  l’empècher  a  imaginé,  entre  autres 
cho.ses,  d(r  se  nouer  un  mouchoir  autour  de  la  tète  pour  maintenir  la  bouche  fermée. 
La  malade  peut  rentrer  la  langiur,  l’étaler,  la  bouger  dans  tous  les  sens,  manger  sans 
peine.  Pour  articuler  il  y  a  souvent  un  |)eu  de  dilliculté  surtout  au  réveil,  et  au 
matin  une  maladresse  toute  parkinsonienne.  Mais  dès  que  cessent  les  mouvements 
volontaires,  là  langue  sort  <le  nouveau  contractée  entre  les  dents.  Elle  no  présente 
pas  de  llbrillation  ni  de  tremblements.  {V.  lig.  I.) 

.\u  point  do  vue  psychique,  [ix  riialado  présente  un  étatijue  je  considère 
comme  assez  caractèri.sti(|u<;  des  syndromes  postencéphalitiques. 

Elle  est  déprimée,  apathique,  indifîérentc  à  son  entourage;  on  l’a  prise 
d’abord  pour  une  mélancolique.  Un  examen  plus  approfondi  avec  divers 
tests  montre  que  l’orientation  est  parfaite,  le  jugement  exact, la  mémoire 
bonne;  mais  il  y  a  un  ralentissement  considérable  du  travail  psychique. 
Dans  les  épreuves  purement  motrices  ou  qui  ne  demandent  qu’une  .simple 
comparaison  de  perceptions,  elle  emi)loie  deux  fois  plus  de  temps  qu’une 
personne  ordinaire  de  sa  condition  sociale,  mais  s’il  y  a  choix,  discrimi¬ 
nation,  jug(im<int,  il  lui  faut  alors  ([uatre  fois  plus  de  temps.  En  outre, 
abanderméeà  elle-même,  elle  reste  très  longtemps  inerte,  comme  en- 
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gourdie  ;  elle  répond  avec  précision  et  assez  vite  aux  questions  simples  mais 
comme  automatiquement,  sans  réflexion.  —  Ce  ralentissement  psy¬ 
chique  et  ce  désintéressement  |■apJ)ollent  l’engourdissement  qui  précède  le 
sommeil  et  qui  accompagne  une  grande  fatigue,  ou  certaines  intoxications. 
On  niagit  alors  aux  incitations  extérieures  avec  exactitude  mais  d’une 


façon  fragmentaire,  comme  réflexe,  sans  que  C(!  .soit  intégré  dans  l’ensemble 
de  la  personnalité.  —  .\I.  Claparède  a  décrit  jadis  le  sommeil  comme  une 
réaction  de  désinléressemenl.  Je  crois  qu’on  (m  peut  rapprocher  l’état 
postencéphalitique. 

Ce  ralentissement  de  l’activité  psychique  supérieure  avec  conservation 
de  l’automatisme  me  paraît  l’élément  fondamental  sur  lequel  peuvent  se 
développer  des  symptômes  confusionnels,  hallucinatoires  ou  psychasthé¬ 
niques.  —  Comme  traitement,  après  un  essai  infructueux  par  l’arsenic  à 
liantes  doses,  on  a  tenté  (1)  des  injections  d’huile  iodée  à  10%,  2-3  cm“ 
tous  les  2  jours,  qui  ont  paru  améliorer  tout  au  moins  l’état  psychique. 


(I)  II6i)it,al  cantonal  do  Genève  où  elle  a  fait  un  court  .séjour. 
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RECHERCHES  SUR  LE  TONUS  DES  MUSCLES 
VOLONTAIRES 

Rôle  du  système  végétatif  dans  la  production  de  l’hypertonie 
des  muscles  volontaires 


D.  DANIÉLOPOLU 

Professeur  de  clinique  médicale  à  l'Universitc  de  Bucarest, 

Médecin  chef  à  1  Hôpital  Filantropia 

A.  HADOVICI  at  A.  CARNIOL 

Médecin  des  Hôpitaux  Préparateur  de  la  clinique 

de  Bucarest. 

Uu(î  série  de  recherches  expérimentales  tendent  à  jtrouver  que  le 
muscle  volontaire  possède,  en  dehors  de  son  innervation  cérébro-spinale, 
des  terminaisons  appartenant  au  système  végétatif.  Mosso  (Arch.  ital.  de 
Bio/.,  1904,  vol.  41),  se  basant  sur  les  recherches  de  Pcrroncito,  croit  que  le 
tonus  musculaire  est  fonction  du  système  sympathique,  fonction  qui  serait, 
selon  Botazzi,  localisée  dans  le  sarcoplasme  (Arch.  Phys,  1901  j.  Boeke 
(Anal.  Anzeiger  1910,  vol.  35)  décritdans  lemuscle  strié  des  terminaisons 
autres  que  cérébro-spinales.  Les  recherches  physiologiques  ultérieures 
ne  font  que  confirmer  l’hypothèse  d’une  innervation  végétative;  des  mus¬ 
cles  volontaires.  A  côté  de  la  dualité  histologique,  démontrée  par  Boeke, 
il  existe  une  dualité  physiologique  ;  le  muscle  présente,  en  effet,  une 
double  forme  d’activité,  la  contraction  et  la  tonicité.  L’excitation  des 
nerfs  cérébro-spinaux  produisait  la  contraction,  celle  des  fibres  végé¬ 
tatives  une, exagération  des  tonus.  Après  la  curarisation,  qui  paralyse  les 
terminaisons  cérébro-spinales,  la  tonicité  musculaire  persiste.  Les  recher¬ 
ches  de  Bethe  et  Parnas  (Alg.  Anal.  n.  Phys,  des  Nervensyslems,  1903, 
Pfl.  Arch.,  1911,  vol.  142,  1910,  vol.  134^,  démontrent  la  différenciation 
nette  entre  la  fonction  clonique  et  tonique  des  muscles  volontaires  chez  les 
invertébrés.  Frohlich  et  Meyer  (Arch.f.  exp.Pharm.  u.  Palh.,1915,  vol.  12) 
prouvent  que  dans  le  tétanos  produit  par  la  toxine  tétanique,  nous  devons 
distinguer  deux  ordres  de  phénomènes  :  la  crampe  tétanique  se  produisant 
d’une  manière  réflexe,  qui  dépend  du  système  cérébro-spinal,  et  l’état 
d’hypertonie  musculaire,  qui  détermine  l’état  continuel  de  raideur  (opis- 
thotonos,  raideur  de  la  nuque)  qui  n’est  qu’un  phénomène  tonique  et 
qui  dépend  du  système  végétatif. 

D’un  autre  côté,  Pekelharing  et  lloogenhuyz  /  .  phys.  C/iem.,  1910, 
vol.  64,  elNederlandisch  Tydschr.,  1913,  vol.  2^  ont  démontré  qu’au  point  de 
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vue  du  métabolisme  musculaire  les  deux  fonctions,  clonique  et  tonique, 
sont  distinctes.  La  première  ne  consomme  que  des  substances  non  azotées, 
tandis  que  la  seconde  est  accompagnée  d’une  production  de  créatine  dans 
les  muscles.  L’excitation  faradique  du  muscle  vératrinisé,  caféiné  ou 
nicotinisé  —  substances  qui  augmentent  le  tonus  musculaire  —  produit 
une  augmentation  de  la  créatine  urinaire.  La  fonction  clonique,  enfin,  s’ac¬ 
compagne  d’un  courant  d’action  que  l’on  peut  inscrire  à  l’aide  du  galvano¬ 
mètre  à  corde,  tandis  que  la  fonction  tonique  ne  produit  pas  le  courant 
d’action  qui  caractérise  la  contraction  musculaire.  Les  recherches  de  Boer 
(Z.f.  Biol  1914,  vol.  65,  Folia  NeurobioL,  1913,  vol.  7,  et  1914,  vol.  démon¬ 
trent  de  même  les  relations  du  système  sympathique  avec  la  tonicité  mus¬ 
culaire.  L’auteur  a  vu,  en  effet,  sur  la  grenouille  et  sur  le  chat  que  la  section 
des  ramicommunicantes  diminue  lé  tonus  des  muscles,  D’rutres  auteurs 
commi  Riesser  (Arch.F.  Palh.  u.  Pharm.,  1916.,  80J  constatent  une  dimi¬ 
nution  de  la  créatine  musculaire,  après  la  section  des  ramicommunicantes. 
Si  après  la  curarisation,  qui  paralyse  les  terminaisons  cérébro-spinales,  on 
sectionne  le  sciatique,  et  si,  par  conséquent,  on  supprime  ainsi  toute 
action  du  système  sympathique  sur  les  muscles  volontaires,  la  créatine 
musculaire  diminue.  Par  contre,  la  tétrahydronaphtylamine  qui  produit 
une  excitation  intense  des  centres  sympathiques,  augmente  la  créatine 
musculaire.  Piéron,  dans  ses  recherches  très  intéressantes  sur  les  réflexes 
tendineux,  a  de  même  différencié  une  partie  tonique  et  une  partie  clonique 
dans  la  contraction  musculaire  réflexe. 

Il  est  donc  indubitable  que  les  muscles  volontaires  possèdent  en  dehors 
de  l’innervation  cérébro-spinale,  des  terminaisons  végétatives.  Mais  nous 
savons  que  le  système  végétatif  comprend  deux  groupes,  sympathique  et 
parasympathique,  groupes  qui  dans  tous  les  organes  ont  une  action  anta¬ 
goniste.  En  est-il  de  même  dans  le  muscle  volontaire  ?  Certains  auteurs, 
comme  Franck  et  Nothmann  (Z.f.  exp.  Med.,  août  1921J  supposent  une 
innervation  double,  mais  nous  n’avons  pas  trouvé  jusqu’à  nos  recherches 
d’expériences  qui  le  démontrent  d’une  manière  indubitable  et  qui  éta¬ 
blissent  quel  est  le  rôle  du  groupe  sympathique  et  quel  est  celui  du  pa¬ 
rasympathique  dans  la  production  du  tonus  musculaire.  Dans  la  séance 
du  fer  décembre  1921  de  la  Réunion  roumaine  de  Biologie,  nous  avons 
publié  quatre  notes  préliminaires,  où  nous  avons  indiqué  une  série  de  re¬ 
cherches  concernant  l’action  des  différentes  substances  à  action  végéta¬ 
tive  sur  le  tonus  musculaire,  dans  l’hypertonie.. 

Les  résultats  de  nos  recherches  nous  permettent  de  conclure  que  le 
muscle  volontaire  a  une  innervation  végélalive  double,  et  que  le  groupe 
parasympathique  augmenle  la  tonicité,  tandis  que  le  sympathique  est  un 
inhibileur  de  celle  fonction.  Des  recherches  ultérieures  sur  cette  question 
nous  permettent  de  compléter  et  mieux  préciser  cette  manière  de  voir. 
Nous  exposerons  dans  ce  travail  nos  expériences  détaillées. 

Nous  avons  choisi  pour  ces  recherches  un  cas  de  paraplégie  spasmodique 
par  lésion  de  la  moelle  située  au  niveau  du  IX®  segment  dorsal.  Voici 
très  succinctement  l’observation  du  malade. 
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I.  S.  ùtutlianl.,  âgé  do  28  ans,  malade  dcipiiis  le  mois  de  Kvrier  1915,  date  à  laquelle 
s’est  installé(!  iiiu^  impotence  fonctionnelle  des  membres  inférieurs.  La  mai'clie.  deviid. 
dans  les  mois  suivants  de  plus  en  plus  dilTicile  ;  il  apfiarut  en  mèm(^  temps  um^  contrac¬ 
ture  musculaire,  des  troubles  sphinctériens,  dilTiculté  de  la  miction  et  incontinence  des 
matières.  Au  bout  d’un  an,  les  mou  vements  des  membres  inférieurs  étaient  presque  cornplè- 
ti'm{mt  impossibles,  la  sensibilité  supcu'ficielle  et  profomh^  très  altérée.  En  novembre 
1915,  on  porte  diagnostic  de  tumeur  intra-racliidienne  et  au  mois  d’août  le  profe.sseur 
■  luvara  exécutant  une  laminectomie,  trouv(‘  uin^  tiinaujr  kystique  au  niveau  du  IX® 
segment  dorsal.  Deux  mois  ajjrès  l’ofiération,  la  motilité  est  partiellemi'Ut  n^venue  ;  le 
Tualachî  peut  descendre  du  lit,  se  tenir  debout  soutenu.  L’améliorai  ion  tout  (ui  étant 
lente,  n’a  pas  cessé  de  se  produire  les  années  suivantes,  de  sorte  que,  quatre  ans  après. 
Il  pouvait  marcher  à  l’aide  d’une  canne,  parcourant  à  pied  quelques  kilomètres.  Mais 
au  mois  de  juillet,  sans  cause  bien  déterminée,  les  anciens  troubles  d(!  lu  motilité  se  sont 
di'  nouveau  installés,  de  sorte  qu’au  commencemmil  de  l’année  1921  il  était  de  nouv(^au 
obligé  à  garder  lelit.  A  présent,  la  motilité  volontaire  est  très  réduib^  des  (hmx  côtés  les 
réflexes  tendineux  très  exagérés,  clonus  des  piiuls  et  de  la  rotule.  Réflexe  plantaire  en 
exUmsion,  le  crémastérien  existe.  La  contracture  est  très  intensif  des  deux  côtés,  plus 
|)rononcée  à  gauche.  Les  deux  jambes  sont  en  extension  forcée  ;  contracture  inbm.se  des 
deux  côtés,  surtout  tlu  membre  inféricnir  gauche.  Le  malade  présente  des  deux  côtés  des 
mouv(^ments  réflexes  de  défen.se  ;  triple  rétraction  des  mend)res  inférieurs  au  |)incement 
et  aux  (ixcitations  habituelles  des  téguments. 

Chez  CO  malade,  nous  avons  essayé  l’acîtion  des  dilîérentes  substances 
à  action  sympathique  et  parasympatiiique  sur  la  contracture  (adrénaline, 
chlorure  de  calcium,  atropine,  ésérine). 

Méthode.  —  Le  malade  est  couché  dans  le  décubitus  dorsal.  On  note  avant  toute  in- 
jixlion  l’état  de  la  contracture,  des  réflexes,  du  clonus  des  pieds  et  de  la  rotule.  On 
prend  en  môme  temps  le  rythme  du  conir  et  la  Umsion  artérielle  maxima  et  minirna  à 
l’aide  d’un  s|)hygmotensiomôtre  (h^  Vaquez-Laubry,  ipii  niste  en  p(îrmunence  sur  le  bras 
(rauch(‘  du  malade.  Un  (h?  nous  (examinait  la  tension  avant  i^t  après  l’injection,  l’autre 
comptait  le  poids,  tandis  que  le  troisième  examinait  l’état  de  la  contracture,  des  réflexes 
et  du  clonus,  ainsi  ipie  les  phénomènes  subjectifs  produits  |)ar  le,  médicament. 

Nous  avons  employé  toutes  les  substances  en  injection  intraveineuse,  ipie  nous 
pratiquions  dans  les  veines  du  bras  droit.  11  y  a  déjà  quidque  temps  que  nous  avons 
remplacé  l’épreuve  sous-cutanée  (à  l’atropine,  à  l’adrénaline,  à  la  pilocarpine,  à  l’ésérine) 
par  l’épreuve,  intraveineuse  tpii  nous  donne  des  résultats  beaucou|)  plus  rapides,  et 
qui  siqqirime  la  cause  d’erreur,  due  à  la  variabilité  d’un  sujet  à  l’autre  de  la  résorption 
sous-cutanée.  Selon  la  substance  employée,  l’expérience  durait  de  ipielques  minutes 
à  quelques  he, lires. 


Avant  d’c.xposcr  les  résultats  de  nos  recherches,  nous  devons  rappeler 
quelques  récentes  recherches  de  Frœhlich,  Kolin  et  Pick,  qui  ont  démontré 
sur  le  cœur  que  dilîérentes  substances  considérées  comme  exclusivement 
vaiçotropes  ou  synqiathicotropes  sont  en  réalité  arnpholropes,  c’est-à-dire 
afrissont  sur  les  deux  groupes,  sympathique  et  parasympathique.  Ainsi  l’a¬ 
drénaline  excite  surtout  le  sympathique,  mais  possède  une  action  évidente 
aussi  sur  le  vague  ;  le  chlorure  de  calcium,  qui  est  un  excitant  du  sympa¬ 
thique,  a  aussi  une  action  nette  sur  le  parasympathique.  Ces  auteurs  ont 
démontré  sur  le  cœur,  que  si  on  traite  préalablement  cet  organe  par  une 
substance  vagotrope  ([ui  augmente  le  tonus  du  vague,  l’adrénaline,  qui  a 
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sur  le  cœur  normal  une  action  nettement  sympathique,  n’excite  plus  que 
le  vague.  De  même  si  on  traite  l’organe  par  le  chlorure  de  calcium,  qui 
augmente  le  tonus  du  sympathique,  la  muscarine,  qui  a  sur  le  cœur  normal 
une  action  nettement  vagotrope,  n’excite  plus  que  le  sympathique. 

Nous  avions  remarqué  souvent  au  cours  des  recherches  de  l’un  de  nous 
sur  le  rythme  du  cœur  et  sur  l’action  de  ces  substances  que  les  effets  de 
l’adrénaline,  de  l’atropine  et  d’autres  substances,  diffèrent  d’un  cœur  à 
l’autre  selon  l’état  du  tonus  de  chacun  des  nerfs  antagonistes.  Dans  la 
séance  du  3  novembre  1921  de  la  réunion  roumaine  de  Biologie,  nous 
avons  démontré  que  l’ésérine,  que  l’on  considérait  jusqu’alors  comme  ex- 
clusivemment  vagotrope,  est  en  réalité  amphotrope.  En  effet,  une  injection 
inraveineuse  d’ésérinc  chez  l’homme  normal  produit,  à  une  certaine  dose, 
une  phase  fugace  d’accélération  et  d’hypertension  artérielle,  suivie  d’um; 
seconde  phase,  plus  lente  h  venir  et  plus  longue,  où  c’est  le  parasympa¬ 
thique  que  est  excité.  Or,  l’action  de  l’ésérinc,  dans  nos  recherches,  était 
surtout  vagotrope  ou  surtout  sympathicotrope,  selon  que  le  sujet  était 
vagotonique  ou  sympathicotonique.  Ces  recherches  nous  donnèrent  à 
réfléchir  sur  l’action  des  différentes  substances  employées  en  thérapeu¬ 
tique  dans  l’insuffisance  du  cœur  et  en  même  temps  sur  l’état  des  nerfs 
cardiaques  dans  les  différentes  lésions  du  myocarde.  Et  la  conception  que 
nous  avons  pu  nous  faire,  à  la  suite  de  nos  résultats,  conception  que  nous 
exposerons  dans  d’autres  travaux,  nous  semble  jeter  une  vive  lumière  et  un 
jour  nouveau  sur  la  pathologie  et  sur  la  thérapeutique  du  myocarde. 

Il  nous  a  semblé  intéressant  de  quitter  pour  le  moment  la  pharmaco¬ 
logie  du  cœur  et  de  nous  adresser  au  muscle  volontaire.  Depuis  que  nous 
étudions  le  muscle  de  la  vie  de  relation,  nous  nous  sommes  convaincus 
que  l’on  a  trop  exagéré  la  différence  des  fonctions  du  muscle  volontaire  et  du 
myocarde.  Nous  aurions  d’ailleurs  été  incapables  d’interpréter  l’action 
des  différentes  substances  qui  influencent  le  système  végétatif  sur  le 
muscle  volontaire,  si  nous  n’avions  pas  connu  en  détail  leur  action  sur  le 
myocarde. 

I.  Action  des  substances  sympalhicolropes,  plus  précisément  des  substances 
ainpholropes  à  prédominance  sympathicotrope,  sur  l’hypertonie  des  muscles 
contracturés. 

a)  L’adrénaline  est  une  substance  amphotrope  à  prédorninancesympa- 
thicotrope.Sur  le  cœur  normal,  elle  accélère  de  rythme, mais  elle  exciteen 
même  temps  le  vague  par  une  action  directe  (en  dehors  de  l’action  in¬ 
directe  due  à  l’hypertension  qu’elle  produit).  Mais  sur  le  cœur  normal, 
l’action  vagotrope  est  masquée  par  l’action  sympathicotrope  qui  prédo¬ 
mine.  Nous  l’avons  employée  en  injection  intra-veineuse,  mais  avant  de 
décrire  les  résultats,  nous  devons  donner  certains  détails  sur  l’action  d(; 
cette  substance  en  injection  intra-veineuse  chez  l’homme,  car  nos  re¬ 
cherches  lù-dessus  sont  encore  inédites. 

Comme  il  était  naturel,  nous  avons  trouvé  dans  nos  recherches  sur  h; 
sujet  normal,  que  l’adrénaline  est  infiniment  plus  active  dans  la  veine  que 
sous  la  peau.  11  serait  même  impossible  d’injecter  dans  la  veine  les  doses 
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(1-2  mg.)  que  l’on  emploie  sous  la  peau,  car  on  s’exposerait  à  des  accidents 
très  graves.  En  elTet,  déjà  1  cc.  de  la  solution  1  /lOO.OOO,  par  conséquent  un 
centième  de  milligrame,  produit  chez  le  sujet  normal  des  modifications 
importantes  du  rythme  et  de  la  tension  artérielle  ainsi  que  des  phénomènes 
subjectifs.  Ces  elfets  sont  plus  intenses  avec  1  /50.000, 1/25.000  et  1  /lO.OOO, 
dose  que  nous  n’avons  jamais  dépassée.  Nous  devons  ajouter  que  les  effets 
cardiovasculaires,  ainsi  que  les  phénomènes  subjectifs,  disparaissent  très 
vite,  en  une  à  quelques  minutes,  et  que  d’autre  part  on  peut  pratiquer  à  la 
suite,  à  10  minutes  d’intervalle,  des  injections  intra-veineuses  d’adrénaline, 
sans  assister  à  des  phénomènes  d’accoutumance  ou  d’accumulation. 

Voici  les  effets  obtenus  parles  différentes  doses  d’adrénaline  chez  notre 
malade  . 


Heure. 

Hylh  m 
du  c<iuir 

et  iiiMi ma 

Phénomènes 

ïitat  de  la  contracture 
des  réflexes  tendineux 
et  du  clonus  du  pied 
et  de  la  rotule  . 
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82 

1  cc.  titoi 
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84 
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1  96 

'  84 
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13 

13 

dyspnée 

(iunlraclion  intense,  sur¬ 
tout  à  gauche,  clonus 
prononcé  à  gauche. 

Deux  minutes  après^l’in- 
jection,  le  malade  ressent 
ses  jambes  plus  lourdes, 
la  contracture  s’accentue 
et  le  simple  attouche¬ 
ment  des  jambes  produit 
(les  trépidations  dans  les 
membres  contracturés. 
Les  phénomènes  muscu¬ 
laires.;  persistent  encore 
au  moins  10  min.  après 
la  disparition  des  phéno- 
mè.ics  cardiovasculaires 
et  subjectifs. 

I™  expérience  (29  sepl.  1921). —  I,’iiij(xlion  inlravoiiiciiso  d’nn  cc.  d’adrénaline  à 
I  /lOO.OOO  accélère  le  rythme,  augmente  la  tension  artérielle  et  produit  une  exagé¬ 
ration  de  la  contracture,  (pii  dure  beaucoup  plus  que  les  effets  cardiovasculaires. 
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intenses. 

Contracture  beaucoup  di¬ 
minuée,  le  clonus  ne  se 
produit  presque  plus. 
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2®  expérience  (29  sept.  1921).  —  Une  injection  intraveineuse  d’un  cc.  d’une  solution 
d’adrénaline  à  1  /20.000  produit  des  modifications  cardio-vasculaires  très  intenses  et  des 
troubles  subjectifs  (dyspnée,  etc.),  une  pâleur  intense  de  la  face,  phénomènes  qui  dispa¬ 
raissent  en  queiques  minutes.  Quelques  minutes  après  l’injection, le  malade  «sent  ses 
ïambes  plus  légères,  plus  libres»,  et  objectivement,  nous  constatons  une  diminution 
considérable  de  la  contracture,  du  clonus  des  pieds  et  de  la  rotule.  Tandis  que  les 
autres  phénomènes  n’ont  duré  que  quelques  minutes,  les  modifications  musculaires 
étaient  encore  nettes  35  minutes  après  l’injection. 

3“  expérience  {14  octobre  1921).  —  Dans  une  troisième  expérience,  l’injection  de  la 
même  dose  (1  cc  1  /20.000)  a  fait  passer  les  muscles  contracturés  par  deux  phases  :  dans 
la  pnimière,  la  contracture  et  le  clonus  étaient  très  intenses  et  le  moindre  attouchement 
provoquait  un  tremblement  généralisé,  dans  la  seconde  phase  débutant  quelques  mi¬ 
nutes  après  l’injection,  la  contracture  et  le  clonus  ont  diminué  d’une  manière  très 
évidente.  Cet  état  dure  beaucoup  plus  que  les  phénomènes  cardio-vasculaires  et  sub¬ 
jectifs.  Une  seconde  injection  do  la  même  dose  (1  cc.  1  /20.000)  faite  20  minutes  après  la 
première,  diminue  encore  plus  le  clonus  et  la  contracture.  Dans  une  4®  expérience  faite 
le  31  octobre,  à  un  moment  où  le  malade  passait  par  une  phase  de  contracture  extrême, 
plus  intense  que  celle  qu’il  présentait  dans  les  expériences  précédentes,  la  même  dose  de 
1  cc.  d’adrénaline  à  1  /2Ü.000  a  semblé  accentuer  l’hypertonie.  Pendant  plus  d’une 
demi-heure,  la  contracture  est  restée  extrême  et  le  moindre  attouchement  produisait 
un  tnunblomont  généralisé  dans  les  muscles  intérieurs.  Les  muscles  des  jambes  présen¬ 
taient  pendant  ce  temps  de  nombreuses  secousses  musculaires,  que  le  malade  n’avait 
que  rarement  avant  l’injection.  Pendant  tout  ce  temps,  le  malade  «  sentait  ses  jambes 
très  lourdes»,  sentiment  qui  correspondait  à  une  hypertonie  exagérée.  Le  clonus  a  été 
tout  le  temps  très  vif. 

b)  Le  chlorure  de  calcium  est  aussi  une  substance  amphotrope  à  prédo- 
nainance  sympathicotrope.  Nous  savons  que,  sur  le  myocarde,  le  chlorure 
de  calcium  arrête,  par  une  action  sympathicotrope,  le  myocarde  en  systole. 

P®  expérience.  — Une  injection  intraveineuse  do  5  cc.  CaCl  à  10  %  pratiquée  le  13  oc¬ 
tobre  ne  produisit  presque  aucun  effet  cardio-vasculaire.  Du  côté  des  muscles  volon¬ 
taires,  nous  avons  constaté  déjà  dans  les  premières  minutes  après  l’injection  une  dimi- 
niiiiun  nette  de  la  contracture  et  du  clonus,  et  leur  disparition  peu  de  temps  après.  Cet  état 
dura  au  moins  deux  heures  et  le  malade  sentit  ses  jambes  très  légères  toute  la  journée . 
L(!  lendemain  matin  les  elTets  du  chlorure  do  calcium  se  maintenaient  encore  en  partie. 

2®  expérience.  —  Nous  avons  répété  la  même  expérience  [inj.  intraveineuse  de  5  cc.  Cad., 
10  %)  le  1*®  novembre  à  un  moment  où  le  malade  passait  par  un  état  de  contracture  plus 
forte  que  le  13  octobre  Cette  injection  ne  produisit  que  très  tardivement  une  légère 
diminution  do  la  contracture.  La  contracture  est  restée  les  premières  dizaines  de  minutes 
très  intense,  le  clonus  paraissait  même  être  exagéré. 

c)  I nlerprélalion.  Les  résultats  obtenus  plus  haut  paraissent  à  première 
vu(!  contradictoires,  .car  nous  voyons  la  même  substance  produire  des 
elTets  variés  selon  la  dose  employée  et  selon  l’état  dans  lequel  se  trouve  le 
muscle.  Mais  si  nous  tenons  compte  du  fait  que  tant  l’adrénaline  que  le 
chlorure  de  calcium  sont  amphotropes  et  si  nous  Comparons  nos  résultats 
avec  l’action  de  cos  substances  sur  le  myocarde,  il  nous  est  facile  de  les 
expliquer. 

Nous  partons  de  l’hypothèse  suivante,  que  nous  confirmons  d’ailleurs 
dans  les  expériences  que  nous  décrirons  plus  bas.  Le  muscle  volontaire 
possède,  en  dehors  do  son  innervation  cérébro-spinale,  une  innervation 
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végéta Livc  double,  sympathiqiui  oh  parasympathique.  De  cos  deux  groupes, 
le  parasympathique  augmente  le  tonus,  le  sympathique  l’inhibe.  Le  muscle 
enétat  de  contracture  présente  toutson  système  végétatif  en  état  d’hyper- 
e.xci habilité. —  .Mais,  cfiinme  cela  se  passe  dans  beaucoup  d’organes  —  c’est 
le  tonus  du  nerf  actif,  du  parasyrnjiathiciue  qui  l’emporte  sur  celui  du 
sympathique.  L’est  pourciuoi  la  tonicité  du  muscle  est  exagérée.  Nous 
savons  d’un  autre  côté  (pie  l’adrénaline,  qui  a  un(!  action  sympathico- 
trope  prédominante  sur  le  cœur  normal,  ne  montre  qu’une  action  vago- 
trope  sur  le  myocarde  dont  on  a  excité  préalablement  his  terminaisons 
du  vague  par  la  niuscarine.  —  Nous  nous  trouvions,  dans  notre  cas,  devant 
un  muscle  qui  préscuitait  une  hypiTi^xcitabilité  très  intense  des  deux 
groupcîs  antagonistes  mais  surtout  du  [larasynqiathiipie.  L’adrénaline  à  la 
dose  de  1  /lOO.dOO  (1  e  e:rj)érienc('\  a  produit  sur  un  muscle  en  état  d’hy¬ 
pertonie  parasynqiathique  une  exagération  du  tonus  de  ces  nerfs.  Par 
contnq  une  dose  plus  grande,  celle  de  1  /20.000  dans  la  deuxième  expérience, 
a  diminué  la  contracture,  car  par  une  action  sympathicotrope  elle  a  été 
capable  de  vaincre  h;  tonus  exagéré  du  jiarasympathiquc.  En  elïet,  dans  le 
muscle  contracturé,  les  deux  groupiîs  antagonistes  sont,  vis-à-vis  de  l’état 
normal,  on  état  d’hyjuuaixcitabilité,  le  sympathique,  comme  le  parasym¬ 
pathique,  et  ai  le  muscle  est  hypertonique  c’est  parce  que  l’hyperexcita- 
bilité  du  groupe  parasynqial  hiepu!  l’imiporte  sur  celle  du  syrnpa- 
thiquiu 

La  meilleure  preuvi;  ijui^  l’adrénaline,  dans  nos  expériences, avait  une 
action  am[)hotrope,  est  que  dans  la  troisième  expérience  faite  un  autre 
jour,  le  muscle  a  passé  apirès  l’adrénaline  par  dmix  phases,  l’une  d’exagé¬ 
ration,  l’autre  d(!  diminution  de  l’hyiiertonie.  De  même,  le  fait  (pi’après  la 
seconde  injiiction  faite  20minut(ia  ajirès,  h;  nudade  n’a  pas  passé  par  ces 
deux  phases  et  .seulement  [lar  la  phase  sympathicotrope,  prouve  que 
l’adrénaline  sur  un  muscle,  dont  on  a  e.xcité  les  terminaisons  sympathiques 
par  une  première  injection,  ne  montre  plus  qu’une  action  sympathico- 
trofie. 

Mais  la  1“  expérience  avec  l’adrénaline  est  encore  [ilus  intércïssante.  Le 
malade  a  passé  les  derniers  jours  d’octobre  et  les  premiers  jours  de  no¬ 
vembre  par  un  état  de  contracture  très  intense,  beaucoup  plus  intense  que 
pendant  les  trois  jirernières  expériences.  Les  muscles  présentaient  [lar 
conséquent  un  état  encore  plus  exagéré  d’hypintonie  du  fiarasympathique. 
L’adrénaline  à  la  même  dose  Icc  I  /20.000  n’eut  (pie  des  effets  parasyin- 
patfiicotropes  et  exagéra  la  (ontracture,  j)rovo([uaid,  aussi  des  secousses 
spontanées  des  muscles,  tl’est  que  la  même  dose  aiq)li(piée  sur  un  muscle 
à  un  moment  où  rhyp(!rtoni(!  parasympathique  est  trop  forte  n’arrive 
plus  à  vaincre  par  l’excitation  sympathiipie  le  tonus  du  nerf  antagoniste 
et  il  ne  se  manife.ste  que  l’action  sur  ce  dernier.  Dette  expérience  est  ana¬ 
logue  à  celles  citées  plus  haut,  sur  le  (;œur,  dans  lesquelhss  l’adrénaline, 
qui  sur  un  cœur  normal  a  une  action  sympathicotrope,  arrête  le  cœur  en 
diastole  si  on  a  traité  préalablement  l’organe  jier  la  rnuscarine  ou  une 
autre  substance  vagotropc. 
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Les  résultats  obtenus  avec  le  chlorure  de  calcium  s’expliquent  de  la 
même  manière. 

On  pourrait  nous  objecter  que  les  modifications  que  nous  avons 
obtenues  avec  l’adrénaline  doivent  être  attribuées  à  une  action  vasculaire. 
Mais  rien  que  l’observation  attentive  des  phénomènes  est  suffisante 
pour  démontrer  qu’il  s’agit  d’une  action  sur  le  muscle.  En  effet  nous  avons 
remarqué,  dans  toutes  nos  expériences,  que  l’action  musculaire  de  l’adré¬ 
naline  persiste  infiniment  plus  que  son  action  cardio-vasculaire,  cette 
dernière  étant  très  fugace.  Nous  avons  constaté  également  cette  action  fugace 
de  l’adrénaline  dans  une  série  de  recherches  pléthysmographiques,  que 
nous  n’avons  pas  encore  publiées,  sur  les  muscles  paralysés  en  état  d(! 
contracture  ( hémiplégie ) . 

II.  Action  des  substances  vagotropes,  plus  précisément  des  substances 
ampliotropes  à  prédominance  vagotrope. 

a)  Esérine.  Nous  n’avons  eu  à  notre  disposition  que  l’ésérine  qui  dans 
nos  recherches  antérieures  s’est  montrée,  au  point  de  vue  des  effets  cardio¬ 
vasculaires,  amphotrope. 

I'®  expérience  {10  oct.).  —  Une  inloclion  intraveineuse  de  3  /4  ingr.  de  sulfate  d’ésérine 
a  rclenti  légèrement  le  rythme  et  a  diminué  la  tension.  Cette  substance  exagéra  considé¬ 
rablement  l’hyportonie  des  muscles,  le  clonus  s’est  exagéré  et  les  muscles  présentèrent 
de  violentes  et  fréquentes  .secousses  musculaires  spontanées.  —  Ces  phénomènes  ont 
duré  toute  la  journée  et  persistaient  encore  partiellement  le  lendemain  matin. 


Heure 

Uythme 

maxima  et 

volontaires. 

10  h.  55 

88-90 

15  1/2-10 

Contracture  et  clonus  intenses. 

Injection  intraveineuse  Sjl  mgr.  d'ésérine  sulfurique. 

11  h. 

88 

14  1/2-10 

11  h.  5 

84 

14  1  /2-  10 

Contracture  et  clonus  plus  in¬ 
tenses,  secousses  des  membres 
inférieur.s. 

1 1  h.  25 

13  1/2-91  12 

11  h.  40 

7Ü 

13-8  1  /2 

Contracture  et  clonus  de  plus 
en  plus  intenses,  fréquentes  .se¬ 
cousses  musculaires.  Cet  état  du¬ 
ra  toute  la  journée  et  on  partie  le 
lendemain  matin. 

12  11. 

76 

13-8  1/4 

Selles  diarrhéiques  dans  le  cou¬ 
rant  de  la  journée. 

'Z'’ expérience  (19  itclnbre).  —  La  même  dose  de  3 /4  mgr.  d’ésériiio  injectée  dans  la 
veine  a  produit  sur  l’appareil  cardio-vasculaire  une  légère  accélération  du  rythme,  et 
une  hypertension,  très  fugace  d’ailleurs,  sidvie  d’une  phase  vagotrope.  La  contracture  et  le 
clonus  des  pieds  ont  passé  de  môme  par  deux  phases  l’une  de  diminution  fugace,  l’autre 
d’augmentation  des  phénomènes  d’hypertonie,  durant  toute,  la  journée.  Le  malade 
sentait  [icndant  la  jjhase  vagotrope  ses  jambes  lourdes,  la  contracture  était  très 
nettement  exagérée,  ainsi  que  le  clonus,  et  les  muscles  présentaient  de  fréquentes  et 
violentes  secousses.  11  n’y  avait  aucun  synchronisme  entre  l’action  cardio-vasculaire  et 
l’action  musculaire.  En  effet,  la  phase  sympathicotrope  n’a  duré  sur  l’appareil  cardio¬ 
vasculaire  que  queUpies  minutes,  tandis  que  du  côté  des  muscles  elle  jiersista  25  minutes. 
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Dfi  même  la  phase  vagotrope  qui  dure  après  résèriiie  quelques  heures,  a  persisté  jusqu’au 
lendemain  matin,  au  niveau  des  muscles  contracturés. 

Remarquons  que  dans  cette  expérience,  où  l’ésérine  a  eu  une  action  sympathico- 
tro[>o  fugace,  précédant  la  phase  vagotrope,  l’exagération  de  la  contracture  a  commencé 
plus  tard  que  dans  la  première  expérience,  où  l’ésérino  n’a  produit  que  la  phase  vago¬ 
trope  (25  minutes  an  lieu  de  10  minutes). 

b)  Inlerprélalion.  Nous  avons  démontre  dans  deux  communications  an¬ 
térieures  (D.  Daniélopolu  el  A.  Carniol.  Réunion  roumaine  de  Biologie. 
3  novembre  1921)  que  les  petites  doses  d’ésérine  ont  une  action  exclusi¬ 
vement  vagotrope,  tandis  qu’à  partir  d’une  certaine  quantité  (3  /4  - 
1  mgr.)  son  action  ('.ardio-vasculaire  passe  par  deux  phases  :  l’une  fugace, 
sympathicotrope  (1),  l’autre  tardive  et  prolongée,  vagotrope.  La  dose  de 
3/4  mgr.,  employée  dans  les  deux  (sxpériences,  est  à  la  limite,  chez  ce 
malade,  et  d’un  autre  côté  nous  n’avons  pas  pu  employer  une  dose  plus 
forte  à  c.ause  de  l’exagération  persistante  de  la  contracture,  fâcheuse  pour 
la  malade,  que  cette  substance  produisait.  Mais  nous  remarquons  que  dans 
la  première  expérience,  où  les  effets  cardio-vasculaires  n’ont  été  que 
vagotropes,  nous  n’avons  noté  du  côté  musculaire  qu’une  exagération  de  la 
contracture.  Par  contre,  dans  la  seconde  expérience,  où  l’ésérine  a  eu  sur  le 
cœur  et  les  vaisseaux  une  action  d’abord  sympathicotrope,  ensuite  vago¬ 
trope,  le  muscle  a  passé  aussi  par  deux  phases,  la  première  de  diminution, 
la  seconde  d’exagération  de  l’hypertonie.  Mais  il  n’y  a  aucune  corré¬ 
lation  entre  l’action  vasculaire  et  l’action  sur  les  muscles,  et  de  ces  expé¬ 
riences  il  résulte  indubitablement  que  l’ésérine  agit  directement  sur  les  ter¬ 
minaisons  végétatives.  En  (dfet,  tant  l’action  sympathicotrope  que  celle 
sur  le  parasyrnpathicjue,  dure  beaucoup  plus  du  côté  des  muscles  que  flu 
côté  de  l’apppareil  cardio-vasculaire. 

Ces  expériences  confirment  notre  hypothèse,  selon  laquelle  c’est  le 
parasympathique  qui  exagère  la  tonicité,  le  sympathique  qui  l’inhibe. 

III.  Action  de  Valropine.  —  Nous  savons  que  l’atropine  à  petites  doses 
exagén;  le  tonus  du  vague  (■,ardia(pie,  tandis  (jue  les  grandes  doses  le 
paralysent. 

R*  e.cpérience  (30  uelubre).  — L’injection  intraveiiKoise  d’on  niilligraminn  d’atropine, 
faite  à  on  niom(int  où  la  contracture  était  intens(î,  a  |)roduit  une  exagération  d(i  la 
contracture  et  du  clonus  ainsi  qiu;  d(^  fréfpientes  (d,  violentes  secousses  musculaires. 
Pourtant  le  parasympathique  cardiaipie  était  paralysé,  le  rythme,  montant  de  HS  à  120. 

2“  e.cpérience  (28  septembre  1921).  -  L’action  d’une,  injection  intrav(uniuisi^  de  I  I  /4 
mgr.  de  sulfate  d’atropine  passe  pur  deu.x  phases:  une  première  d’accentuation  nette  de 
la  contracture  et  du  clonus  av(!c  secousses  musculaires  fréquentes  et  intenses,  une  seconde 
commençant  20  minutes  après  l’injection  de  diminution  nette  de  la  contracture.  Le 
parasympathique  du  cœur  a  été  partiellement  paralysé  {de  00  à  110).  Une  seconde  in¬ 
jection  de  1  /2  mgr.  île  sulfate  d’atropine,  faite  70  minutes  après  la  firemiéro,  a  diminué 
encore  plus  la  contracture  et  le  clonus. 


(1)  Nous  avons  démontré  ultérieuremeid,  {R.  nmm.  /h'ol.)  que  pendant  cette  jihasc 
l’ésérine  excite  les  deux  groupes  nerveux  antagonistes,  mais  que  c’est  l’action  sympa¬ 
thicotrope  qui  |irédomine. 
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Heure 

Rythme 

Tension 
maxirna  et 

Muscles 

des  membres  inférieurs 

81).  5 

88 

12-7  1  /2 

Lontractiire  et  clonus  intenses. 

8  h.  11.  Infeclion  iniraueineuse  1  mgr.  sulfate  éalropinc. 

8  h.  12 

120 

12  1  /3-8  1  /2 

8  h.  18 

110 

12-7  1  /2 

Aucune  modification  de  la 
contracture. 

8  h.  30-8  h.  52 

112 

11  1/2-71/2 

La  contracture  s’accentue,  les 
mouvements  passifs  des  membres 
produisent  un  tremblement  géné¬ 
ralisé  .  Secousses  musculaires 
spontanées  dans  les  m\iscles.  Le 
malade  «  sent  ses  jambes  plus 
lourdes  ». 

9  h.  8 -10  h.  7 

12  h.  30 

,  100-80 

11  1  /2-8 

L’exagération  de  la  contracture 
et  du  clonus  va  en  augmentant, 
les  secousses  sont  plus  fréquentes. 

La  contracture  revient  à  ce 
qu’elle  était  avant  l’expérience. 
Nous  ne  savons  pas  si  dans  le  cou¬ 
rant  de  la  journée  la  contracture 
n’a  pas  diminué  au-dessous  de 
l’état  habituel. 

3®  expérience  (5  novembre  1921).  — L’injection  de  1 1  /2  mgr.de  sulfate  d’atropine,  faite  à 
un  moment  où  te  malade  passait  par  une  phase  de  contracture  extrême,  plus  intense  que 
dans  les  expériences  précédentes,  a  produit  pendant  les  premières  deux'heures  et  demie 
une  exagération  prononcée  de  la  contracture  et  du  clonus  et  de  fréquentes  et  intenses 
secousses  musculaires.  Ce  n’est  qu’après  deux  heiires  et  demie,  que  la  contracture  et  le 
clonus  ont  diminué,  arrivant  au-dessous  du  degré  que  ces  phénomènes  présentaient 
avant  l’injection.  Le  pneumogastrique  cardiaque  a  été  pourtant  dès  le  commencement 
paralysé  (de  98  à  126). 


Heure 

Rythme 

Tension 
maxirna  et 
minima 

Muscles 

des  membres  inférieurs 

9  II.  2 

92 

12  -  7  1  /2 

Contracture  extrême. 

9  /i.  4  Jnfeclior 

1  intraveineuse  1  mgr.  et  demi  sulfate  d’atropine. 

9  h.  G 

124 

I2I/2-8d/2 

9  h.  10 

122 

12-9 

9  h.  23 

IIG 

12-8 

Commencement  des  secousses 

1  des  membi’es  inférieurs. 

1  l'endant  tout  cet  intervalle  le 

9  h.  38 

104 

1 1  1  /2-8  1  /2 

1  malade  a  eu  de  très  fréquentes 

9  h.  47 

104 

1 1  3  /4-8  1  12  ( 

f  secousses  miiscidaires,  ne  diffé- 

10  h.  20 

94 

11-7  1/2 

^  rant  nullement  île  celles  pro- 

10  h.  48 

11  1/2-8  1 

1  diiitr.s  par  Tésèi-ine.  Le  malade 

11  h.  .34 

82 

11  1/2-8 

1  sentait  ses  jambes  lourdes  et  la 
contracture  était  extrême. 

11  h.  50 

90 

Le  malade  commence  ù  sentir 
scs  jambes  plus  légères,plus  libres. 
La  contracture  commence  à  di¬ 
minuer  ainsi  que  le  clonus,  qui  se 
produit  avec  beaucoup  plus  de 
dimculté  qu’avant  l’injection. 
Les  secousses  musculaires  dispa¬ 
raissent.  Dans  le  courant  do  la 
journée  la  contracture  a  été  nette¬ 
ment  diminuée. 

1  l'JU 
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InU’.rprélalion.  Il  ri-siilUs  do  cos  rechorchos  que  : 

1“  l’alropino  à  politd  dose  oxaf^èro  la  conLraclure  ; 

2'>  raLro[)iii((  à  grande;  dose;  la  diminuo,  après  avoir  passé  par  une  phase 
d’iexagéralion  ; 

3°  la  doso  d’atropine  capable  de  diminuer  la  (îontracturc  dépend  du 
degré  de  ce  phénomène  ;  plus  la  contracture  est  grande,  plus  la  dose 
d’atropine  doit  être  élevée. 

4“  Inaction  sur  I(;s  muscles  <;st  (îomplèternemt  indéjeendante;  de  l’action 
cardio-vasculaire. 

l/inL(;rprétation  de  ceis  résultats  ne  peut  sc;  faire  epi’en  nous  rapportant 
à  la  manière  d’agir  de;  l’atropine;  sur  le  cœur.  Nous  savons  que  les  petites 
dose;s  el’atropine  exagèrent  le  tonus  élu  vague  cardiaque,  les  grandes  doses 
paralysent  le  nerf.  Quand  on  injecte  sous  la  peau  1  à  2  mgr.  d’atropine 
che;/.  l’heimme,  l’ae'tion  de  e'ette;  substance;  passe  par  deux  phases  :  une; 
pre;mière  eh)  ralentissement  du  rythme,  jeeendant  laepielle  les  effets  de  la 
compression  erculaire  s’accentuent,  une;  seconele  el’accélération  pendant 
laejuelle  le  réflexe  oculej-cardiaque  s’éteint  de  plus  );n  plus.  Dans  plusieurs 
triivau.x  anLéri);urs,  l’un  ele;  nous  a  insisté  sur  le  tait  epie  plus  le  tonus  élu 
vague  est  accentué,  plus  la  première  phase  est  longue,  plus  la  dose  que  l’on 
doit  employer  pour  paralyser  le  vague  est  grande.  Nous  avons  vu  des  cas 
de  brachycardie  par  hypertonie  du  vague  dans  lesquels  le  rythme  s’accé¬ 
lérait  à  peine  avec  la  dose  de  2  mgr.  Aussi  nous  estimons  fausse  la  con¬ 
ception  d’Eppinger  et  Hess,  qui  considèrent  ces  malades  comme  vagoto- 
niepies,  parce  qu’ils  réagissent  à  l’atropine  par  une  accélération  très  intense, 
et  nous  croyons  ([ue  l’épreuve  de  l’atropine  dans  leurs  recherches  dé¬ 
montre  tout  sinq)h)ment  ((ue  leurs  sujets  présentaient,  (n  même  temps 
qu’une  hypertonie  du  vague,  une  exagération  du  tonus  sympathique.  Nous 
reviendrons  à  ce  sujet  dans  des  travaux  ultérieurs. 

Employée  dans  la  veine,  voie  que  nous  avons  choisie  pour  nos  expériences, 
la  phase  excitative  de  l’atropine  était  très  courte  et  imperceptible  et  nous 
n’avons  jiu  enregistrer  que  la  phase  paralysante. 

Si  nous  applitpions  ces  données  à  nos  résultats  sur  le  muscle  volontaire, 
nous  pouvons  les  explitpie.r  très  facilement.  Dans  la  seconde  expérience, 
l’atropine  à  la  dose  de  1  mgr.  1  /4  a  produit  une  phase  d’exagération  de 
l’hypertonic;,  suivie  20  minutes  a[)rès  d’une  phase  de  diminution,  phase 
qui  s’est  montiée  encore  plus  évidente  après  une  seconde  injection.  Nous 
trouvons  par  conséquent  au  muscle  la  même  loi  que  j)our  le  cœur  qui 
passe  aussi  après  l’atropine  par  deux  phases,  la  première  excitatrice,  la 
deuxième  paralysante  du  groupe  parasympathique. 

Mais,  tout  comme  pour  le  cœur,  les  doses  plus  petites  n’ont  f)roduitque 
des  eiïets  excitants  ;  l’hypertonic  et  le  clonus  se  sont  accentués  et  sont 
apparues  de  fréquentes  secousses  musculaires  semblables  à  celles  produites 
par  l’ésérine.  Mais  si  la  (îonlractiire  était  i)lus  intense,  comme  cela  s’est 
passé  h;  5  novembre,  où  l’hypertonh;  était  plus  {)rononcée  que  dans  les 
expériences  précédentes,  l’action  e.xcitatrice  est  encore  plus  intense  et 
prolongée,  et  l’action  j)aralysante  est  moins  intense  et  tardive,  bien 
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<|uo  ccttc  fois  nous  ayons  employé  une  dose  plus  grande  (un  milligr.  et 
demi). 

Ces  expérienees  confirment  une  fois  de  ])lus  notre  hypothèse  selon 
laquelle  le  parasympathique  est  le  nerf  actif  de  la  tonicité  musculaire.  Ce 
n’est  aussi  que  de  cette  manière  que  l’on  peut  expliquer  le  fait  que  deux 
substanc.es,  parfaiLinnent  antagonistes  (;omme  l’ésérine  et  l’atropine, 
puissent  produire  à  des  doses  déterminées  les  mêmes  elïets. 

Pour  l’atropine  aussi,  nous  pouvons  exclure  toute  action  cardio-vascu¬ 
laire  dans  les  modifications  de  la  contracture.  En  effet,  la  phase  excita¬ 
trice  de  l’atropine  sur  le  cœur  a  été  imperceptible,  tandis  que  sur  le  muscle 
l’exagération  de  la  contracture  a  duré  plus  de  deux  heures  dans  certaines 
expériences.  E’.n  plus  les  effets  inhibiPmrs  de  l’atropine  (diminution  de  la 
contracture)  quand  ils  se  produisent,  durent  toute  la  journée  et  jusqu’au 
lendemain,  tandis  que  tout  effet  cardio-vasculaire  disparaît  au  bout  de 
2  à  .3  heures  après  l’injecticn. 

IW .  Action  de  l’adrénaline,  de.  résérine  el  de  l’ atropine,  employées  succes- 
sivemenl. 

-Nous  avons  vu  dans  his  expériences  antérieures  (pie  tout  comme 
pour  le  myocarde,  l’action  d’une  substance  amphotrope  dépend  de  l’état 
dans  lequel  se  trouve  le  tonus  do  chaque  nerf  antagoniste  ;  que  lorsque 
la  contracture  était  plus  intense,  et  que  par  conséquent  le  parasympa¬ 
thique  était  plus  excité,  l’action  vagotrope  de  ces  substances  s’exagère  et 
l’action  sympathicotrope  est  plus  faible  et  même  nulle.  C’est  pour  cette 
raison  que  la  même  substance,  à  la  même  dose,  a  pu  nous  donner,  dans 
deux  expériences,  desrésultafs  tout  à  fait  opposés,  selon  le  degré  de  con¬ 
tracture  que  présentait  le  muscle  volontaire. 
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Nous  avons  pu  nous  convaincre  que  cette  manière  de  voir  est  exaete,  on 
employant  ces  substances  cliez  le  même  sujet,  d’une  manière  successive. 
Nous  avons  voulu  voir  r(!lTet  d’une  substance  sympathicotrope,  après 
avoir  excité  les  f.erminaisons  parasympathiques  des  muscles  par  une 
substance  vagotrope,  et  l’action  d’une  substance  vagotrope,  après  avoir 
fait  agir  une  substance  sympathicotrope. 

I"  Aclion  de  l'adrénaline  après  Tésérine.  —  Nous  avons  vu,  dans  une  dos  expériences 
antérieures,  (|uo  l’adrénaline  à  la  dose  de  1  /20.000  1  cc.  a  diminué  l’hypertonie  à  un 
moment  oii  la  contracture  n’était  pas  très  intense  ;  la  mémo  dose  n’a  fait  que  l’augmenter 
à  iiB  autre  jour  où  la  contracture  était  extrême.  11  était  intéressant  de  voir  quel  est 
l’effet  de  l’adrénaline  sur  le  muscle,  après  avoir  exagéré  artinciellement  la  contracture 
par  une  injection  d’ésérine. 

Expérience  { 19  oci.}.  --  On  pratique  une  injection  inl Taveincuse  d’ésérine  (3  /4  mgr) . 
La  contracture  et  le  clonus  s’accentuent,  deviennent  extrêmes.  Une  heure  après,  nous 
faisons  uiu^  injection  de  1  cc  1  /20.000  adrénaline,  dose  qui  la  veille  avait  produit  un 
relâchement  presque  complet  des  muscles.  Loin  de  diminuer  l’hypertonie,  l’adrénaline; 
cette  fois-ci,  ne  fait  que  d’accentuer. 


Les  effets  do  l’adrénaline  dans  cette  expérience  ont  été,  par  conséquent, 
les  mêmes  que  ceux  obtenus  le  31  octobre  par  l’adrénaline  seule,  à  un 
moment  où  la  contracture  était  naturellement  très  intense.  Le  fait  confirme 
notre  hypothèse  émise  plus  haut,  c’est-à-dire  que  c’est  le  parasympatliique 
qui  augmente  le  tonus  et  que,  d’autre  part,  l’action  des  substances  ampho- 
tropes  varie  selon  l’état  dans  lequel  elles  trouvent  le  tonus  des  terminai¬ 
sons  antagonistes.  L’adrénaline  seule  a  été  capable  d’exciter  mettement 
le  sympathifjue  et  de  vaincre  le  tonus  du  sympathique,  à  un  moment  où  la 
contracture  n’était  pas  très  intense  ;  la  même  substance,  la  même  dose,  a 
ciiangé  son  action  et  n’a  montré  qu’une  action  vagotrope  alors  que  le 
tonus  parasympathique  était  très  exagéré,  naturellement  (31  octobre)  ou 
artificiellement  par  résérine  (19  ocl.)  Nous  ne  croyons  pas  que  l’on  puisse 
nier  l’analogie  de  ce  phénomène  constaté  sur  le  muscle  avec  celui  qu’il 
e,st  classique  do  constater  sur  le  cœur.  L’adrénaline  accélère  le  rythme  et 
arrête  le  cœnr  en  systole  par  une  action  prédominante  sur  le  sympathique  ; 
elle  arrête  le  cœur  en  diastole  (action  exclusivement  vagotrope)  si  l’on  a 
préalablement  excité  les  terminaisons  du  vague  par  la  muscarine  (subs¬ 
tance  vagotrope). 

2°  Aclion  de  Vésérine  après  V adrénaline.  Nous  avons  voulu  voir  si,  en 
excitant  préalablement  le  sympathique  musculaire  à  l’aide  de  l’adrénaline, 
l’action  sympathicotrope  de  l’ésérine  n’est  pas  augmentée,  et  son  action 
vagotrope  retardée,  (fette  expérience  était  possible,  car  comme  nous 
l’avons  démontré  plus  haut,  l’action  de  l’adrénaline,  sur  le  muscle  volon¬ 
taire,  dure  beaucoup  plus  que  son  action  cardio-vasculaire. 

Deux  injoclions  successives  d’un  ce.  d’adrèiinline  â  1  /20.000  diminuent  beaucoup  la 
contracture.  L'ésèrine  (3/4  mgr.)  injectée  ajirès,  diminue  encore  plus  la  contracture 
dans  une  première  [ihase  et  ce  n’est  que  2  h.  1  /2  après  l’ésérine  que  la  contracture  com¬ 
mence  à  augmenter. 
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Nous  avons  obtenu  par  conséquent  avec  l’adrénaline-ésérine  l’inverse 
des  résultats  que  nous  avait  donnés  résérinc-adrénaline.  Nous  avons  affaire 
à  deux  substances  aniphotropes,  l’adrénaline  et  l’ésérine.  L’adrénaline  est 
arnphotropc  à  prédominance  syinpathicotrope.  Si  dans  la  phase  vagotrope 
de  l’ésérine  on  injecte  de  l’adrénaline,  cette  dernière  montre  une  action 
vagotrepe  intense  et  prolongée  (expérience  précédente,  où  la  contracture 
s’est  exagérée  après  l’adrénaline)  ;  si  par  contre  on  fait  d’abord  agir  l’adré¬ 
naline  et  qu’on  excite  ensuite  les  terminaisons  sympathiques  (inhibitrices) 
du  tonus  musculaire,  l’ésérine  employée  ultérieurement,  exagère  et 
prolonge  de  beaucoup  son  action  sympathicotrope  (2  h.  1  /2)  et  la  phase 
vagotrope  arrive  beaucoup  plus  tard. 
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Le  muscle  contracturé  se  trouve  donc  dans  un  état  d’hypertonie  du 
système  végétatif  et  surtout  des  terminaisons  parasympathiques,  qui  sont 
les  nerfs  actifs  de  la  tonicité.  La  dernière  expérience  est  aussi  à  rapprocher 
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(lu  r(:suItaL  ([U(!  l’on  obtient  couramment  sur  le  ctnur  :  la  muscarine,  ejui 
ernploycMi  seule  arrête  le  cœur  en  diastole,  l’arrête  en  systole  si  on  a  préa¬ 
lablement  traité  l’organe  avec  une  substance  sympathicotrope,  1(!  eblorure 
d(;  caleiiim,  par  exemple. 

3°  Adion  de  l’alropine  après  l’ adrénaline.  Dans  les  expéricsnces  relatées 
plus  baul,  l’acticn  de  l’atropine,  à  la  dose  de  1  1  /  l  mgr.  dans  la  venue,  a 
passé  [lar  deux  [diases,  une  première  phase  d’exagération  des  plninomènes 
(phase  excitatrice  do  l’atropine)  suivie  d’une  scccnde  phase  de  diminution 
d(i  la  (îontracture  (phase  paralysante  de  l’atrcieino).  Nous  savons  (juc 
l’atropim;  excite  d’abord  et  paralyse  ensuite  le  [)aiasympathlquc.  Il 
était  intéressant  de  voir  cpaelle  est  l’action  de  l’atropine  à  la  même  dose,  un 
jour  où  la  contracture  présentait  à  ixni  près  de  mênu)  d(!gré,  après  une 
inj(!c,tion  firéalable  d’adrénaline,  l.e  résultat  fut  des  plus  concluants. 

Unc!  inj(‘cüon  inlrav(nn(Uiso  d’adréiialiiio  à  1/20.000  :i  (Iiniinii61a  conlraclun;,  sans  la 
l'aii'O  disparaître..  Une  injecticjn  nllérieiin^  de  1  1  /4  nif'r.  d’atropine  a  dirninij(i  encore  pins 
les  pliénonnnics  d’iiyperlonie  .sans  tpin  le  muscle  passe  j)ar  la  pha.se  excitatrice  de  l’a- 
trofiine,  c’est-à-dire  ]iar  une  pliased’exag(’‘ratiünde  la  contraetnri:  (d  du  clonns.  Nous  vo¬ 
yons  donc  (pie,  si  l’on  excite,  [iràalaldenient  le  syin|iathi(pie  par  l’adri'maline  dont,  nous  le 
rà[)étons,  l’action  sur  le  muscle  est  assez  pndonf'tie,  nous  faisons  disiiaraître  la  phase 
excitatrice  de  l’atropine  et  nous  |)r(ici|ntons  la  [diase  paralysante. 

Cette  dernière  expérience  vient  encore  à  l’appui  de  notre  hypothèse. 
Jirsumé  el  disrAission.  —  1°  Les  résultats  de  nos  recherches  nous  autorisent 
à  admettre  (|ue  le  muscle  volontaire  possède,  enchshors  de  son  innervation 
c.èrcbro-spinale,  une  innervation  végétative  double,  sympathitjue  et  para- 
sym[)athi(|ue.  Comme  dans  tous  his  organes  musculeux,  les  deux  termi¬ 
naisons  sont  antagonistes  et  la  manièriî  doni,  les  muscles  volontaires 
répondent  aux  différentes  substances  jiharmacodynamirpies,  nous  fait 
croire  (jue  c’est  le  j)arasympathi(pie  (jui  est  le  nerf  actif,  le  sympathicjue 
étant  le  nerf  inhibiteur  de  la  tonicité. 

‘i”  En  ce  (jui  concerne  la  manière  de  réagir  du  muscle  volontaiie  vis-à- 
vis  (h;  c,os  substan(;es,  nous  trouvons  uni!  gramh!  analogie  avec  le  myocarde. 
Les  résultats  sont  inverses  jiour  ce  dernier  organe  jiar  le  fait  que,  inver¬ 
sement  à  ce  qui  se  passe  au  muscle  volontaire,  c’est  le  sympathi(|ue  qui 
est  le  nerf  actif  du  cœur,  et  le  fiarasyrnpathiipie  qui  est  le  nerf  inhibiteur. 

L’adrénaline,  (uiqiloyè,;  à  urus  certaine  dose,  diminue  l’hypertonie, 
l’ésérine  l’augmente,  l’atropine,  parla  paralysie  des  terminaisons para.sym- 
pathiipuis  intramusculaires,  la  diminue,  le  chlorure  de  calcium,  par 
l’excitation  du  sympathi(jue,  la  diminue  aussi. 

‘3°  Mais  les  résultats  sur  le  muscle  contracturé  sont  jdus  compliqués,  et 
souvent  nous  obtenons  des  résultats  en  apparence  contradictoires.  C’est 
(jiie  le  tonus  respectif  des  deux  groupes  végétatifs  du  muscle  volontaire  est 
considé'rablcment  modifié  dans  les  muscles  contracturés.  Nous  croyons 
jiouvoir  afTirmer(pie, dans  les  muscles  contracturés  des  paraplégi(|ucs  par 
compression  médulaire,  les  deux  groupes  végétatifs  antagonistes  sont  en 
état  d’hypertonie,  mais  que  c’fîst  le  groupe  parasympathique,  par  consé¬ 
quent  le  nerf  normalement  actif  du  tonus  musculaire,  dont  l’hyperexci- 
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tabilitc  l’emporte.  Nous  avons  vu,  en  eiïet,  que  maigre  la  grande  hyperexci¬ 
tabilité  des  terminaisons  parasympathiques,  les  terminaisons  sympathiques 
sont  excitables  par  l’adrénaline  et  le  chlorure  de  calcium.  Il  serait  difficile, 
d’un  autre  côté,  d’admettre  que  dans  une  compression  destructive.de  la 
moelle  les  phénomènes  d’hyperexcitabilité  végétative,  tenant  à  l’état 
d’automatisme  du  tronçon  inférieur  à  la  lésion,  portent,  électivement  sur 
un  groupe  végétatif  et  respectent  le  groupe  antagoniste. 

Il  se  passe  au  contraire,  très  probablement  au  muscle  volontaire,  ce  que 
nous  verrons  se  produire  dans  beaucoup  d’organes,  innervés  par  le  système 
végétatif.  Sous  l’influence  de  certaines  lésions,  il  se  produit  un  état  d’hy¬ 
perexcitabilité  de  tout  le  système  végétatif,  mais  portant  davantage 
sur  le  nerf  actif,  que  ce  dernier  soit  le  système  sympathique  comme 
cela  arrive  pour  le  cœur  —  ou  qu’il  soit  le  parasyir.pathique  comme  cela 
se  passe  dans  les  viscères  digestifs.  Nous  reviendrons  sur  cette  question 
dans  d’autres  travaux. 

4°  L’état  d’hyperexcitabilité  double,  avec  prédominance  parasympa¬ 
thique  des  nerfs  végétatifs  du  muscle  volontaire,  nous  explique  les 
résultats  en  apparence  contradictoires  que  nous  avons  obtenus  dans  nos 
recherches.  Nous  savons  en  effet  que  les  substances  employées  ne  sont  pas 
exclusivement  vagotropes  ou  sympathicotropes  ;  elles  sont  en  réalité 
amphotropes,  à  action  prédominante  sur  le  parasympathique,  ou  sur  le 
sympathique.  L’adrénaline  est  amphotrope  à  prédominance  sympa¬ 
thique.  L’ésérine  est  amphotrope,  à  prédominance  vagotrope;  le  chlorure 
de  calcium  est  amphotrope,  à  prédominance  sympathique.  L’atropine 
enfin  possède  la  propriété  d’exciter  à  petites  doses  le  parasympathique,  de 
le  paralyser  à  forte  dose. 

Nous  savons  d’un  autre  côté,  toujours  de  la  pharmacologie  du  myocarde, 
que  l’on  peut  inverser  les  effets  d’une  substance  amphotrope  si  on  traite 
préalablement  l’organe  avec  une  substance  à  prédominance  vagotrope  ou 
sympathicotrope.  Pour  ne  citer  que  deux  exemples,  l’adrénaline  qui  pro¬ 
duit  les  effets  sympathiques  sur  un  cœur  noimal,  a  une  action  vagotrope 
si  l’on  a  préalablement  excité  les  terminaisons  du  vague  par  lamuscarine. 
Cette  dernière,  qui  a  une  action  vagotrope  sur  le  cœur  normal,  manifeste 
une  action  sympathique  si  l’on  a  préalablement  traité  le  myocarde  par  le 
cdilorure  de  calcium. 

Or,  notre  muscle  volontaire  contracturé  se  trouve  dans  le  cas  d’un 
myocarde  dont  on  a,excité  le  parasympathique  par  une  substance  vago¬ 
trope.  Si  nous  faisons  agir  sur  lui  l’adrénaline,  substance  amphotrope  à 
prédominance  sympathique,  il  réagira  dilTéremmentselon  l’état  dans  lequel 
se  trouvent  ses  terminaisons  parasympathiques.  Lorsque  des  dernières  sont 
pou  excitées  (contracture  moyenne),  l’adrénaline  par  l’excitation  du  sym¬ 
pathique  diminue  la  contracture  ;  quand  au  contraire  l’excitabilité  des 
terminaisons  parasympathiques  musculaires  est  excessive  (contraction 
très  exagérée),  la  même  dose  d’adrénaline  a  un  effet  inverse,  c’est-à-din; 
Vagotrope,  et  augmente  les  phénomènes  d’hypertonie.  Cette  assertion  est 
d’autant  plus  vraie  que  ïious  n’avons  qu’à  exagérer  le  tonus  du  parasym- 
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])athiquc  par  l’ésérinc  pour  voir  l’adrénaline,  qui  auparavant  diminuait  la 
eontracturc,  l’auf^menter  maintenant  d’une  manière;  considérable.  De 
même, il  sulFit  d’augmenter  le  tonus  du  symi)athiqu(;,  (;n  faisant  agir  um; 
substance  syirqeathieotropc  comme  l’adrénaline,  pour  augmenter  de 
beaucoup  l’action  sympathicotrope  de  l’csérinc  (très  fugace  quand  on 
l’emploie  seule)  (;t  retarder  énormément  son  action  vagotrope  (très  pré¬ 
coce  quand  on  l’emploie  seule). 

Quant  à  l’atropine,  nous  trouvons  de  grand(;s  analogies  entre  la  manière 
de  réagir  du  muscle  volontaire,  et  les  (dîets  de  cette  substance  sur  le  myo¬ 
carde.  Les  petites  doses  ralentissent  le  rythme  par  l’excitation  du  vague  ; 
l(;s  grandes  doses  l’accélèrent  par  la  paralyJe  du  même  nerf.  L’injection 
d’une  dose  moyenne  produit  chez  l’homme,  en  premier  lieu  une  excitation 
du  vague  (phase  excitatrice),  suivie  d’une  seconde  phase  de  paralysie  de  ce 
m;rf.  Plus  le  tonus  du  vague  cardiaque  est  grande,  plus  son  action  excita¬ 
trice  sur  le  vague  est  prolongée  et  plus  la  dose  de  l’atropine  que  nous 
devons  employer  pour  le  paralyser  doit  être  élevée.  Nous  devons  nous 
attendre,parconséquent,à  cequelespetitesdoses  ne  fassent  qu’exagérer 
l’hypcrtonie  musculaire  et  à  ce  que  les  doses  plus  grandes  fassent  passer  les 
muscles  par  deux  phases,  l’une  d’exagération,  l’autre  de  diminution  de  la 
contractun;.  C’est  ce  qui  s’est  produit  d’ailleurs  nettement  dans  nos  re¬ 
cherches. 

5°  Nous  voyons  par  conséquent  que  le  muscle  contracturé  se  trouve  dans 
des  conditions  spéciales  et  que  les  résultats  que  nous  avons  obtenus  chez 
notn;  malade  ne  peuvent  pas  être  applicjués  tels  quels  au  muscle  volon¬ 
taire  normal.  Le  muscle  normal  se  comporterait  comme  un  cœur  dont  les 
nerfs  extra(;ardiaqu(;s,  et  surtout  son  nerf  actif,  serait  en  état  d’hyperexci¬ 
tabilité.  L’analogie  que  nous  faisons  entre  le  muscle  volontaire  et  le  rnyo- 
(;arde  ne  veut  pas  dire  que  nous  considérions  le  fonctionnement  des 
d(;ux  organes  comme  identiques.  11  suffit  de  dire  que  le  myocarde 
possède  cet  automatisme  (jue  lui  prête  ses  ganglions,  automatisme]que  le 
muscle  volontaire  n’a  pas,  et  d’ajouter  que  ce  dernier  possède  une  inner¬ 
vation  cérébro-spinale,  pour  voir  tout  de  suite  les  différences  physio¬ 
logiques  qui  en  découlent.  Nous  ne  voulons  faire  ici  qu’un  simple  rap¬ 
prochement  entre  les  deux  organes  musculaires. 

fi”  Si  nous  ne  prenons  en  considération  que  l’innervation  végétative 
nous  trouvons  au  cœur  et  dans  d’autres  viscères  des  états  analogues, 
c’est-à-dire  une  hyperexcitabilité  des  deux  systèmes  antagonistes.  Nous 
pouvons  môme  formuler  comme  règle  générale  que  d’habitude,  chaque 
fois  (|u’il  se  produit  une  exagération  dans  le  tonus  d’un  des  groupes 
végétatifs,  l’autre  aussi  est  plus  ou  moins  excité.  Nous  sommes  par  con- 
sé(| lient  loin  de  la  conception  de  certains  physiologistes,  qui  croient  que 
l’excitation  du  sympathique  doit  amener  la  paralysie  du  vague,  et  l’exci¬ 
tation  de  (;e  dernier  la  paralysie  du  sympathique.  Nous  croyons  au  con¬ 
traire  que  dans  la  but  d’exercer  son  action  antagoniste,  quand  le  nerf 
actif  (;st  excité,  le  nerf  antagonisle  augmente  aussi  son  tonus,  pour  contre¬ 
balancer  autant  que  possible  l’action  du  premier. 
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Los  exfimplos  sont  nombreux  pour  le  cœur.  L’insuffisance  myocardique, 
accompagnée  de  tachycardie  (excitation  du  sympathique),  s’accompagne 
souvent  d’une  hypertonie  du  vague  qui  est  masquée  par  l’action  prépon¬ 
dérante  du  nerf  actif,  mais  que  l’on  peut  nettement  déceler  par  la  com¬ 
pression  oculaire.  Nous  démontrerons  dans  des  travaux  ultérieurs  que 
les  syndromes  décrits  par  Eppinger  et  Hess,  sous  le  nom  de  sympathico¬ 
tonie  et  de  vagotonie,  sont  la  plupart  du  temps  des  états  où  tout  le  système 
végétatif  est  hypertonique,  l’hypcrexcitabilité  portant  davantage  sur 
l’un  des  deux  groupes.  Cotte  règle  générale  s’applique  d’ailleurs  à  tous 
les  organes  innervés  par  le  système  végétatif.  Nous  nous  contentons  pour  le 
moment  de  proposer  à  tous  ces  états,  produits  par  une  lésion  pathologique 
ou  par  un  état  constitutionnel,  le  terme  d’amphotonie. 

N(.us  voulons  désigner  par  ce  terme  un  état  d’hypertonie  de  tout  le 
systèriK!  végétatif,  qui  jirédominc  la  plupart  du  temps  sur  l’un  des  deux 
groupes. 

7“  Nous  avons  vu  dans  nos  recherches  que  la  manière  de  réagir  des 
muscles  volontaires  contracturés  aux  difi'érentes  substances  que  nous 
avons  employées  est  complètement  indépendante  de  l’action  de  ces 
substances  sur  tous  les  autres  organes.  11  découle  de  ce  fait  deux  con¬ 
clusions  importantes.  Premièrement,  nous  pouvons  exclure  d’une  manière 
certaine  le  facteur  vasculaire  local  dans  les  effets  que  ces  substances 
produisent  sur  le  muscle.  En  effet,  tandis  que  l’action  vasculaire  de  l’adré¬ 
naline  en  injection  intra-veineuse  est  très  fugace,  elle  dure  au  muscle 
plusieurs  dizaines  de  minutes  ;  tandis  que  l’action  cardio-vasculaire  du 
chlorure  de  calcium,  de  l’atropine,  de  l’ésérino,  ne  dure  que  très  peu  (tout 
au  plus  doux  luiures  pour  l’atropine),  les  modifications  de  l’hypertonie  du 
muscle  volontaire  persistent  plus  de  24  heures. 

(’ette  indépendance  nous  prouve  en  second  lieu  que  chaque  organe 
réagit  à  ces  substances  d’une  manière  différente,  selon  l’état  dans  lequel 
se  trouve  le  tonus  des  deux  groupes  antagonistes.  Nous  avons  vu  par 
exemple  que  l’atropine  qui  paralysait  complètement  le  pneumogastrique 
au  cœur  dont  les  nerfs  végétatifs  étaient  normaux,  excitait  en  même 
temps  le  parasympathique  du  muscle  contracturé  et  augmentait  l’hyper- 
tonie.  Ce  trait  nous  ex[)lique  pourquoi  nous  voyons  en  pathologie  des  ma¬ 
ladies  où,  chez  lemêmo  sujet,  la  symptomatologie  nous  démontre  dans  un 
organe  une  prédominance  sympathicotonique,  dans  un  antre  une  pré¬ 
dominance  vagotoniqne. 
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La  Réaction  du  Benjoin  Colloïdal  et  les  Réactions  Colloïdales  du  Liquide  Cé¬ 
phalo-rachidien,  par  G.  Guilain,  G.  Larociik  et  I’.  LECirrîLLF,.,  1  vol.  14G  pages, 
28  flg.,  IV  planches.  Masson  et  C®,  édit.,  Paris,  1922. 

L’étude  des  modifications  chimiques  et  cytologiques  du  liquide  céphalo-rachidien 
dans  les  diverses  afiections  dos  méninges  et  du  névraxe  a  été  favorisée  pendant  ces 
dernières  années  par  les  réactions  d’une  série  de  substances  colloïdales.  La  réaction  de 
l’or  colloïdal  jtroposéc  par  Lange  fut  la  pnirniéro  en  date  ;  puis  vinrent  la  réaction  de  la 
gomme  mastic  (G.  Emmanuel),  la  réaction  du  hlou  de  Berlin  (Kircliberg),  dont  les  résul¬ 
tats  sont  sujets  à  caution.  Une  nouvelle  métiiodo  inaugurée  en  1920  par  G.  Guillain, 
G.  Laroche  et  P.  Lcclielle,  a  mis  en  valeur  les  propriétés  du  benjoin  colloïdal.  Los  pre¬ 
mières  expériences,  corroborées  par  une  série  d’auteurs,  tendent  à  prouver  que  cette 
méthode  est  appelée  à  rendre  de  réels  services  pour  le  diagnostic  dos  affections  spéci¬ 
fiques  du  système  nerveux. 

Le  présent  ouvrage  est  une  excellontce  mis  au  point  «les  réactions  colloïdales  en  neuro- 
pathologie.  11  contient  un  exposé  des  méthodes  de  Lange,  de  G.  Emmanuel,  e*  do  Kirch¬ 
berg,  suivi  d’une  étude  très  détaillée  de  la  méthode  du  benjoin  colloïdal. 

Successivement,  les  auteurs  font  connaître  les  principes  do  leur  réaction  et  tous  les 
détails  de  leur  technique.  Ils  montrent  les  résultats  obtenus  avec  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  normal,  et  dans  les  différentes  affections  du  névraxe  :  syphilis  nerveuse, 
méningites  (purulonto,  tuberculeuse,  ourlienne,  rubéolique),  zona,  encéi)halite  épi¬ 
démique.  Et  ils  aprécient  la  valeur  de  la  réaction  du  benjoin  colloïdal  comi)arée  aux 
autres  méthode, s  biologiques  do  diagnostic  de  la  neurosyphilis.  Ils  concluent  : 

La  réaction  du  benjoin  colloïdal  est  préférable  à  la  réaction  à  l’or  colloïdal  de  Lange 
et  à  la  réaction  delà  gomme  mastic  d’Emmanuel.  La  technique  est  simple.  La  valeur  pro¬ 
nostique  semble  supérieure  à  celle  de  la  réaction  do  Wassermann  dans  les  cas  de  lésions 
syphilitiques  aiguës  ou  subaiguiis. 

Quel  que  soit  l’avenir  réservé  ô  cette  méthode  d’examen  biologique,  elle  restera  un 
important  témoignage  des  efforts  do  la  neurologie  française  pour  adafitor  au  diagnostic 
les  plus  récentes  acquisitions  des  réactions  humorales,  à  l’aide  d'un  procédé  simple, 
sfir  et  pratique,  dont  les  résultats  peuvent  être  mis  on  évidence  grâce  à  une  notation  ou 
à  des  graphiques  très  clairs. 

On  doit  souhaiter  que  la  méthode  de  Guillain,  Laroche  et  Lechelle  soit  mise  en  pra¬ 
tique  universellement.  Elle  ne  prétend  pas  remplacer  les  autres  méthodes  actuolloirent 
en  usage  ;  mais  elle  peut  en  confirmer  utilement  les  résultats. 

11  faut  aussi  louer,  dans  cet  ouvrage,  le  soin  tout  particulier  apporté  à  sa  présentation  ; 
ordre,  clarté,  on  peut  ajouter  élégance.  Les  références  bibliographiques  y  sont  excep¬ 
tionnellement  rigoureuses.  R. 

Diagnostic  et  traitements  modernes  de  la  Neuros3rphiUs,  par  Gonzalo  R.  La- 
l  oiiA,  un  volume  in-S»  do  154  pages  dos  Monografias  «  Calpo  »  do  Biologla  y  Medicina, 
Madrid-Barcelone,  1921. 

Le  i)oblème  de  la  neurosyphilis  sous  scs  aspects  divers  est  on  pleine  évolution  ; 
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l’extension  qu’il  a  prise  est  si  grande  qu’il  est  bon  d’en  résumer  les  données.  C’est  ce 
qu’a  fait  l’autour  en  sa  monographie,  s’attachant  aux  actualités  telles  que  l’existence 
possible  d’un  virus  essentiellement  neurotrope,  que  la  pénétration  de  la  pullulation  des 
spirochètes  au  sein  du  tissu  nerveux,  que  la  pathogénie  do  la  parasyphilis,  que  la  recon¬ 
naissance  de  la  syphilis  nerveuse  à  la  période  préclinique,  que  la  thérapeutique  intra¬ 
rachidienne  et  intra-cranienne  do  la  neurosyphilis. 

O’où  les  trois  parties  ou  chapitres  de  l’ouvrage  :  1»  questions  biologiques  relatives  à 
la  neurosyphilis  ;  2“  étude  clinique  et  examens  de  laboratoire  ;  3°  traitement  de  la  neu  • 
rosyphilis.  Il  s’y  ajoute  un  appendice  :  Traitement  de  la  paralysie  générale  au  moyen 
de  l’infection  par  les  spirilles  do  la  fièvre  récurrente.  F.  Deleni. 

Les  Maladies  Infectieuses  pendant  la  Guerre,  par  i\I.  DoPTEn,  professeur  au  Val  do 
Grâce,  1  vol.  in-lG  do  la  Collection  «  Les  Questions  actuelles»,  316  pages,  Félix  Alcan, 
éditeur,  Paris,  1922. 

L’auteur  expose,  dans  ses  grandes  lignes,  le  tableau  général  des  maladies  infectieuses 
qui  ont  sévi  iiendant  la  guerre,  en  montrant  la  faible  mortalité  qu’elles  y  ont  causée, 
comparativement  à  ce  qu’on  a  observé  de  tout  temps  pendant  les  guerres  anciennes. 
Après  avoir  tracé  un  tableau  saisissant  de  l’existence  du  soldat  dans  les  tranchées  et  les 
cantonnements,  il  envisage  successivement  chacune  d’elles  et  fait  ressortir  les  moyens 
prophylactiques  utilisés  pour  en  avoir  raison. 

Par  ce  livre  vécu,  on  peut  se  rendre  compte  do  l’effort  qui  fut  réalisé  pour  atténuer 
les  portes  par  maladies. 

Les  neurologistes  liront  avec  intérêt  les  chapitres  consacrés  aux  méningococcies,  à 
la  poliom’iéliln  épitlémique,  à  V e.ncéphalile  léthargique  et  au  béribéri.  R. 

Troubles  Sympathiques  chez  les  Tuberculeux  pulmonaires,  par  Radmilf, 
Yovanovitcii.  l'hèse  de  Nancy,  10  mars  1922  (256  pages),  travail  du  service  du  Profes¬ 
seur  agrégé  Maurice  Perrin. 

Cette  thèse,  (pii  est  actuolleinont  le  document  le  plus  important  que  nous  possédions 
sur  les  troubles  sympathiques  et  parasympathiques  chez  les  tuberculeux  pulmonaires, 
débute  par  une  étude  critique  dos  troubles  dos  fonctions  générales  et  viscérales  du  sys¬ 
tème  nerveux  organo-végétatif.  L’auteur  examine  ensuite  chez  ses  malades  les  signes 
fonctionnels  do  cos  troubles  :  ils  no  sont,  dans  la  généralité  des  cas  de  tuberculose  pul¬ 
monaire,  ni  suflisaiument  complets,  ni  suf  nsamiiu  ntcaractéristiques,  ])our  qu’on  puisse 
se  baser  uniepioment  sur  eux  pour  étudier  et  individualiser  les  différents  syndromes 
sympathiques.  Pour  lo  faire,  il  est  nécessaire  do  recourir  aux  méthodes  physiques  ou 
pharmacodynamiques  d’exploration  du  tonus  organo-végétatif,  telles  qui  le  réflexe 
eculo-cardiaque  d’une  part,  et  d’autre  jiart  les  réactions  à  l’adrénaline  (épreuve  de 
Goetsch),  à  la  pilocarpino,»à  l’extrait  d’hy|ioiihyse  (Claude). 

De  l’onsemblo  do  ses  recherches  qui  ont  porté  sur  49  observations  minutieusement 
prises  et  bien  discutées,  R.  Yovanovitcii  a  pu  dégager  un  certain  nombre  do  conclusions 
dont  voici  lo  résumé. 

Los  troubles  sympathiques  chez  les  tuberculeux  pulmonaires  sont  relativement  fré¬ 
quents  ;  ils  peuvent  être  locaux  ou  généraux.  Lts  syndromes  locaux,  comme  par  exemple 
le  syndrome  médiastinal  du  vague,  dénoti  nt  une  souffrance  locale,  segmentaire,  du 
système  organo-végétatif,  le  plus  souvont  à  étiologie  mécanique  (compression). 

Los  syndromes  généraux  résultant  d’un  trouble  plus  ou  moins  généralisé  des  systèmes 
antagonistes,  ces  syndromes  peuvent  être  électifs,  en  n’intéressant  qu’un  seul  système 
antagoniste  (hyper  ou  hypo-sympathicotonie,  hyper  ou  hypo-parasympathicotonio)  ; 
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ils  pouveiil  Cire  généraux  quand  l’alleintc  du  syslémt  organo-végélatif  est  totale,  soit 
dans  le  sens  d’excitation  (liyperneurotonie),  soit  dans  le  sons  d’inhibition  ou  do  parésie 
(hyponeurotonie).  Or,  parmi  les  syndromes  généraux,  c’est  l’hyperparasympatliicotonie 
qui  a  prédominé  chez  les  tuberculeux  pulmonaires,  ayant  été  rencontrée  dans  4‘Z  0/0 
des  cas  ;  ensuite  c’est  l’hypo neurotonie,  avec  27  0/0  des  cas  (cotte  catégorie  comprenant 
particulièrement  les  malades  à  lésions  très  avancées  du  milieu  hospitalier  et  devant 
être  moins  inqiorlanto  dans  d’autres  milieux)  ;  ensuite  vient  l’hyporsympathicotonio, 
dans  15  0/0  des  cas,  et  enfin  l’hypernourolonie  dans  11  0/0  des  cas  seulement. 

L’étude  pathogénique  amène  ensuite  IL  Yovanovitch  à  envisager  l’existence  d’un 
rap[)urt  étroit  entre  la  génèse  des  troubles  sym|)athiquos  et  le  degré  de  l’imprégnation 
toxique  de  l’organisme.  Ce.tte  imprégnation  agit  soit  directement  sur  les  centres  nerveux 
organo-végétatifs,  pour  déterminer,  en  les  excitant  ou  en  les  i)aralysant,  les  syndromes 
correspondants;  suit  i)ar  l’intermédiaire  du  système  endocrinien,  mécanisme  qui  serait 
idus  fréquent,  les  troubles  organiques  ou  fonctionnels  du  système  endocrinien  engen¬ 
drant  les  dystonies  synqiathiquos  constatées  Ces  troubles  endocriniens  se  manifestent  le 
jilus  souvent  comme  la  conse(pienco  des  fonctions  antiloxiques  des  glandes  àsécrétion 
interne,  et  dans  ce  cas  il  s’agirait  de  l’Iiyperactivité  réactionmdle  des  glandes  sympa- 
thicotropes  avec  l’hyperlonie  consécutive  du  système  thoraco-lo7nhaire,  c’est-à-dire 
rhypersym|)attncotonin  ;  dans  quelques  casrares  les  troubles  res.sortissont  à  l’hyperneu- 
rotonio,  surtout  quand  il  faut  primdre  en  considération  1(!  caractère  neurotropo  double 
des  hormones  tliyroïdionnes  physiologiques  et  i)atliologiquos.  Par  contre  l’action  dégéné¬ 
rative  ou  nécrosante  îles  toxines,  s’exerçant  si  fréipiomment  au  cours  de  la  tuhirculose 
l)ulmonairo,  aboutit  à  l’insuffisance  fonctionnelle  des  mémos  organes,  surtout  de  la 
thyroïde  et  des  surrénales,  d’où  l’hyposympathicotonie  avec  l’hyporparasymfiathico- 
tonie  consécutive,  sur  la  fréquence  do  laquelle  on  a  déjà  insisté.  La  défaillance  plus 
profonde  du  système  endocrinien  s’ajoutant  à  l’action  parésiante  des  toxines  sur  les 
centres  organo-végétatifs  serait  responsable  de  l’hypotonie  sympathique  totale  (hypo- 
nourotonio)  de  la  période  préterminalo  d(i  la  tuberculose  pulmonaire. 

En  partant  de  la  conce[)tion  (lue  les  syndromes  sympathiques  généraux  sont  étroite¬ 
ment  liés  à  l’imprégnation  toxique  de  l’organisme,  H.  Yovanovitch  conclut,  avec  son 
maître  Maurice  Perrin,  ijue  ces  syndromes  sont  le  reflet,  le  miroir  de  cette  imprégnation 
toxique,  aussi  bien  dans  les  formes  évolutives  que  dans  les  formes  stationnaires,  et  qu’ils 
coïncident  .soit  avec  les  états  allergiques  de  la  toxi-infoctien  tuberculeuse,  soit  avec  les 
états  anergiques  (hyponeurotonie).  Il  s’ensuit  que  ces  syndromes  no  sont  pas  do  nature 
à  nous  renseigner  exactement  sur  le  pronostic,  surtout  éloigné,  do  la  tuberculose  pul¬ 
monaire.  Iles  exceptions  à  cette  incertitude  sont  à  noter,  d’une  part  pour  l’hyponcu- 
rotonio  qui  se  manifeste  toujours  dans  les  périodes  désespérées  du  mal  (pronostic  fatal 
à  brève  échéance)  ;  et  d’autre  part,  jusqu’à  un  certain  jioint  pour  l’hypersyrnpathi- 
cotonie  i  étant  en  rapport  avec  l’hyperactivité  des  glandes  ondocrinoa  antitoxiques, 
elle  signifie  une  bonne  organisation  des  défenses  vitales  et  permet  do  formuler  un  pro¬ 
nostic  immédiat  plus  favorable  que  dans  l’hyperparasympathicotonie,  celle-ci  étant  en 
rapport  ave  c  la  défaillance  des  infimes  organes. 

Cette  thèse  est  donc  très  intéressante  au  point  de  vue  clinique  comme  au  jioint  de  vue 
neurologique. 

Je  crois  devoirajouter  qu’elle  est  écrite  on  un  style  élégant,  et  en  un  français  tout  à 
lait  correct.  .Ihan  Bunkch. 

Les  Affections  Nerveuses  dans  la  Fièvre  Typhoïde,  par  Alexandre  Maiiiina,  un 
volume  in-S”  do  216  pages.  Lattes,  édit.,  Turin-Gfines,  1921. 

Ce  travail  a  pour  pàint  do  départ  l’observation  d’unjeune  garçon  ipii,  au  dixième 
jour  d’une  typhoïde,  présenta  une  aphasie  avec  monoplégie  brachiale  droite,  une  paré- 
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sic  faciale  douteuse  et  des  troubles  psychiques  ;  plus  tard  se  développa  une  chorée  très 
grave,  puis  il  apparut  une  ataxie  au  cours  de  la  convalescence.  A  noter  en  passant  que 
le  sujet,  malgré  l’ataxie  extrêmement  marquée  de  ses  mouvements,  nageait  très  bien  ; 
l 'auteur  a  déjà  attiré  l’attention  sur  les  faits  de  ce  genre. 

A  propos  do  ce  cas,  où  la  symptomatologie  neuro-psychique  fut  touffue,  l’auteur 
a  entrepris  de  collationner  et  de  décrire  on  détail  et  avec  leurs  particularités  éven¬ 
tuelles  les  différents  syndromes  nerveux  observés  dans  la  typhoïde.  Aphasie,  para¬ 
lysies  cérébrales,  abcès  du  cerveau,  ataxie  aigue,  méningite  et  syndromes  méningés, 
n  yélites  et  syndromes  médullaires,  polynévrite  et  névrites,  névralgies,  hystérie  et 
neurasthénie,  chorée,  troubles  trophiques  et  syndromi  s  psychiques  divers  sont  succes¬ 
sivement  envisagés.  F.  Deleni. 


Etudes  cliniques  sur  l’étiologie  et  les  symptômes  de  l’Empoisonnement  Arse¬ 
nical  dû  à  l’Habitation,  aux  Objets  d’Ameublementetd’Emploi  domestique, 

par  K.  l’iiTnùN.  Ihippori  de  la  Commission  Suédoise  de  V Arsenic,  Lund.  1919. 

L’arsenic  des  papiers  peints,  des  étoffes  et  d’autres  objets  domestiques  étant  apparu 
comme  la  cause  possible  do  nombreux  cas  d’empoisonnement  observés  on  Suède,  le 
gouvernement  nomma  un-  commission  aux  Tins  d’examiner  cette  question.  Le  prési¬ 
dent  de  la  comnussion,  le  professeur  Petrén,  se  chargea  de  la  partie  clinique  du  travail. 

L’enquête  releva  91  observations  médicales  d’empoisonnement  attribué  à  l’arsenic  ; 
mais  .M.  Petrén  ne  retint  qu’un  petit  nombre  de  ces  cas  comme  répondant  auxeonditions 
nécessaires  pour  que  le  diagnostic  de  l’empoisonnement  par  l’arsenic  provenant  de 
l’habitation  puisse  être  admis. 

En  ce  qui  concerne  la  nature  de  la  source  arsenicale,  ce  sont  le  plus  souvent  les 
papiers  qui  peuvent  être  incriminés  ;  la  peinture  murale  aussi  a  été  la  cause  de  certains 
empoisonnements  par  l’arsenic  ;  il  s’agit  do  peinture  à  la  colle  et  non  de  peinture  à 
l’huile  ;  des  objets  do  literie,  des  oiseaux  ,  mpaillés,  des  abat-jour  enduits  d’un  vernis 
vert,  des  robes  do  bal  vertes  ont  été  la  cause  d’empoisonnements. 

L’exercice  professionnel  peut  être  cause  d’empoisonnement,  notamment  quand  il 
s’agit  d’ouvriers  travaillant  le  vert  de  Scheinfurth. 

L’ingestion  d’arsenic  a  provoqué  de  véritables  épidémies  d’intoxication  arsenicale. 
11  en  est  ainsi  pour  certaines  épidémies  de  bière  relevées  on  Angleterre  et  provenant  de 
CO  que  l’acide  sulfurique  employé  pour  la  transformation  du  sucre  en  vue  de  la  pré¬ 
paration  de  la  bière  contenait  beaucoup  d’arsenic.  En  France,  il  y  eut  les  épidémies 
d’arsenic  d’Hyèros  et  du  Havre  ;  toutes  doux  provenaient  de  la  consommation  d’un 
vin  chargé  d’arsenic.  A  Reichestein,  en  Allemagne,  une  épidémie  du  même  genre  lut 
déterminée  par  la  consommation  d’une  eau  ayant  traversé  des  terres  arsenicales. 

Si  l’on  compare  les  phénomènes  morbides  des  empoisonnements  professionnels  et 
d’autre  part  dos  épidémies  par  ingestion  d’arsenic,  on  constate  qu’ils  diffèrent  profon¬ 
dément.  Les  empoisonnements  professionnels,  presque  toujours  provoqués  par  le  vert 
do  Schwoinfurth,  consistent  surtout  en  altérations  de  la  peau  i  érythèmes,  éruptions 
papuleuses,  ulcérations,  gangrène.  Dans  le  cas  d’absorption  de  l’arsenic  par  les  voies 
digestives,  on  constate  surtout  des  troubles  violents  de  la  digestion  et  ultérieure  ment 
la  polynévrite  ;  les  altérations  de  la  peau  sont  de  tout  autre  nature  que  dans  les 
cas  des  intoxications  professionnelles  ;  elles  se  marquent  par  une  coloration  sombre 
et  diffuse  de  la  peau,  dite  mélanose,  des  œdèmes  du  visage  et  des  extrémités.  Les  mani¬ 
festations  morbides  portant  sur  les  nerfs  périphériques  et  ces  altérations  de  la  jieau  ne 
peuvent  être  expliquées  que  par  l’action  d’un  poison  absorbé  par  le  sang.  Dans  l’in- 
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toxication  professionnelle  il  ne  s’agit  que  d’une  action  locale  sur  les  téguments  et  il 
n’y  a  pas  d’arsenic  absorbé  par  le  sang. 

Cependant  les  symptômes  d’empoisonnement  des  appartements,  attribuables  à  des 
papiers  peints  arsenicaux  ou  ù  d’autres  objets  domestiques  ne  rentrent  ni  dans  l’une  ni 
dans  l’autre  des  catégories  précédentes.  Ils  consistent  surtout  en  fatigue,  en  maux  do 
tête, en  vertiges,  en  symptômes  d’irritation  des  yeux,  du  pharynx,  du  tube  digestif;  on 
a  constaté  quelquefois,  mais  rarement,  des  symptômes  do  polynévrite  La  durée  ordi¬ 
naire,  entre  le  moment  où  la  source  d’arsenic  est  entrée  en  activité  et  le  moment  où  les 
symptômes  d’empoisonnement  ont  commencé  à  se  manifester,  se  limite  à  une  période 
de  quelques  mois.  La  mélanose,  si  commune  dans  l’emi)oisonnemnnt  par  l’arsenic  ù  la 
suite  de  son  introduction  par  les  voies  digestives,  n’a  jamais  été  observée  dans  l’em- 
lioisonnement  par  l’arsenic  provenant  dos  objets  de  l’habitation.  Quant  à  la  polyné¬ 
vrite,  fréquente  dans  le  cas  d’ingestion  du  poison,  elle  n’a  été  observée  que  d’une  façon 
exceptionnelle  dans  l’intoxication  i)ar  objets  d’ameublement.  C’est  donc  que  dans 
cette  dernière  forme  l’arsenic  n’est  absorbé  par  le  sang  qu’en  quantité  bien  moindre 
qu(i  dans  les  cas  ressortissant  aux  épidémies  arsenicales. 

D’autre  i)art,  il  faut  remarquer  que  les  symptômes  attribuables  à  une  action  du  poison 
sur  le  système  nerveux  central,  notamment  la  fatigue,  les  maux  de  tête  et  le  vertige 
jouent  un  rôle  beaucoup  plus  grand  dans  l’empoisonnement  par  l’arsenic  provenant 
des  objets  domestiques  que  dans  les  autres  formes  de  rem))oisonnement  par  l’arsenic. 

Dans  l’empoisonnement  par  l’arsenic  provenant  de  l’habitation  la  source  toxicjue  a  été, 
dans  les  cas  certains,  précisément  le  vert  do  Schweinfurth.  Or  les  ouvriers  qui  mani¬ 
pulent  cette  couleur  n’offrent  que  peu  de  symptômes  généraux  ;  ils  n’ont  que  des  alté¬ 
rations  de  la  peau.  Ceci  oblige  à  conclure  que  les  personnes  intoxiquées  en  leur  habita¬ 
tion  par  le  vert  de  Schweinfurth  des  papiers  peints  sont  malades  du  fait  d’un  composé 
arsenical  tout  autre  que  le  vert  de  Schweinfurth  lui-même  ;  on  se  trouve  dans  l’obli¬ 
gation  d’admettre  que  le  vert  de  Schweinfurth  a  donné  naissance  à  un  composé 
arsenical  volatil  qui  a  été  respiré.  Ce  composé  volatil  d’arsenic  est  de  nature  encore 
inconnue. 

Les  symptômes  généraux  du  côté  du  système  nerveux  dans  cotte  forme  d’onqioi- 
sonnement  indiquent  une  autre  sorte  d’action  toxique  que  celle  qu(!  peut  o.xcrcer  l’acide 
arsénieux  puisque  les  signes  les  plus  caractéristiques  do  l’empoisonnement  par  l’acide 
arsénieux  (mélanose  et  polynévrite)  manquent  d’onlinaire,  alors  que  les  symptômes 
généraux  du  système  nerveux  jouent  un  rôle  beaucoup  plus  considérable  que  dans  l’em- 
|)oisünnement  par  l’acide  arsénieux. 

Voici  donc  des  sortes  différentes  d’intoxication  arsenicale;  il  en  est  une  autre,  colle 
du  salvarsan,  dont  le  premier  effet  consiste  en  vomissements  du  type  bulbaire.  On  con¬ 
naît  en  outre  l’action  élective  exercée  par  l’atoxyl  sur  le  nerf  optique. 

Ainsi  les  différents  composés  arsenicaux  provoquent  chacun  une  action  toxique 
d’une  nature  particulière  ;  il  en  résulte  qu’il  serait  d’un  grand  intérêt  pour  la  connais¬ 
sance  do  l’empoisonnement  par  l’arsenic  provenant  do  l’habitation  do  connaître  le 
ou  les  composés  volatils  d’arsenic  susceptibles  de  se  dévclopj)er  aux  dépens  du  vert  do 
Schweinfurth  des  étoffes  d’ameublement  ou  des  tentures. 

En  conséquence,  M.  Hamberg  a  étudié  les  gaz  arsénicaux  se  développant  sous  l’in¬ 
fluence  de  certaines  moisissures.  Biginelle  avait  déjà,  en  1900,  montré  que  le  gaz  à  odeur 
d’ail  qui  se  dégage  sous  l’influence  de  ces  moisissures  contient  de  l’arsenic  sous  forme  de 
diméthylarsinc.  M.  Hamberg  n’a  pas  confirmé  cette  indication,  mais  il  est  arrivé  à 
cotte  conclusion  qu’il  ne  devait  pas  s’agir  d  un  gaz  de  composition  constante.  Le  résul¬ 
tat  final  des  recherches  do  MM.  Petrén  et  Hamberg  est  que  dans  l’ompoisonnomont  par 
l’arsenic  des  habitations  il  s’agit  d’une  ou  de  plusieurs  substances  do  violente  toxicité 
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et  que  ces  substances  n’ont  pas  pu  être  encore  étudiées  expérimentalement.  Au  point 
de  vue  pratique  on  arrive  à  ce  résultat  que  ces  formes  d’empoisonnement  par  l’arsenic 
ne  se  produisent  que  dans  les  cas  où  il  peut  être  question  d’assez  grandes  quantités 
d’arsenic  contenues  dans  les  papiers  points  ou  dans  les  objets  domestiques.  Il  semble  que 
de  nos  jours  l’on  n’ait  plus  à  redouter  d’empoisonnements  par  l’arsenic  puisque,  d’une 
part,  la  législation  a  pris  des  précautions  contre  ce  danger,  et  que,  d’autre  part,  un 
usage  courant  s’est  établi  de  ne  plus  employer  de  papiers  peints  ou  d’objets  domestiques 
d’une  grande  teneur  arsenicale.  L.  Brahme. 

Le  Taux  normal  de  l’Arsenic  dans  l’Urine,  par  L.  Bang,  Itappori  de  la  Com¬ 
mission  de  l’Arsenic,  Lund,  1919. 

La  constatation  d’un  cas  d’empoisonnement  par  l’arsenic  présente  souvent  de  grandes 
difficultés,  vu  que  les  symptômes  sont  le  plus  souvent  assez  mal  définis  ou  semblables 
à  ceux  que  l’on  observe  dans  des  maladies  de  nature  très  différente  ;  aussi  fallait-il 
chercher  d’autres  critériums.  Une  quantité  anormale  d’arsenic  dans  l’urine  aurait  pu 
fournir  une  preuve  valable  ;  mais  on  s’est  aperQU  que  la  quantité  d’arsenic  susceptible 
d’exister  dans  une  urine  normale  est  extrêmement  variable.  L’urine  normale  peut  con¬ 
tenir  ù  peine  des  traces  d’arsenic  ou  elle  peut  en  contenir  beaucoup,  jusqu'à  1  milligr. 
par  jour  ;  de  plus  des  variations  très  importantes  peuvent  se  manifester  du  jour  au 
lendemain  chez  le  même  individu. 

Ces  variations  ne  |)ouvant  être  que  d’origine  alimentaire,  M.  Bang  a  fait  des  recher¬ 
ches  sur  les  teneurs  arsenicales  des  aliments. 

La  plupart  des  aliments  ne  contiennent  que  des  traces  d’arsenic;  les  végétaux  donnent 
des  résultats  divers  ;  par  contre,  dans  le  poisson  existe  une  teneur  arsenicale  dans  la 
plupart  des  cas  extrêmement  grande  (jusqu’à  4  milligrammes  par  kilogramme)  ;  si 
le  poisson  est  si  riche  on  arsenic,  cola  tient  à  une  certaine  teneur  arsenicale  de  l’eau  ; 
l’eau  de  mer  et  l’eau  dos  lacs  contient  en  effet  une  quantité  d’arsenic  qui  est  loin  d’être 
négligeable. 

Grâce  ù  cetto  découverte  de  la  forte  teneur  en  arsenic  du  poisson,  insoupçonnée 
jusqu’à  ce  jour,  on  a  l’explication  de  grandes  quantités  d’arsenic  qui  peuvent  exister 
normalement  dans  l’urine.  Un  homme  qui  se  nourrit  do  poisson  présente  une  quantité 
d’arsenic  urinaire  plusieurs  fois  plus  grande  que  celle  qui  était  considérée  autrefois  comme 
normale.  Si  donc  l’on  ne  tient  pas  compte  do  la  teneur  arsenicale  des  aliments,  on  ne  peut 
pas  tirer  de  l’analyse  do  l’urine  la  moindre  conclusion  sur  l’existence  d’un  empoison¬ 
nement  clinique  par  l’arsenic  provenant  des  objets  d’habitation.  Gomme  ce  fait  n’a  pas 
été  pris  en  considération  autrefois,  les  indications  d’alors  sur  les  teneurs  arsenicales 
de  l’urine  supérieures  à  la  normale  perdent  toute  valeur  ;  l’on  ne  comptait  jamais  aupa¬ 
ravant  sur  la  iiossibilité  d’une  quantité  d’arsenic  dans  l’urine  supérieure  à  quelques 
centièmes  de  milligrammes  par  jour.  Braume  et  .Iaerpi:. 

Rapport  de  1^  Commission  Suédoise  de  l’Arsenic,  Lund,  1919. 

La  question  d’un  empoisonnement  arsenical  ayant  l’habitation  pour  origine  (ten¬ 
tures,  papiers  [joints,  vernis  et  peinoures)  n’avait  pas  jusqu’ici  reçu  de  solution  précise  ; 
on  ignorait  en  particulier  comment  les  composés  arsenicaux  pouvaient  passer  des  objets 
domestiques  à  l’organisme  dos  habitants.  L’intoxication  paraissant  se  faire  non  par  des 
poussières  arsenicales,  mais  par  le  moyen  d’un  gaz  arsenical, il  y  avait  notamment  à  voir 
comment  un  objet  imprégné  d’arsenic  pouvait  produire  dos  vapeurs  arséniées  en  pré¬ 
sence  de  moisissures  et  de  microorganismos,  il  y  avait  ù  se  rendre  compte  de  la  toxicité 
de  cos  vapeurs  et  de  divers  composés  do  l’arsenic.  Bref,  de  nombreux  points  étaient 
à  élucider.  Ils  l’ont  été  dans  des  travaux  joints  au  rajjjmrt  de  la  Commission  sous  forme 
d’Annexes  et  qu’il  importe  do  signaler,  au  moins  partiellement  : 


1210 


iNAL YSHS 


Gkiimuni)  WiiiGiN  ot  IvAK  Laghriieho,  Becherches  sur  les  cundiiiuns  générales  du 
développcnienl  d'un  gaz  arsenical  sous  l'influence  de  la  moisissure  des  apparlemenls 
(Aiinexi!  IV). 

WiiiGix  l'I  I.AGiiiuiniui,  Brclirrclips  sur  la  loxirité  du  gaz  développé  par  la  moisissure 
Annexe  XII). 

WiiiGiN  et  I-riiviG  KAMiiinK;,  Becherches  giianlihdives  sur  le  dégagemenl  des  gaz 
arsenicaux  sous  t'influence  de.  la  moisissure.  (Annexe  XIII). 

WinGiN  et  Lageiiukug,  Sur  l'exislencc  de  moisissures  déuelvppanl  de  l'arsenic  dans 
(juelqucs  apparlemenls  de.  Sloclcholm  el  d'Upsal  (Annexe  XIV). 

WiKGiN  cl  LAGiînnnHG,  Sur  la  croissance  de.  la  moisissure  arsenicale  cl  le  développement 
de  l'odeur  d'ail  sur  les  peintures  el  les  divers  ingrédients  de  la  peinliire  à  l'huile 
(Annexe  XV). 

Cari.  Nasluinu,  Becherches  sur  la  toxicilé  de.  certains  composés  stables  de  l'arsenic 
absorbés  par  inhalalion  {Annexe  X\'l). 

Cahl  Nalsund,  Conlribulion  à  la  connaissance  de  la  toxicologie  de  l'hgdrogènc  arsénié 
(Annexe  XVII). 

IvAR  LANGRitniiRG,  Sur  la  loxicilé  des  produits  volatils  émanant  de  l'huile  de  lin  cl  de 
la  peinture  à  l'huile  en  train  de  sécher.  Becherches  pour  déterminer  si  ces  produits  peuvent 
déterminer  un  empoisonnement  dans  tes  habitations  (Annexe  XVIII). 

l.uDviG  Kamuhrg,  Des  composés  gazeux  d'arsenic  peuvent-ils  se  former  lorsque 
sèche  ou  s'échauffe  une  peinture  à  V huile  arsenicale  ?  Des  papiers  peints  arsenicaux  peuvent- 
ils  dégager  des  composés  arsenicaux  sans  l'aide  de  microorganismes  ?  .Iaerpi;. 

La  Maladie  de  Parkinson  et  la' Guerre.  Contribution  à  l’Etude  critique  de  l’Ori¬ 
gine  Emotive  de  la  Paralysie  agitante,  par  BnnNAnu  Leghand,  Thèse  de  Paris, 

liln-airiü  Le  l'i-iinçois,  1921. 

Tous  les  classiques  s’accordent  pour  faire  jouer  aux  émotions  brusques  et  vives  ou 
aux  émotions  répétées  et  iirolongéos  un  rôle  important,  parfois  même  primordial,  dans 
la  genèse  de  la  rnaladio  de  Parkinson. 

Une  enquête  poursuivie  par  MM.  Boussy  et  Cornil  inlirmo  cotte  opinion  courante. 
Durant  la  guerre,  fécondeon  traumatismes  et  chocs  moraux  de  toutes  sortes,  on  n’a  pasob- 
servé  de  cas  do  maladie  de  Parkinson  typique,  ayant  débuté  chez  dos  soldatsaux armées  ù  la 
suite  d’une  émotion  violente.  Dans  deux  cas  de  paralysie  agitante  vraie,  observés  chez 
dos  militaires,  le  tremblement  ot  la  rigidité  existaient  avant  la  prétendue  émotion- 

D’autre  [lart,  l’interrogatoire  serré  do  2Ü  jiarkinsoniens  hospitalisés  dans  les  asiles 
d(^  la  vieillesse  de  la  région  parisienne,  soumis  par  conséquent  aux  épreuves  des  bombar¬ 
dements  nocturnes  des  gothas,  montre  que  chez  eux  lu  paralysie  agitante  a  débuté  sans 
cause  émotive. 

La  thèse  émotive,  rejetée  aussi  par  Souques,  Guillain  et  Christiansen,  ne  saurait 
s’appuyer  sur  les  observations  anciennes  ([ui  manquent  do  précision.  La  tendance  du 
public  à  rapporter  tout  trombiement  à  l’émotion,  la  fréquence  des  Irernbloments  psy¬ 
chonévropathiques  ex(iliquent  peut-être  <|ue  la  théorie  émotive  ait  pendant  longtemps 
triomphé. 

Uniin  .si  l’on  admet  avec  les  unicisles  (Souques,  Netter)  l’identité  de  la  maladie  do 
Parkinson  vraie  et  de  certains  syndromes  parkinsoniens  post-infectieux  (spécialement 
dans  l’encéphalite  épidémique),  on  trouve  un  argument  de  pluscontre  le  rôle  do  l’émo- 
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Si  ccLto  dernière  n’agit  pas  en  tant  que  cause  déterminante,  il  y  a  cependant  lieu 
d’admettre  que  parfois  elle  peut  intervenir  en  extériorisant  une  maladie  do  Parkinson 
jusque-là  passée  inaperçue.  E.  P. 

Neurasthénie  syndrome  endocrine,  par  Menry  R.  llAnnowEU,  brochure  in-8“  de 

92  pages  des  Jlarrovver’s  Monographs  on  ihe  inlernal  Sécrétions,  Glendale,  Californie, 

avril  1921. 

Cette  monographie,  d’une  part,  apporte  une  contribution  de  données  intéressantes  à 
la  symptomatologie  de  la  neurasthénie  et  à  son  diagnostic,  ensuite  et  surtout  elle  ras- 
sendjle  et  groupe  faits  et  arguments  pour  démontrer  que  la  neurasthénie  est  une 
maladie  de  la  sécrétion  interne.  Différentes  glandes  d’ailleurs  peuvent  être  intéressées, 
ens(!mhle  ou  sé[iarément,  ce  qui  aide  à  comprendre  la  diversité  des  formes  de  la  neuras¬ 
thénie  et  la  nécessité  de  rechercher  inlassablement  l’opothérapie  qui,  par  définition, 
doit  être  efficace. 

(looMMAGiiTiGii  (N.),  La  N ciirusHiénic  considérée  comme  un  Syndrome  Endocrine 
(Arch.  méd.  licigcs,  an  74,  n»  11,  p.  1040,  nov.  1921).  Thoma. 

Système  de  la  Névrose  (System  dor  Neurose),  par  KuGLEn  (Gmunden)  (Urban, Berlin, 
1822  (180  p.  Bibliographie). 

Plxposé  des  observations  tirées  de  la  pratique  de  l’auteur.  Il  les  divise  étiologique- 
nauit  en:  1°  Nécroses  d’étiologie  somatique:  Névroses  par  constitution  névropa- 
thifpie,  jiar  anomalie  des  glandes  à  sécrétion  interne,  par  migraine,  par  anémie,  par 
amaigrissement,  iiar  affection  du  système  vasculaire,  par  affection  des  voies  diges¬ 
tives,  par  toxicoses. 

2®  Névroses  d’origine  psychique  :  Névroses  déi)endant  de  rapports  spéciaux  avec  la 
société,  i)ar  défaut  d’éducation,  par  sexualité  du  jeune  âge,  névrose  du  mariage,  de  la 
ménopause,  par  surmenage,  iiar  préoccupations  maladives  exagérées,  par  trauma 

.\m  point  do  vue  symiilornalologique,  K.  distingue:  les  névroses  par  épuisement,  par 
excitation  vaso-motrices,  névroses  d’angoisse,  de  l’hypocondrie,  des  états  dépressifs 
les  névroses  hystériques. 

En  dernier  lieu  il  étudie  les  névroses  profcssionnelcs.  M.  T. 

Les  Troubles  Sympathiques  dans  les  Etats  Convulsifs  ;  essai  pathogénique, 
par  André  Munier,  Thèse  de  Nancy,  1921. 

Des  états  convulsifs  sont  intimement  liés  à  des  troubles  sympathiques.  Dans  les  cas 
de  lésion  des  centres  nerveux  sans  épilepsie,  le  réflexe  oculo-cardiaque  reste  normal.  Les 
états  convulsifs  ayant  comme  origine  une  émotion  se  rapprochent  surtout  du  type 
hystérique  ;  l’inconscience  semble  très  passagère  si  sa  crise  dure  ;  si  le  malade  réagit 
à  la  douleur,  il  semble  qu’il  y  ait  un  phénomène  d’auto-suggestion  surajouté. 

Les  états  convulsifs  à  type  comitial  se  différencient  des  précédents  par  une 
inconscience  plus  ))rofonde  et  plus  durable.  Chez  ces  derniers,  le  réflexe  oculo- 
cardiaque  montre  toujours  un  état  de  déséquilibre  plus  intense.  Dans  les  états  convulsifs 
à  type  comitial,  l’excitation  qui  se  porte  sur  la  sympathique  et  qui  déclancherait  la  crise 
peut  être  excessivement  variable  :  intoxication  exogène  ou  endogène  de  toute  nature, 
voire  môme  choc  hémoclastique. 

La  recherche  du  réflexe  oculo-cardiaque  permet  de  dépister  la  simulation  des  crises 
convulsives.  K.  E. 
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Fréquence  de  l’Epilepsie  et  son  traitement  policlinique,  par  Jakob  Wynscu, 
Schweizerische  Med.  Woch.,  n"  51,  1921.  Thèse  df.  Zurich,  1922. 

Wyrsch  a  étudie  l’épilepsie  dans  le  canton  montagneux  d’Unterwalden  (Suisse)  — 
parmi  les  30.000  habitants  il  a  trouvé  57  ôpilciitiques,  soit  1,8  0/00  do  la  population. 
Le  traitement  do  cos  ôi)iloptiques,  disséminés  dans  la  campagne,  est  insuffisant;  50  0/0 
sont  incapables  de  travailler.  L’autour  préconise  le  traitement  policlinique  do  réi)ilepsio 
par  les  bromures  comme  il  est  institué  à  Zurich.  77,9  0/0  dos  épileptiques  sont  nettement 
améliorés  par  le  traitoment  bromuré.  Parmi  les  malades  insensibles  aux  bromures,  les 
2/3  au  moins  voient  hmrs  crises  céder  à  l’action  combinée  des  bromures  (sous  forme  de 
Sédobrol)  et  du  régiine  déchloruré,  avec  adjonction  de  luminal.  Dans  certains  cas, 
l’administration  du  luminal  (0,05  à  0,1  gr.)  permet  d’éviter  le  bromisme,  on  diminuant 
la  ration  quotidienne  do  bromure.  L’auteur  propose  la  fondation  do  policliniques  spécia¬ 
lement  destinées  au  traitoment  des  é|uleptiques  ;  les  dépenses  de  l’Assistance  publique 
en  seraient  allégées.  V.  DrîMocK. 

Les  Anomalies  congénitales  du  Rachis  cervical,  par  Mario  BiîiiToi.oTTi,  Extrait 

de  la  Chirurgia  degli  Organi  di  Mnvimenh),  t.  -1,  fasc.  4,  105  pages  avec  84  gravures, 

Capelli  édit.,  Bologne,  1920. 

L’objet  du  pré.sent  travail  a  été  de  réunir  on  un  chapitre  à  part  une  série  d’anomalies 
congénitales  do  rachis  cervical  personnellement  observées  au  cours  de  16  années  do 
pratique  radiologique.  Les  cas  de  cette  série  présentent  toutes  les  transitions  depuis  le 
simple  défaut  de  différenciation  atlo-occipitale,  difficile  à  diagnostiquer  jusqu’à  la 
monstruosité  la  plus  accentuée  ;  leur  rapprochement  impose  la  mise  en  évidence  d’un 
stigmate  morphologique  commun  qui  est  la  concomitance  des  anomalies  de  développe¬ 
ment  des  os  do  la  base  du  crilno  avec  les  malformations  du  rachis  cerv'cal  ;  autrement 
dit  l’influence  réciproque  des  vices  de  développement  des  deu.v  régions  osseuses  con¬ 
tiguës,  rachis  cervical  et  base  du  crâne,  est  une  constante  dont  il  importe  que  la  cli¬ 
nique  soit  avertie. 

Cependant,  étant  entendu  que  la  jilupart  des  observations  de  M.  Bertolottisontsimi- 
laircs,  ii  est  possible  do  les  groiqier  en  catégories  d’après  le  degré  do  l'anomalie  osseuse. 
Un  premier  type  est  constitué  par  un  syndrome  do  réduction  aplastiquo  basio-cervicale 
qui  répond,  dans  sa  plus  complète  ex[iression, à  la  description  des  hommes  sans  cou  de 
Klippcl  et  Eeil.  Il  se  caractèri.so  :  par  l’absence  ou  la  réduction  extrême  du  cou,  par 
la  platycéphalic  occipitale  avec  implantation  basse  des  cheveux  sur  la  nuque,  par  l’al¬ 
tération  des  rapports  do  la  ceinture  scapuio-huméralo  avec  la  cage  thoracique,  par  la 
réalisation  d’un  thorax  cervical.  A  ces  quatre  éléments  principaux  se  joint  rabaisse¬ 
ment  dns  aréoles  mammaires,  io  dos  plat,  la  déformation  simiesquo  des  omoplates  et 
une  singulière  impossibilité  d’écarter  les  arcades  dentaires  supérieures  des  inférieures.  Ce 
syndrome  clinique  exprime  une  énorme  aberration  morphologique  de  tout  le  rachis  cer¬ 
vical  avec  aplasie  de  l’os  occipital  et  tendance  à  la  schisis  postérieure  dos  premières  ver¬ 
tèbres  cervicales. 

lin  second  groupe  do  faits  se  caractérise  par  le  caput  obstipiim  associé  à  uno  scoliose 
angulaire  cervico-dorsale  avec  gibbosité  costale  et  élévation  de  l’omoplate.  Trois  do  ces 
cas  sur  quatre  présentaient  dos  troubles  douloureux  et  trophiques  dans  le  territoire  du 
plexus  brachial.  Ce  type  est  une  atténuation  du  premier  [loiir  ce  qui  concern  ■  le  raccour¬ 
cissement  monstrueux  du  cou.  Par  contre  il  est  susceptible  de  irrOte.r  confusion  avec  un 
mal  de  Pott  (n  raison  do  la  coexistence  d’une  gibbosité  et  de  phénomènes  douloureux. 
Chez  les  malades  de  ce  second  type,  la  réduction  numérique  des  rnétamères  cervicaux 
n’est  plus  la  note  dominante  ;  il  s’agit  surtout  d’un  vico  grave  do  différencia tioi  atlo- 
occipitale  associé  à  des  anomalies  multiples  comme  l’hémi-spondylic  qui  marque  le 
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sommet  do  la  gilibosité,  la  segmentation  transversaire  des  corps  vertébraux  et  la 
fusion  des  arcs  postérieurs. 

Le  troisième  type  reproduit  l’anomalie  en  son  moindre  degré  et  les  malades  se  pré¬ 
sentent  comme  atteints  de  torticolis  ;  c’est  le  torticolis  osseux  ;  il  est  probablement  assez 
fréciunnt. 

Les  trois  types  distingués  par  M.  Bertolotti  sont  décrits  respectivement  chez  5,  4 
et  3  sujets  sur  les  18  cas  de  l’auteur.  Restent  6  observations  plus  ou  moins  aberrantes  : 
deux  représentent  dos  exemples  de  dorsalisation  de  la  septième  vertèbre  cervicale, 
une  autre  un  cas  de  torticolis  musculaire  par  myosite  ossifiée,  les  derniers  des  anomalies 
multiples  échelonnées  sur  la  hauteur  du  rachis. 

Ce  résumé  montre  combien  est  importante  l’actuello  contribution  de  M.  Bertolotti 
qui  avait  déj.è,  comme  on  le  sait,  décrit  et  fait  mieux  connaître  les  plus  intéressantes 
anomalies  de  la  formation  du  crâne  osseux.  F.  Deleni. 

Notes  et  observations  Cliniques,  par  Aloysiode  Castro.  Un  volume  in-8»  de  276  pages 
avec  166  figures.  Briguet,  édit.,  Rio  do  Janeiro,  1920. 

Ce  volume  réunit  des  articles  parus  en  divers  lieux  et  des  communications  faites  à 
diverses  époques.  Coci  permet  de  se  rendre  compte  de  la  finesse  d’observation  de  l’au¬ 
teur  et  de  la  clarté  de  son  exposition  ;  il  convient  d’ajouter  ce  détail  que  le  livre  est 
édité  avec  soin,  que  ses  illustrations  et  sa  topographie  sont  parfaites. 

Voici  la  suite  des  sujets:  1°  Sur  la  coexistence  de  la  neuro-fibromatose  et  de  l’acro- 
rnégalio  ;  2»  Acromégalie  et  maladie  de  Recklinghauson  ;  3“  Acromégalie  et  tabes  ; 
4°  Syndrome  thyro-hypophysairo  ;  5“  Paralysie  faciale  congénitale  ;  6“  Le  signe  de 
Negro  dans  la  paralysie  faciale  périphérique;  7®  Evolution  et  aspect  clinique  dans  la  di- 
plôgie  faciale  ;  8“  La  marche  latérale  dans  l’hémiplégie  organique; 9“  Note  sur  la  marche 
dans  l’athôtose  ;  10“  Sur  quelques  signes  do  la  maladie  de  Parkinson  ;  11“  Des  mouve¬ 
ments  associés  dans  l’athétose  ;  12“  Sur  les  phénomènes  de  l’extension  du  gros  orteil 
associé  aux  efforts  musculaires  ;  13“  Paralysies  associées  des  derniers  nerfs  crâniens  ; 
14“  Sarcome  du  système  nerveux  central  ;  15“  Syndrome  de  Millard-Gubler  d’origine 
traumatique  ;  16“  Constatations  sémiologiques  dans  la  maladie  deFriedreigh  ;  18“  In¬ 
version  viscérale  ;  19“  Anomalie  des  muscles  pectoraux  ;  20“  Le  système  des  organes 
paraglandulairos  ;  21“  Notes  sur  l’hystérie  dans  l’enfance  ;  22“  Introduction  à  l’étude 
pathologique  médicale  ;  23“  Sur  la  valeur  diagnostique  des  signes  électriques  dans  les 
lésions  du  faisceau  pyramidal.  F.  Deleni. 

Le  Syndrome  Anéthique  ( Der  anethische  symptomencomplex),  par  Othmar  Albreciit 

(Vienne),  Abhanbungen  ans  der  Neurologie...  (Karger, Berlin,  1921)  F.  12  (108  p.). 

Considérations  psycho-métaphysiques  sur  l’ontogénèse  et  la  phylogénèse  de  l’Action 
(Handlung).  Chez  l’homme  l’Action  s’exerce  dans  l’cspoce  social  qui  est  l’éthique, 
espace  social  qui  est  la  source  d’excitations  provenant  de  la  présence  et  des  particula¬ 
rités  des  individus  avoisinants.  L’orientation  dans  l’espace  social  no  résulte  plus  seule¬ 
ment,  comme  chez  les  organismes  inférieurs,  des  excitations  sensorielles  et  du  matériel 
de  souvenirs  qui  en  est  issu,  mais  essentiellement  d’excitations  d’ordre  plus  élevé 
reposant  sur  des  produits  de  la  pensée  et  du  sentiment,  et  fréquemment  liées  en  appa¬ 
rence  immédiatement  à  dos  excitations  sensorielles.  Chez  l’individu  normal  il  y  a  un 
équilibre  entre  ces  excitations  et  les  inhibitions. 

Le  trouble  de  l’orientation  dans  l’espace  social,  qui  se  manifeste  sous  forme  d’Aclion 
anéthique,  se  rapporte  dans  un  grand  nombre  de  cas  à  des  troubles  morbides  dans  le 
cours  des  réactions  de  l’ensomblo  de  la  personnalité  dont  les  principaux  : 

Les  changements  de  l’humeur  et  des  mouvements  affectifs  ; 

L’exagération  de  la  vio  instinctive  ; 
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L’cxiif'cration  du  sciiUmcnt  du  moi  et  la  réaction  négativisto. 

Gns  troubles  doivent  ôtro  considérés  comme  «  syndrome  anéthiquo  ».  II  se  pose  à  ce 
sujet  maint  problème  social  et  thérapeutique. 

Série  d’observations  rentrant  pour  la  plupart  dans  les  perversions  instinctives,  les 
déséquilibrations  intelloctuclles  et  morales.  M.  T. 

Centenaire  de  la  Thèse  de  Bayle.  La  Paralysie  générale.  Maladie  de  Bayle, 

un  volunuMii-S»  do  190  pages  publié  par  le  D'  IIhniu  Colin,  Secrétaire  général, 

Masson  et  G'»,  édit.,  Paris,  1922. 

L’idée  première  de  la  célébration  du  centenaire  de  la  tlièsiî  de  Uayle  revient  à  la 
medico-psychological  Association  of  Great  Britain  and  Ireland,  qui  tenait  à  Y'ork  son 
assemblée  annuelle.  Lo  délégué  de  la  Société  iuédico-psycbologi((ue  se  lit  l’interprète 
du  vœu  de  scs  collègues  anglais.  La  proposition  réunit  tous  les  suffrages,  et  après 
entente  entre  les  trois  Sociétés  de  Médecine  mentale  qui  existent  à  Paris,  il  fut  décidé 
qu’au  mois  de  mai  1922  serait  organisée  une  réunion  destinée  à  commémorer  le  Ge.ntc- 
nairc  do  la  Thèse  dans  laquelle  Bayle,  en  1882,  a  pour  la  première  fois  isolé  la  paralysie 
générale  ;  sous  la  présidence  de  ,M.  Toulouse,  Président  en  1922  de  la  Société  inédico- 
psychologiqui^  deux  journées  seraient  consacrées  à  l’exposé  de  l’I  listoriquo  et  des  con¬ 
ceptions  actuelles  do  la  maladie  de  Bayle  dans  une  réunion  internationale  à  laqmdh^ 
les  neuro-psychiàtresdes  pays  alliés  et  amisseraient  invités  à  participer,  de  mémo  que  les 
aliénistes  et  neurologistes  français  ;  les  rapports  suivants  y  seraient  présentés  jiour 
servir  de  cadre  à  la  discussion  et  aux  diverses  communications  : 

HiSTonipuE  :  Les  précuseurs  de  Bayle,  [)ar  MM.  Laignel-Lavastinc  et  Vinchon. 

Bayle  el  les  travaux  de  Charenion,  par  M.  .Sernolaigne. 

La  paralysie  générale  après  Bayle.  La  dualité  de  la  paralysie  générale.  La  folie  para¬ 
lytique,  la  démence  paralytique.  Les  travaux  de  la  Salpétrière,  par  M.  Arnaud. 

Les  conceptions  actuelles  de  la  pahalysie  Gè;Nè:iiALE  :  Etiologie  el  Patho- 
génie,  par  M.  Pactet. 

Anatomie  pathologique,  par  M.  Lbermittc. 

Etude  clinique  et  médico-téyale,  par  M.  Mené  Glmrpiuitier. 

Traitement  el  assistance,  [lar  M.  Truelle. 

Le  volume  actuel  comporte  la  partie  do  la  thèse  de  Bayle  (|ui  envisage  la  paralysie 
générale  et  les  sept  rapports  énumérés  ci-dessus.  Gn  en  trouviu'a  l’analyse  dans  la 
Bevue  neurologique, no  7,p.  911  à  923.  Un  deuxième  volume  paraîtra  ultérieurement. 
II  sera  consaçré  aux  comptes  rendus  des  fêtes  du  Centenaire,  aux  discussions  des 
rapports  et  aux  communications  de  membres  adhérents.  Le  présent  volume  constitue 
un  traité  complet  de  la  l’aralysio  générale,  de  la  maladie  de  Bayle.  A  ce  titre,  il  ne 
peut  manquer  d’intéresser  non  seulement  les  spécialistes  des  maladies  mentales  et 
nerveuses,  mais  encore  tous  les  curicu.x  de  Psychiatrie.  E.  E. 

Diagnostic  Psychiatrique,  par  Wilhelm  Weicandt,  237,  |).  318,  illustrations  en 
noir  et  couleurs.  Lohmann,  Munich,  1920. 

Ouvrage  destiné  aux  étudiants  et  aux  médecins.  W.  expose  les  moyens  d’inves¬ 
tigation  utilisés  on  [isychiatrie  ;  une  profusion  de  jihotographies  pour  la  plupart  excel¬ 
lentes,  des  planches  en  couleurs,  des  radiographies,  dos  schémas  montrent  ce  que  la 
morphologie,  les  gestes,  la  mimique,  les  attitudes,  l’écriture,  les  dessins  des  aliénés  ont 
do  significatif.  Cotte  admirable  documentation  (neuf  photographies  do  catatoniques 
illustrent  trois  pages  do  texte)  est  plus  explicative  que  toutes  les  dissertations  ;  feuilleter 
l’ouvrage  est  une  leçon  dt  choses  ;  le  sérologisto  V.  Kafka  a  rédigé  brièvement  le  chapitre 
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relatif  ;1  sa  spécialité  ;  il  expose  la  technique  do  l’analyse  du  sang  et  du  liquide  cépha¬ 
lo-rachidien  et  l’interprétation  des  résultats. 

La  psychiatrie  est  trop  souvent  abstraite  et  confuse  :Woigandt  s’est  efforcé  de  rendre 
son  enseignement  vivant  et  précis  ;  l’exemple  mérite  d’être  suivi. 

V.  Dkmoi.e. 

Psychiatrie  du  Médecin  praticien,  i)ar  M.  Dide  et  P.  Guiraud.  1  vol.,  415  pages, 
8  planches.  Masson  et  G'%  édit,,  Paris,  1922. 

Go  livre  causera  quelque  surprise  dans  le  monde  psychiatrique  ;  11  envisage  l’étude 
des  maladies  mentales  sous  un  nouveau  jour  ;  son  plan  s’écarte  délibérément  des  cadres 
nosographiques  conventionnels.  L’avenir  montrera  si  cette  tentative  de  «repenser» 
la  psychiatrie  mérite  d’être  poursuivie.  De  toutes  façons,  elle  retiendra  l’attention. 

Refuser  à  la  manie  et  à  la  mélancolie  le  titre  d’ «  entités  morbides  »  semblera  peut-être 
une  hérésie  aux  aliénistes  accoutumés  à  cotte  conception.  11  est  cependant  plus  conforme 
aux  tendances  psychiatriques  actuelles  d’étudier  les  «  syndromes  mentaux  »  en  eux- 
mêmes  sans  chrreher  à  constituer  de  toutes  pièces  dos  «  maladies  mentales  »  suivant 
une  tradition  assurément  respectable,  mais  purement  conventionnelle. 

.Nul  ne  contestera  d’ailleurs  que  la  science  psychiatrique  traverse  une  crise  évolutive 
où  elle  hésite  à  renier  le  passé,  on  essayant  do  s’adresser  aux  méthodes  d’observation 
nouvelles. 

Il  faut  savoir  gré  aux  auteurs  do  ce  livre  d’avoir  renoncé  à  rééditer  des  conceptions 
dont  ils  ont  admis  la  caducité  et  de  s’être  attachés  surtout  à  présenter,  comme  ils 
disent,  des  «  croquis  cliniques»  pris  d’après  nature. 

Il  faut  les  féliciter  aussi  d’avoir  proclamé  à  nouveau  la  nécessité  d’établir  l’union  entre 
la  neurologie  et  la  pathologie  mentale.  «  Gomment  l’aliéniste  comprendrait-il  les  dé¬ 
mences  s’il  no  connaît  à  fond  les  agnosies,  les  asymbolies,  les  apraxies  ;  comment  le 
neurologiste  définira-t-il  la  nature  du  trouble  mental  dos  aphasiques  s’il  méconnaît  le 
sens  profond  dos  processus  représentatifs  et  expressifs  ?  » 

Débarrassé  dos  dogmes,  ce  livre  sera,  sans  doute,  plus  aisément  accessible  aux  méde¬ 
cins  non  spécialisés  dans  l’étude  des  maladies  mentales. 

Mais  comme  en  toutes  choses  il  faut  établir  un  classement,  les  auteurs  ont  «  établi 
de  larges  catégories  aussi  homogènes  que  possible  et  permettant  de  procéder  du  complexe 
au  simple,  des  vastes  syndromes  aux  formes  et  aux  variétés  » . 

Ils  ont  pris  comme  base  de  classification  l’anatomie  pathologique  et  la  pathogénie, 
plus  solides  que  l’étiologie.  Ainsi,  grâce  à  la  méthode  anatomo  clinique,  la  psychiatrie 
tend  à  ce.sser  d’être  une  science  mystérieuse,  connue  do  quelques  initiés,  pour  prendre 
rang  parmi  les  autres  branches  de  la  médecine,  étayées  sur  l’observation  des  phénomènes 
objectifs. 

Voici  le  plan  général  de  cet  ouvrage  : 

Dans  une  première  partie,  sémiologique,  sont  décrits  les  troubles  des  différents 
domaines  psychiques  ;  ceux  des  instincts  d’abords  ceux  de  l’affectivité  {émotions, 
obsessions,  sentiments  et  passions),  ceux  de  l’intelligence  (illusions,  hallucinations,  trou¬ 
bles  de  la  mémoire,  de  l’imagination,  du  jugement  et  de  raisonnement),  ceux  enfin  de 
l’activité  volontaire,  motrice  ou  inhibitrice. 

En  pratique,  ces  troubles  se  présentent  sous  forme  de  syndromes,  les  uns  partiels, 
dans  lesquels  certaines  fonctions  mentales  sont  isolément  déviées,  sinon  abolies  ;  les 
autres  globaux,  où  tout  le  psychisme  se  montre  défaillant.  Et  ces  derniers  sont  dus, 
tantôt  à  unarrôt  du  développement  (idiotie,  débilité),  tantôt  à  une  cause  occasionnelle 
toxique  ou  infectieuse  [confusion,  onirisme),  tantôt  enfin  à  des  lésions  cérébrales  graves 
et  définitives  (démcncos).  Cos  distinctions  expliquent  les  chapitres  suivants  ; 
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Deuxième  partie,  consacrée  à  l’étude  des  déficits  mentaux  évolutifs  :  idiotie,  imbé¬ 
cillité,  débilité,  épilepsie. 

Troisième  partie,  comprenant  Tétude  des  constitutii  ns  pathologiques  (cyclothy- 
nique,  neurasthénique,  psychasthénique,  hystérique)  ou  .se  retrouvent  aiissi  les  perver¬ 
sions  instinctives,  les  égoïstes  et  les  idéalistes  passionnés  de  Dide,  les  revendicateurs, 
les  réformateurs,  les  grands  mystiques. A  côté  prennent  place  les  psychoses  constitu¬ 
tionnelles  (psychose  périodique,  délires  systématisés  progressifs),  et  aussi  la  démence 
précoce. 

Quatrième  partie  :  ce  .sont  les  syndromes  acquis  sans  atteinte  du  fonds  mental  :  la 
neurasthénie,  l’excitation  maniaque  acquise  d’origine  toxique  ou  émotive,  les  états  mé¬ 
lancoliques,  les  délires  systématisés  de  cause  acquise  (délire  de  préjudice,  de  jalousie, 
de  récrimination)  et  les  toxicomanies. 

Cinquième  partie  :  les  syndromes  de  cause  acquise  avec  atteinte  transitoire  du  fonds 
mental  (la  confusion  mentale,  l’onirisme,  le  délire  aigu.  le  syndrorno  do  Korsakoff). 
Los  émotions,  les  traumatismes  ajoutent  encore  à  ce  groupement  dos  syndromes  aigus 
plus  ou  moins  durables. 

La  sixième  partie  qui  décrit  les  syndromes  acquis  avec  atlointe  définitive  du  fonds 
mental  rassemble  los  psychopathies  à  base  organique  définie.  L’agnosie,  Tapraxie,  l’a¬ 
phasie,  traduisent  ies  lésions  corticales.  Les  atteintes  des  noyaux  gris  centraux  se  mani- 
fosti  nt  dans  l’athétoso,  la  maladie  de  Wilson,  le  syndrome  de  C.  Vogt,  les  syndromes 
parkinsoniens.  Les  lésions  pius  disséminées  entraînent  l(!s  démences  (d’origine  artérielle 
ou  scléreuse).  Dans  ce  groupe  rentrent  aussi  la  syiihilis  cérébrale  et  lu  paralysie  géné¬ 
rale  ainsi  que  les  démences  toxiques,  post-traumatiques,  etc. 

Mnfm,  l’ouvrage  so  terndno  par  une  série  do  conseils  pratiques  pour  l’examen  d’un 
aliéné,  son  idaccment  à  l’asile,  les  examens  biologiques  qui  doivent  y  être  faits.  Les  règles 
do  l’expertise  psychiatrique  no  sont  pas  oubliées. 

Do  belles  photographies  cliniques  dns  principaux  types  d’aliénés  illustrent  ce  volume. 

R. 

Etats  Nerveux  d’Angoisse  et  leur  Traitement  (Nervose  Angstzustando  und  ihre 

Bohandlung),  par  Wilhelm  .Stekul,  3"  édition.  Berlin,  1921  (072  p.). 

Dans  ce  premier  volume  d’une  série  sur  les  troubles  de  la  vie  instinctive  et  affective, 
Stokel,  jadis  le  protagoniste  dos  théories  do  h’reud,  se  pose  en  transfuge  de  cette  école. 
Depuis  sa  première  édition,  il  s’est  convaincu  que  la  théorie  du  «Libido»  était  une 
erreur,  il  no  fieut  plus  suivre  ces  conceptions  quasi  mystiques.  Il  revient  6  sa  i»roiire 
formule  que  «  la  cause  de  toutes  les  névroses  est  un  conflit  psychique  ».  Il  no  reconnaît 
plus  de  bornes  qntni  les  diverses  névroses  :  fiour  lui  neurasthénie  et  hystérie  sont  des 
mots  vides.  11  englobe  tous  ces  faits  sous  le  terme  nouveati  do  Parapalhies. 

En  so  séparant  de  Freud,  il  r  nd  justice  à  ses  gigantesques  travaux  —  mais,  ajoute- 
t-il,  »  le  nain,  sur  les  épaules  d’un  géant,  voit  plus  loin  que  le  géant». 

Il  étudie  dans  un  premier  chapitre  le  névrose  d’angoisse.  Après  avoir  exposé  la  théo¬ 
rie  du  refoulement ,  il  examine  la  concept  fondamental  do  la  névrose.  Repoussant  la 
théorie  exclusive  df  la  conversion  du  Libido  on  angoisse  et  do  l’atteinte  du  système  ner¬ 
veux  par  uno  excitation  non  satisfaite,  il  attribue  é  tout  cas  do  névrose  d'angoisse  une 
cause  psychique,  un  conflit  psychique  de  quoique  nature  qu’il  soit  :  cependant  il 
constate  un  conflit  entre  la  sexualité  et  la  morale  dans  95  0/0  dos  cas.  Après  avoir  passé 
on  revue  les  causes  somatiques  de  la  névrose,  il  donnounesérie  d’observations  variées^ 
accès  d’angoisse,  troubUs  cardio-vasculaires,  angine  do  poitrine,  troubles  digestifs, 
vomissements,  état  nauséeux  des  femmes  gravides,  congestions,  syncopes,  vertiges, 
tremblements,  paresthésies,  phénomènes  vaso-moteurs,  états  convulsifs,  tics,  dou¬ 
leurs,  insomnie  ;  névrose  d’angoisse  dos  enfants. 
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Dans  un  2®  chapitre  Stekel  étudie  les  phobies.  Il  considère  que  les  parapatliics  sont 
toujours  conditionnées  par  un  trouble  de  la  vie  affective,  c’est-à-dire  un  combat  entre 
deux  éléments  affectifs  (et  non  entre  deux  idées)  —  comme  par  exemple  la  lutte  entre  le 
sentiment  religieux  et  l’instinct  sexuel.  Ceci  admis,  il  pose  en  axiome  que  la  phobie 
est  un  compromis  dans  ce  combat,  un  armistice.  Suivent  une  série  d’observations: 
angoisse  hystérique,  névrose  cardiaque,  phobie  de  la  folie,  dépression  avec  obsession, 
lopophobie,  névroses  professionnelles  (ecclésiastiques,  acteurs),  érythrophobie,  etc. 

A  signaler  un  chapitre  sur  l’hypochondrie  qui,  envisagée  au  point  de  vue  psycho¬ 
analyste,  a  le  caractère  d’une  idée  obsédante,  suppléante  {Ersatz)  d’un  événement  sexuel 
refoulé  nu  d’une  idée  {Phantasie)  sexuelle.  La  maladie  hypochondriaque  naît  du  remords 
religieux  ou  éthique  d’après  le  principe  de  la  loi  du  talion. 

Dans  un  chapitre  sur  l’épilepsie,  Stekel  prétend  que  l’épilepsie  est  plus  souvent  qu’on 
ne  l’admet  une  maladie  psychogène  où  prédomine  le  sentiment  do  criminalité  refoulé 
comme  non  supportable  par  la  conscience,  l’attaque  étant  une  suppléance  du  crime. 
Le  chapitre  intitulé  «  sur  la  limite  de  la  psychose  »  est  une  incursion  de  la  psycho-ana¬ 
lyse  dans  la  psychiatrie. 

La  3®  partie  de  l’ouvrage  donne  des  généralités  sur  la  psychologie  de  la  peur,  le  dia¬ 
gnostic  et  la  thérapeutique  des  états  d’angoisse  et  la  technique  de  la  psycho-thérapi  . 

M.  Tbénel. 

Onanisme  et  Homosexualité  (Onanie  und  Homosexualitât),  par  Wilhelm  Stekel, 

2«  édition  (520  p.,  Berlin,  1921). 

La  Frigidité  Sexuelle  de  la  Femme.  (Die  Geschlechtskâlle  der  Frau),  par  Wilhelm 

Stekel.  Urban  et  Schwarzenberg,  édit.,  Berlin  et  Vienne,  1920. 

L’Impuissance  del’Homme  (Die  Irnpotenz  des  Mannes),  par  Wilhelm  Stekel,  Urban 

et  Schwarzenberg,  édit.,  Berlin  et  Vienne,  1920. 

Stekel,  l’élève  le  plus  distingué  de  Freud,  a  entrepris  un  travail  immense  ;  il  se  pro¬ 
pose  d’étudier  en  10  volumes  les  «  troubles  des  instincts  et  de  la  vie  affective  ».  Après 
les  deux  premiers  volumes  sur  les  «  états  anxieux  »  et  «  l’onanie  et  l’homosexualité  »,  il 
étudie  dans  le  troisième  volume  :  la  femme  frigide,  et  dans  le  quatrième  :  l’impuissance 
Oe  l’homme. 

Ces  deux  volumes  révèlent  une  riche  e.xpérience  acquise  par  la  psychanalyse. 
Stekel  se  sépare  de  l’école  de  son  maître  Freud  et  suit  son  propre  chemin.  Pour  lui,  par 
exemple,  le  «  traumatisme  sexuel»,  si  recherché  par  d’autres  et  tellement  mis  en  évi¬ 
dence,  n’est  pas  la  chose  essentielle  ;  il  attache  par  contre  toute  importance  à  la  façon 
selon  laquelle  l’individu  réagit  sur  soi. 

Le  travail  do  Stekel  est  trop  important  pour  qu’on  puisse  le  résumer  ici  en  quelques 
lignes.  Non  seulement  qui  s’intéresse  à  la  question  de  la  psychanalyse  trouvera  des 
détails  de  grande  valeur,  mais  aussi  le  médecin  praticien,  le  pédagogue,  le  juriste 
bénéficieront  do  la  lecture.  Pour  comprendre  tel  état  dépressif,  pour  corriger  tel  enfant 
“  mal  élevé»,  pour  juger  tel  adultère,  il  faut  non  seulement  voiries  faits,  mais  aussi  et 
avant  tout  il  faut  connaître  la  vie  intime  de  l’individu,  sa  personnalité  entière. 

La  lecture  des  2  volumes  est  rendue  quelque  peu  difficile  par  le  fait  que  Stekel  a 
intercalé  ses  longues  observations  dans  le  texte.  Il  serait  de  beaucoup  préférable 
Que,  dans  les  prochains  volumes,  Stekel  réunisse  toutes  les  observations  à  la  fin  du 
'olume.  L’œuvre  entier  y  gagnerait.  Strasbourg. 

La  Démence  chez  les  Epileptiques,  par  M.  Brissot  et  H.  Bourilhet,  i  vol.,  1 12  ji. 

Paris,  Maloine,  édit.,  1921. 

Cette  intéressante  monographie  apporte  une  nouvelle  contribution  à  l’étude  des 
revue  neurologique.  —  T.  XXXVIII  79 
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troublos  mentaux  chez  les  épileptiques.  Essontiolleniont  clinique,  elle  envisage  plus 
spécialement  la  ilémonce  îles  comitiaux,  c’est-à-dire  «  l’afiaiblisseinent  intellectuel 
qui  peul  survenir  chez  ces  di  rniers  après  une  durée  plus  ou  moins  longue  de  la  maladie  ». 

L’intérêt  de  cet  ouvrage  réside  dans  ce  fait  que  les  auteurs  apportent  une  abondante 
documentation  tirée  de  l’observation  prolongée  de  nombreux  malades  traités  pour  la 
plujiart  d’abord  dans  un  hospice  d’épileptiques  simples  et  ensuite  dans  un  asile  d’a¬ 
liénés  :  une  quarantaine  de  cas  dont  plusieurs  ont  été  suivis  pendant  trente  ou  quarante 

Après  ces  observations,  viennent  les  chapitres  de  «  Symptomatologie  »  et  des  «  Formes 
cliniques  »,  auxquelles  succède  un  court  exposé  du  diagnostic. 

Les  auteurs  enfin  donnent  un  aperçu  di  la  théra[Kîutique  qui  doit  être  employée 
pour  lutter  contre  la  démence  de  l’épileptique  et  contre  l’épilepsie  elle-meme.  Us  pas¬ 
sent  en  revue  à  ce  propos  les  divers  agents  médicamenteux  (bromures,  composés  borés, 
luminal,  gardénal,  etc.)  utilisés  jusqu’à  ce  jour.  U. 

Contribution  à  l’étude  de  l’Amnésie  Epileptique  dite  «  Retardée  »,  |)ar  André 
Miiiii.ANu,  Thèse  de  Nancy  (7U  pages,  février  1922). 

Neuf  observations  servent  de  base  à  cette  thèse.  L’amnésie  épileptique  retardée  est 
rare,  mais  existe.  Le  plüs  souvent  c’est  une  amnésie  simple  post-crépusculaire.  Cette 
amnésie  survenant  après  des  aveux  ne  saurait  suffire  à  établir  le  simulation.  En  présence 
d’un  inculfié  qui  allègue  une  amnésie  retardée,  le  devoir  du  magistrat  est  de  confier  à 
des  experts  le  soin  d’étudier  cette  amnésie  et  d’apyirécier  la  responsabilité  du  coupable. 
L’élude  d’une  telle  amnésie  peut  nécessiter  do  nombreux  examens  et  une  observation 

C’est  surtout  l’analyse  do  toutes  les  circonstances  qui  ont  précédé,  accompagné  ou 
suivi  l’accomplissement  de  l’acte  incriminé  qui  jiermet  au  médecin  export  de  poser 
iiu  diagnostic  de  certitude.  La  constatation  do  troubles  mentaux  stéréotypés  est  une 
jireuvc  absolue  de  la  nature  é[)ileptique  du  paroxysme,  et  l’étude  comiiarativo  des 
stéréotypies  peut  donner  une  conclusion  précise  quant  au  caractère  de  l’amnésie. 

Jean  Benkch. 

Ck>ntribution  à  l’étude  des  Psychoses  Puerpérales  (De  leur  Etiologie 
en  particulier),  par  Maurice  Reiinaiid,  Thèse  de  Nancy  (95  pages),  février  1922. 
Oans  cette  tlièse  l’auteur  envisage  les  facteurs  iVs  psychoses  puerpérales  ;  prédispo¬ 
sition,  facteurs  moraux  et  sociaux,  intoxication,  psychose  antécédente,  sécrétions 
internes,  accouchement,  délivrance,  infection,  lactation.  Ces  psychoses  sont  rares  :  dix 
observations  en  (|uinzü  ans  à  la  Maternité.  Dans  la  majorité  dos  cas  (31  fois  sur  4G  cas) 
la  pueriiéralité  est  incidentéo  :  intoxication  gravidique,  ancimalie  du  travail,  infection. 
Le  pronostic  de  la  psychose  est  très  favorable:  curabilité  ou  amélioration  dans  83  0/0 
des  cas. 

L’auteur  est  bref  quant  au  traitement  ;  il  se  résume  pour  lui  dans  la  lutte  contre 
l’intoxication,  l’infection,  et  l’établi.ssement  d’un  régime  alimentaire  adéquat.  L’allai¬ 
tement  doit  être  su[)primé  dans  la  majorité  dos  cas.  Los  troubles  mentaux  au  cours  do 
la  grossesse  n’imposont  jamais  l’avortement  provoqué.  Jean  Benecii. 

Remarques  Psychologiques  sur  notre  Guerre  et  considérations  sur  les  Troiibles 
Nerveux,  Psychiques  et  Mentaux  dans  l’Armée,  par  G.  Pueda,  brochure  in-S’ 
de  1 18  pages,  impr.  Lonvorbir  literare,  Bucarest,  1919. 

La  guerre,  poursuivie  à  l’aide  d’engins  de  destruction  d’une  puissance  effroyable, 
a  violeii'inent  agi  sur  le  système  nerveux  do  tous,  soldats  soumis  à  tous  les  riques, 
civils  subissant  la  tristesse  et  les  réfiercussions  des  évènements. 
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I.’autonr  a  examiné  dans  les  formations  hospitalières,  et  clioz  un  très  grand  nombre  de 
sujets,  les  réactions  du  système  nerveux  aux  traumatismes  psychiques.  Les  uns,  con¬ 
sidérés  comme  des  normaux,  redevenaient  tels  plus  ou  moins  longtemps  après  la  dis¬ 
parition  de  la  violence  pathogène  ;  leurs  réactions  normales  ou  anormales  fournissent 
matière  aux  observations  psychologiques.  D’autres  étaient  des  tarés  qui  présentaient 
des  troubles  neuro-psychiques,  dits  fonctionn.  Is,  diversement  associés  ou  compliqués 
parfois  de  façon  à  motiver  l’intervention  médico-légale. 

Un  autre  grand  groupe  observé  fut  celui  des  blessés  cérébro- médullaires  ou  atteints 
de  plaies  des  nerfs  périphériques  ;  antérieurement  ils  étaient  normaux  ou  anormaux 
psychiquement. 

P..ur  ce  qui  concerne  les  troubles  mentaux,  l’autour  les  divise  en  deux  catégories  : 
psychoses  proprement  dites  de  la  guerre  et  psychoses  seulement  occasionnées  par  la 
guerre. 

On  voit  que  l’auteur  étend  ses  considérations  sur  doux  cas  extrêmement  variés,  ce 
qui  contribue  à  l’attrait  et  à  l'originalité  du  travail.  E.  F. 

La  Polie  en  Argentine,  par  José  Int.egieros,  un  volume  in-12  de  240  pages.  Coope¬ 
rative  ediforial,  Buenos-Aires,  1920. 

De|>uis  de  nombreuses  années,  J.  Ingognieros  rassemble  documents  et  publications 
sur  les  aliénés,  les  aliénistes  et  les  asiles  de  l’.Argentine  ;  ce  sont  les  éléments  d’une  véri¬ 
table  histoire  de  la  psychiatrie  on  ce  pays.  L’auteur  s’est  décidé  à  les  mettre  en  ordre, 
d’où  cette  intéressante  monographie. 

Il  s’occupe  d’abord  de  la  folie  et  de  la  sorcellerie  dans  la  société  coloniale,  envisageant 
Ifs  surperstitions  moyen  égeuses,  les  fous  et  les  sorciers  dans  les  races  indigènes  et 
chez  les  nègres,  l’assistance  primitive  des  aliénés,  la  folie  et  la  responsabilité  pénale. 

Un  second  chapitre  retraee  ce  qu’étaient  les  anciennes  «  garderies  »  de  Buenos-Aires, 
l’hôpital  Saint-Martin,  l’hôpital  Sainte-Catherine,  c  lui  des  Bethlémites  avec  son 
'  gardien  »,  les  cours  de  déments  et  de  démentes  ù  l’hôpital  général  des  hommes  et  à 
l’hôjjital  général  des  femmes,  la  maison  de  correetion  et  la  prison  des  femmes  qui  ren¬ 
fermaient  aussi  des  aliénés.  Statistique  des  aliénés  de  Buenos-Aires  en  1810. 

Vient  la  révolution.  L’auteur  raconte  comment  les  pères  bethlémites  quittent  les 
hôpitaux  et  comment  Bivadavia  commence  la  réforme.  Il  raiq)elle  l’affaire  de  la  reli¬ 
gieuse  folle  et  l’histoire  des  fous  populaires  de  l’é[)oque  révolutionnaire.  C’est  à  ce 
hioment  que  se  situe  la  thèse  du  U'  Diego  Alcorta  sur  la  manie  aiguë. 

L’époque  do  Dosas  marque  la  rapide  décadence  des  services  de  l'assistance  publique  ; 
il  était  do  moins  en  moins  question  do  donner  dos  soins  aux  aliénés,  si  nombreux  dans 
les  périodes  do  terrorisme.  Ils  devenaient  un  sujet  de  moquerie  (les  fous  de  Palorme)  ; 
certains  aliénés  étaient  utilisés  pour  la  projiagande  du  tyran  et  la  police  qualifiait  ses 
adversaires  do  fous  dangereux  à  mettre  hors  d’état  de  nuire. 

Le  ehapitre  suivant  .fait  l’histoire  des  études  psychiatriques  en  Argentine  :  période 
initiale,  premières  publications,  enseignement  de  la  psychiatrie,  publications  modernes, 
cas  célèbres  de  psychiatrie  judiciaire,  revues  et  sociétés  de  médecine  mentale. 

Le  sixième  chapitre  décrit  l’état  actuel  des  asiles  pour  aliénas,  la  transformation  de 
1  hospice  dos  convalescents  en  hôpital  national  des  aliénés,  la  transformation  de  l’hos- 
Pice  de  Saint  Bonaventure  en  asile  de  las  Mercédès.  Existent  en  outre  :  l’hôpital  des 
aliénés  de  Cordoba,  les  asiles-colonies  do  Lupan,  de  Lomas,  de  Melchor  Romero,  do 
^liva,  l’asile-colonic  mixte  desarriérés.  Un  service  policier  spécialisé  surveille  et  protège 
a  l’occasion  les  internés  aussi  bien  que  les  mendiants,  les  vagabonds  et  les  fous  populaires 
Buenos-Aires. 

Le  dernier  chapitre  vise  à  établir  un  recensement,  au  moins  approximatif,  des  aliénés 
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à  diverses  époques  :  province  do  Buonos-Aircs  (1778-1870)  ;  aliénés  et  arriérés  par  pro¬ 
vinces  (1869).  J.  Ingegieros  termine  par  l’étude  des  causes  récentes  de  variation  ^1870- 
1920)  et  par  le  calcul  de  l’état  actuel  (1920).  Le  coefficient  des  aliénés  dans  la  Répu¬ 
blique  Argentine  serait  de  1,85  pour  1.000  et  celui  des  arriérés  de  1,30  pour  1.000  ;  ces 
chiffres  assignent  à  cet  égard  à  l’Argentine  une  situation  moyenne  |iarmi  les  pays  à 
population  de  race  blanche.  K.  Duluni. 

Anamnèse  générale  de  cinq  mille  Malades  Mentaux  classifiés,  par  l'crnando 
GonniTi,  un  volume  grand  in-S”  de  514  pages,  avec  33  diagrammes,  Talleres  gra- 
ficos  de  la  Penitenciara  nacional,  Üuenos-Aires,  1920. 

Travail  énorme  de  documentation.  Le  but  de  l’auteur  était  do  juxtaposer  les  sta¬ 
tistiques  spéciales  des  différentes  psychoses  on  consignant  dans  tous  les  cas  de  chacune 
les  circonstances  ayant  pu  avoir  quelque  influence  sur  le  développement  de  la  maladie 
mentale  (filiation,  nationalité,  âge,  état  civil,  degré  d’instruction,  profession,  antécé- 
d(!nts  personnels  et  héréditaires).  Les  malades  ont  été  classés  on  groupes  et  sous-groupes 
selon  la  psychose  dont  ils  étaient  attointsetdont  voici  les  principaux  :  démence  précoce, 
démence  précoce  avec  appoint  d’alcoolisme,  psychose  alcoolique  subaigué,  psychose 
alcoolique  avec  idées  de  persécution,  psychose  alcoolique  avec  d’autres  appoints,  psy¬ 
chose  alcoolique  chronique,  folio  des  dégénérés,  etc.  La  possibilité  do  dresser  de  pareilles 
statistiques  se  trouvait  réalisée  en  l’Hospice  de  las  Mercedes,  où  les  malades  sélectionnés 
sont  déjà  groupés  en  catégories,  et  où  chacun  a  son  dossier  médical  ;  on  sait  que  le 
régime  de  cet  établissement  est  la  liberté  réglementée,  le  travail  à  l’air  libre  ou  on  ate^ 
fiers,  etc.  On  conçoit  que  l’étiologie  de  certaines  psychoses  ou  groupes  de  psychoses 
ait  ainsi  pu  recevoir  l’appui  d’un  certain  nombre  de  données  assez  mal  précisées  jusqu’à 
ce  jour.  F.  Deleni 

Les  Troubles  du  Sommeil  et  leur  Traitemeat.  (Die  SchlafstOnungen  und  ihre 
Behandlung),  par  L.  E.  Bregmann,  de  Varsovie,  volume  de  136  p.,  S.  Karger, 
édit.,  Berlin,  1290. 

Edition  allemande  d’un  travail  qui  doit  paraître  prochainement  en  polonais. 

L’auteur  donne  une  revue  d’ensemble  des  troubles  du  sommeil,  de  leur  sympto¬ 
matologie  et  de  leur  étiologie.  Il  en  différencie  deux  grands  groupes  ;  un  |)romier  com¬ 
prend  les  cas  où  le  sommeil  est  insuffisant  quantitativement  ou  qualitativement,  c’est 
l’insomnie.  Lo  deuxième  grou[ie  com[)rend  les  états  de  sommeil  excessif,  généralement 
pathologique.  Quant  au  traitement  de  l’insomnie,  il  rappelle  tous  les  moyens  hygiéniques 
diététiques,  de  la  pliysicolhérapie,  de  la  psychothérapie  et  de  l’allothérapie  que  nous 
connaissons.' 

Le  petit  volume  a  sa  valeur  dans  le  fait  qu’il  nous  donne  un  ensemble  sur  les  troubles 
du  sommeil,  sujet  que  les  livres  classiques  passent  sous  silence  et  qui  est  néanmoins  de 
grande  importance  pour  la  pratique  de  chaque  jour. 

Nous  regrettons  que  l’autour  n’ait  pu  traiter,  pour  des  raisons  purement  secondaires, 
les  cha[iitres  si  intéressants  de  la  physiologie,  de  la  psychologie  du  sommeil  et  de  l’ana¬ 
lyse  des  rêves  ;  ceci  aurait  augmenté  .a  valeur  de  son  travail  d’une  manière  importante; 

Sthashourg. 

Traitement  de  la  Morphinomanie,  par  César  JuAnnos,un  volume  in-12  de  156  pages. 
Saturnine  Calleja,  édit.,  Madrid,  1920. 

11  n’existo  pas  on  Espagne  de  sanatoria  exclusivement  consacrés  au  traitement  do  la 
morphinomanie.  D’autre  part  on  .sait  que  les  morphinomanes  no  sauraient  apporter 
l’aide  de  leur  volonté  au  praticien  auquel  ils  se  sont  confiés  pour  être  délivrés  do  leur 
vice. 
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Dans  ces  conditions  et  en  tenant  compte  de  la  rapide  et  alarmante  augmentation 
de  la  coutume  d’injecter  de  la  morphine  à  tout  malade  réclamant  la  sédation  de  ses 
douleurs,  G.  Juarros  a  jugé  opportun  de  vulgariser  la  thérapeutique  à  opposer  h  la 
morphinomanie.  11  a  pensé  être  utile  à  ses  confrères  non  spécialisés  dans  les  questions 
de  cette  sorte  en  rédigeant  une  monographie  claire,  simple,  personnelle,  et  de  caractère 
pratique.  Il  y  a  pleinement  réussi.  On  trouvera  dans  son  petit  livre  tout  ce  qu’il  faut 
savoir  pour  traiter  et  guérir  un  morphinomane  et  on  n’y  trouvera  rien  de  superflu. 

Il  débute  par  un  classement  des  morphinomanes  et  par  l’énumération  des  connais¬ 
sances  que  1  médecin  démorphinisateur  doit  avoir  des  causes  de  la  morphinomanie,  des 
besoins,  du  caractère  et  de  la  mentalité  des  moridiino mânes. 

l’assantà  la  thérai)euLique  i)ropremont  dite,  G.  .luarros  décrit  les  soins  do  la  période 
préparatoire,  les  méthodes  brusques,  les  méthodes  rapides,  les  méthodes  lentes,  les 
méthodes  à  base  de  substitutifs,  les  méthodes  ])sychotérapiques  et  hypnotiques.  Sont 
considérés  ensuite  les  médicaments  auxiliaires  et  les  moyens  physiques,  les  règles  do 
l’alimentation  des  malades  en  traitement  et  leur  régime  de  vie,  soit  au  sanatorium,  soit 
en  leur  domicile  particulier. 

L’auteur  traite  enfin  de  la  convalescence  et  des  récidives  ;  il  donne  l’indication  des 
risques  auxquels  expose  la  démorphinisation  et  trace  un  plan  usuel  de  démorphini¬ 
sation.  Il  termine  i)ar  un  conqile  rendu  des  résultats  de  sa  propre  expérience,  mettant 
encore  une  fois  en  relief  les  éventualités,  incidents  et  accidents  de  la  démorphinisation, 
et  rappelant  les  raisons  qui  motivent  la  surveillance  la  plus  attentive  des  malades 
en  traitement.  !•’.  Delkm. 


PSYCHIATRIE 


ÉTUDES  GÉNÉRALES 

SÉMIOLOGIE 

Introduction  à  un  Essai  do  Classement  Syndromique  et  Etiologique,  par  R. 

’l'nvELhK.  Annales  méd.-psychol.,  an  75,  n'>“4  et5,  p.  257et  337,  juillet  et  septembre 

1919. 

Si  l’on  cessait  de  poursuivre  la  chimère  de  la  «  classification  des  maladies  mentales, 
•1  deviendrait  possible,  semble-t-il,  à  tous  les  aliénistes,  d’adopter  un  ordre  de  clas 
sement  sinon  unique  et  définitif,  dti  moins  fondé  sur  des  principes  identiques.  Ouvert  à 
toute  connaissance  ultériourornont  à  acquérir,  ne  préjugeant  rien  de  la  stabilité  future  ni 
de  l’indépendanco  réci|)ro(pie  des  groupements  proposés,  ne  créant  entre  eux  aucune 
^arrière  aussi  absolue  qiui  fictive,  ce  classement  serait  débarrassé  do  toute  vue  a  priori 

de  tout  dogmatisme  d’école.  Il  serait  essentiellement  clinique,  et  épargnerait  aux 
débutants  ce  désarroi  où  ils  se  trouvent  souvent,  et  cette  difficulté  qu’ils  ont  d’adapter 
i®s  faits  observés  aux  notions  de  pathologie  qui  leur  ont  été  enseignées. 

Voici  quels  pourraient  être  l’ordre  et  le  plan  de  ce  classement  en  plusieurs  étapes. 

En  premier  lieu,  délimiter  exactement  les  syndromes  psychopathiques  élémentaires 
«ourarnment  observés.  En  second  lieu,  par  l’application  de  la  méthode  naturelle 
dehairet,  grouper  ces  syndromes  on  d’autres  plus  généraux  et  plus  compréhensifs.  Rat¬ 
tacher  ensuite  ces  syndromes,  ou  du  moins  ceux  pour  qui  la  chose  serait  possible,  ù 
des  affections  cérébrales  déterminées.  Enfin,  ces  affections  elles-mêmes,  les  relier  les 
Unes  aux  autres  suivant  la  même  loi  naturelle.  Et  enfin  dans  certains  cas,  malhoureu- 
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senionl  i5nc(jrc  trop  peu  nombreux,  préciser  et  iixer  les  euudilions  do  leur  développe- 
menl,  les  causes  prochaines  et  lointaines  do  leur  apparition,  les  rattaclior  en  un  mot  aux 
diverses  maladies  d’ordre  général  dont  elles  découlent. 

Ce  serait  là  la  meilleure  pathologie  mentale  à  faire,  non  seulement  parce  (pie  la  plus 
logi(]ue,  mais  aussi  parce  que  lu  plus  pratique  et  la  plus  utile.  C’est  telles  d’ailleurs  à 
qui,  depuis  un  siècle,  se  sont  consacrés  les  aliénistes  frantais,  et  qui,  fondée  sur  la  oli- 
nique  et  l’observation  des  faits,  débarrassée  de  toute  théorie  inutile,  a  permis  à,  la 
médecine  mentale  les  progrès  considérables  que  tous  ceux  qui  restent  encore  à 
réaliser  ne  sauraient  faire  oublier.  K.  F. 

Les  Quantités  M entales  et  la  Hiérarchie  des  Délires,  par  Dr.zwAin  u  et  Marguerite 
Jannin,  Annales  méd.  psychol., unis, no  4, \).bi)S-533,  octobre  1917. 

Les  auteurs  s’efforcent  de  démontrer  que  l’cxiiression  nosologique  est  insuffisante  à 
établir  le  pronostic,  si  elle  ne  s’appuie  (las  sur  la  notion  de  l’individualité  maladive 
caractérisée  par  la  ipiantité  mentale  originaire.  Il  y  a,  dans  les  espèces  classées  en  psy¬ 
chiatrie,  désaffections  particulières  à  chacun  des  ty[(es  généraux  humains,  le  supérieur, 
le  moyen  et  le  débile.  I.e  délire  chronique  à  évolution  systématique  ne,  se  conçoit  que 
chez desindividusbien  doués,  et  dont  le  cerveau  a  longtemps  résisté;  la  fiaranoïa  parait 
projire  aux  esfirits  moyens  ;  le  débile  est  apte  à  délirer  dès  son  jeune  âge.  On  conçoit 
d’autre  part  que  réti([uette  do  manie  soit  toutà  fait  insuffisante  si  elle  n’est  |ias  subor¬ 
donnée  à  lu  connaissance  de  lu  quantité  biologique  de  l’individu  observé. 

En  somme,  pour  chaque  aliéné,  il  importe  de  connaître,  aussi  bien  (pie  ses  antécédents 
personnels,  sa  quanlilé  inentah^  originaire  ;  c’est  l’état  antérieur  à  l’invasion  de  la 
folie  qu’il  est  utile  de  déterminer. 

De  la  sorte  seulement  l’on  [leut  se  rendre  compte  de  ce  dont  l’individu  possédait  pour 
édilie.r  son  délire,  et  de  ce  qu’il  a  perdu  on  délirant.  E.  F. 

Sémiologie  de  la  Mise  des  Aliénés,  [lar  Paul  Couruon,  Encéphale,  n®  10-12,  p.  359- 
37Ü,  décembre  1919. 

Intéressant  article.  L’auteur  montre  que  riiomme  normal  a  une  façon  do  se  vêtir  et 
que  les  aliènes  s  habillent  autrement  ;  il  y  a  une  psychologie  normale  et  une  psycho¬ 
logie  morbide  du  vêtement. 

La  mise  ihis  aliénés  a  une  valeur  sémiidogiiiuc,  car  chez  eux,  les  deux  tendances  natu¬ 
relles  :  besoins  d’utilité  et  de  parure,  qui  poussent  tout  homme  à  se  vêtir,  sont  plus  ou 
moins  modiliées  et  se  complupient  de  trois  tendances  anormales  :  collectionnisme, 
haillonnisnie  et  nudisme. 

Ces  diverses  tendances  se  conihineiit  d’une  façon  variable  dans  chaque  psychose  pour 
donner  une  résultante  dont  on  peut  résumer  les  caractères  dans  les  formules  suivantes  : 
1®  le  maniaque  s’habille  à  l'envers  ;  2®  le  confus  s’habille  de  travers  ;  3®  le  mélancolique 
s’habille  comme  on  veut  ;  4“  le  dément  et  l’idiot  s’habillent  au  hasard  ;  5®  le  débile  et 
l’imbécile  s’habillent  avec  rocherche  ;  6®  le  délirant  s’habille  comme  tout  le  monde  tant 
qu’il  n’est  pas  affaibli  intellectuellement,  puis  il  sacrifie  aux  exigences  de  l’utilité  patho¬ 
logique  de  son  délire  :  le  persécuté  se  cuirasse,  l’hypocondriaque  se  [>anso,  le  mégalo¬ 
mane  se  décore,  le  mélancoli({ue  se  stigmatise,  le  mystique  se  sanctifie  ;  7®  le  déséqui¬ 
libré  s’habille  avec  extravagance  ;  H®  l’obsédé  se  sert  parfois  de  son  vêtement  pour  se 
défendre  contre  ses  obsessions  ou  bien  s’abstient  de  se  vêtir  ;  9®  enfin  le  perverti  sexuel 
invertit  quelquefois  son  vêtement.  E.  F. 

Le  Minétisme  en  Pathologie  Mentale,  par  A.  Austiihoesilo,  Encéphale,  n®  10-12, 
[).  352-358,  décembre  1919. 

11  s’agit  de  la  tendance  qu’ont  certains  malades  à  l’imitation.  Le  tiquour,  l’hystérique, 
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ont  lo  goût  de  l’imitation  ;  le  mimétisme  est  ici  quelque  peu  impératif.  Les  imbéciles 
et  les  idiots  imitent  par  simple  plaisir,  par  instinct.  E.  F. 

L’Hypochondrie  au  XVIII»  siècle,  par  Francisco  Moreya  y  paz-Soldan,  Revisla 
de  Psiquiairia  y  Disciplinas  conexas,  n“  1,  p.  1,  juillet  1918. 

Publication  d’un  document  inédit.  F.  Deleni. 

Les  Déséquilibrés  constitutionnels  du  Système  Nerveux,  par  E.  Dl'fré,  Paris 
méd.,  t.  9,  n®2,  p.  34-44, 11  janvier  1919. 

Leçon  d’ouverture.  Sous  le  titre  général  de  déséquilibres  constitutionnels  du  sys¬ 
tème  nerveux,  l’auteur  expose  une  conception  d’ensemble  de  la  nosologie  psychia¬ 
trique  constituant  une  légitime  et  utile  préface  à  l’étude  des  affections  mentales. 

Los  maladies  mentales  de  nature  constitutionnelle  ont  pour  caractères  majeurs  de 
relever  surtout  de  l’hérédité,  similaire  ou  dissemblable,  directe  ou  indirecte,  proche  ou 
lointaine  ;  d’être  dépourvue  de  tout  substratum  organique  saisissable  ;  de  se  manifester 
par  une  symptomatologie  plus  ou  moins  systématisée,  au  long  d’une  évolution,  continue 
ou  cyclique,  à  une  tendance  extensive  ou  progressive,  de  durée  chronique  et  de  nature 
le  plus  souvent  incurable. 

Etrangères  à  toute  encéphalopathie  organique  actuelle  saisissable,  ces  affections 
constitutionnelles  semblent  liées  à  des  anomalies  congénitales,  ou  précocement  acquises, 
des  régions  du  cortex  où  s’élabore  l’activité  psychique  ;  elles  se  traduisent  par  des  infir¬ 
mités  ou  des  perversions  do  la  personnalité. 

Ces  dispositions  psychopathiques,  souvent  légères  et  comme  ébauchées,  d’autres 
fois  plus  marquées  et  manifestes  même  aux  yeux  des  profanes,  affectent  tous  les 
ilegrés,  toutes  les  formes  et  toutes  les  combinaisons  réciproques. 

Les  domaines  dans  lesquels  s’accusent,  en  traits  plus  ou  moins  caractéristiques,  ces 
débilités  et  ces  déséquilibres  constitutionnels  sont  :  d’abord,  à  la  base  de  l’activité 
nerveuse  de  relation,  ceux  de  la  sensibilité  psychique,  de  la  motilité  et  de  l’émoti- 
'’ité,  ensuite  ceux  des  appétits  et  des  instincts  ;  puis,  beaucoup  plus  haut  dans  l’échelle 
psychologique,  ceux  de  l’humeur,  du  caractère  et  de  l’activité;  enfin,  ceuxdu  sentiment 
et  de  l’intelligence. 

Le  Professeur  passe  en  revue  la  série  des  déséquilibres  constitutionnels  et  des  cons¬ 
titutions  morbides  ;  ce  sont  des  anomalies  foncières  et  permanentes  de  la  personna¬ 
lité. 

La  constitution  morbide  ne  consiste  pas  en  un  simple  défaut  de  caractère,  pas  plus 
que  dans  ces  états  qualifiés  d’originalité,  d’excentricité  ou  de  bizarrerie  ;  elle  ne  se 
confond  pas  non  plus  avec  le  tour  singulier  ou  les  travers  dominants  de  certains  esprits. 
La  constitution  morbide,  au  sens  psychiatrique,  possède  en  elle-même  une  signification 
Uosologique  ;  elle  a|>paralt  comme  l’ébauche  et  le  germe  d’une  affection  mentale  en 
puissance,  d’ailleurs  souvent  conciliable  avec  un  état  suffisant  de  santé  psychique. 
Hfuis  les  dispositions  psychopathiques  sont  toujours  susceptibles  de  s’aggraver  et  de 
réaliser  un  véritable  tableau  clinique,  soit  à  la  suite  d’un  ébranlement  occasionnel  du 
Système  nerveux,  soit  [lar  accentuation  spontanée  des  aptitudes  constitutionnelles. 
Aussi  bien,  avant  l’apparition  d’un  paroxysme  aigu,  d’une  crise  délirante,  ou  avant 
fc  début  d’une  psychose  chronique,  l’aliéniste,  expert  dans  la  connaissance  subtile  et 
rapide  des  anomalies  psychiques,  peut  reconnaître  autour  de  lui,  souvent  parmi  les 
parents  de  ses  malades,  les  traits  caractéristiques  des  prédisposés  et  des  candidats  à 
•'aliénation  mentale. 

La  notion  des  constitutions  psychopathiques  éclaire  le  sens,  précise  la  nature  et  con- 
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sacre,  dans  la  pratique,  la  valeur  positive  des  notions  justes,  mais  parfois  un  peu  théo¬ 
riques  et  un  peu  vaques  de  l’hérédité,  do  la  dégénérescence  et  de  la  prédisposition. 

Maintes  fois,  d’ailleurs,  ces  constitutions,  seulement  ébauchées,  demeurent  durant 
toute  l’existence  à  l’état  d’esquisse,  sans  jamais  s’accentuer  on  traits  vraiment  patholo- 
qiquos  !  elles  stiqmatiscnt  alors,  dans  leurs  attitudes  et  leurs  réactions,  cos  personnages 
singuliers,  souvent  solitaires,  dont  on  rencontre  daas  le  monde  les  types  les  plus  variés. 
Mais  lorsque  la  constitution  psychopathique,  par  l’exagération  progressive  de  ses  traits 
morbides,  évolue  vers  un  véritable  tableau  clinique,  on  peut  aisément  reconnaître  que 
la  maladie  mentale  n’est  que  l’accentuation  temporaire  ou  durable,  souvent,  de  la  sys- 
lématisationet  comme  la  cristallisation  des  anomalies  constitutionnelles  antérieure¬ 
ment  constatées. 

Réalité  clinique,  à  sémiologie  objective  et  d’ordre  psycho-neurologique,  la  constitu¬ 
tion  morbide  représente  donc,  on  psychiatrie,  une  notion  solide,  féconde,  pleine  d’ensei¬ 
gnements  pour  le  diagnostic  et  le  |)ronostic,  contenant  la  formule  psychologique  dos 
lualades,  puisqu’elle  en  éclaire  le  jirésont  et  en  dévoile  l’avenir.  E.  F. 

Le  Puérilisme.  Essai  d’analyse  du  Syndrome  de  Dupré  à  propos  des  Puérils 

de  Guerre,  par  Henri  Pikhon,  Ite.mu  de  Médecine,  an  .'li;,  n"’’  3  et  4,  p.  .300-340  et 

110-437,  mai-juin  et  juillet-aofit  1919. 

Les  observations  de  imérilisme,  avant  la  guerre,  n’étaient  pas  très  nombre.usos  ;  elles 
se  montraient  assez,  hétérogènes,  car  le  syndrome  de  Dupré  se  manifestait  dans  des 
états  n’ayant  entre  eux  rien  de  commun,  dans  les  démences,  dans  l’hystérie,  dans  les 
tumeurs  cérébrales,  notamment. 

Or,  au  cours  de  la  guerre,  \in  certain  nombre  de  commotionnés  et  d’émotionnés  ont 
présenté  de  très  beaux  cas  de  cette  régression  mentale  aux  stades  de  l’enfance.  II. 
Piéron  en  a  vu  des  exemples  ;  dans  le  présent  article  huit  cas  sont  rapportés  ;  le  puéri¬ 
lisme  est  ébauché  dans  les  trois  jiremiers  ;  il  est  plus  accusé  dans  les  doux  suivants  ;  il 
est  très  comidot  dans  les  trois  derniers.  L’un  do  ces  cas  typiques  a  été  suivi  [)endant 
trois  ans,  ce  qui  est  intéressant  pour  la  connaisance  de  l’évolution  du  syndrome. 

L’auteur  se  tro\ivait  donc  bien  documenté  pour  entreprendre  une  étude  d’ensemble 
du  puérilisme  de  guerre.  Toutes  les  observations  d(‘.  [luérilismo  de  guerre  qui  ont  été 
publiées  concernent  des  militaires  <pii  avaient  été  soumis  é  un  ébranlement  par  écla- 
leinent  proche  d’obus.  Mais,  dans  cet  ébranlement  i)ar  éclatement  d’obus,  deux  élé¬ 
ments  interviennent,  la  commotion  physique,  avec  atteinte  traumatique  plus  ou  moins 
grave  dos  centres  nerveux,  et  le  choc  émotionnel  avec  la  perturbation  i)lus  ou  moins 
profonde  du  système  sympathique  qu’il  entraîne  sous  forme  de  troubles  vasculaires  et 
sécrétoires. 

La  [)erturbation  de  l’équilibre  organique,  du  fait  de  l’émotion  violente,  est  le  facteur 
prédominant.  Le  puéril  est  un  émotionné  ;  l’état  de  peur  rapproche  l’émotionné  de 
l’enfant  par  Intendance  qu’ il  provoque  à  chercher  appui  et  protection,  pur  la  dissolution 
(|U’il  entraîne  de  la  personnalité  sociale  qui  s’affirme  et  des  tendances  dominatrices 
du  môle  ;  biologiquement  et  socialement  l’émotionné  se  sent  devenir  faible,  petit,  par 
rapport  aux  autres,  et  le  manifestiî  dans  ses  manières,  dans  ses  gestes,  dans  sa  voix. 

L’évolution  du  puérilisme  do  guerre  est  plutôt  favorable  ;  le  puérilisme  des  commo¬ 
tionnés  peut  être  considéré  comme  un  syndrome  généralement  transitoire  et  curable, 
mais  qui  ne  rétrocède  que  lentement  et  progressivement,  comme  tous  les  tro\ibles  com- 
motionncls  et  émotionnels  qui  n’ont  pas  un  caractère  pithiatique.  Il  ne  s’agit  |)as,  dans 
la  i)lupart  des  cas,  d’une  manifestation  hystérique,  ni  d’un  phénomène  démentiel. 

Le  temps,  le  calme,  le  repos  jouent  un  grand  rôle  dans  le  retour  des  puérils  à  l’état 
normal  ;  mais  il  ne  faut  pas  oublier  ([ue  puisqu’ils  ont  perdu  le  bénéllce  de  leurs  acqui- 
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sitions  antérieures,  intellectuelles  et  sociales,  ils  ont  besoin  d’être  rééduqués;  le  puéril 
doit  être  considéré  comme  un  entant  ayant  besoin  d’une  influence  autoritaire  s’exerçant 
sur  lui. 

Peut-être  aussi  une  thérapeutique  active  est-elle  à  envisager  ;  l’opothérapie  testi¬ 
culaire,  occasionnellement  utilisée  dans  un  cas,  a  donné  des  résultats  intéressants. 

Feindel. 

Les  Cénestopathes  constitutionnels,  par  V.  M.  Buscaino,  Rivista  dt  Palologia 
nervnsa  e  mentale,  vol.  23,  fasc.  9-10,  p.  257-285,  septembre-octobre  1918. 

La  très  intéressante  étude  synthétique  et  descriptive  de  Buscaino  concerne  les  sujets 
connus  dans  les  milieux  médico-militaires  sous  des  diagnostics  aussi  variés  qu’approxi¬ 
matifs  ;  il  s’agit  d’hystéro-épileptiques,  d’hystéro-neurasthéniques,  de  psycholep- 
tiques,  d’épileptiques  psychiques,  d’épileptoïdes  émotifs,  de  dégénérés  psychopathes 
et  céphalalgiques,  etc.  ;  ils  ont  la  manière  forte  d’attirer  l’attention;  tout  à  coup, au 
quartier,  au  camp,  dans  les  rues,  dans  les  trains  ils  commettent  des  scènes  de  violence, 
brisant  les  vitres  et  tout  ce  qui  leur  tombe  sous  la  main  ;  ils  se  rendent  coupables  de 
fautes  de  services,  de  refus  d’obéissance,  de  désertion  ;  ils  insultent  ou  frappent  leurs 
supérieurs  ;  aussi  impulsifs  que  violents,  prompts  élever  la  main  et  à  jouer  du  couteau, 
ils  enta  ment  dispu  tes  et  rixe  avec  leurs  camarades  et  il  leur  arrive  même  de  se- blesser  avec 
des  clous,  du  verre,  un  objet  quelconque  et  do  faire  de  sérieuses  tentatives  de  suicide. 

L’auteur  trace  un  labloau  pittoresque  et  détaillé  do  ces  malades,  montrant  qu’en 
somme  ces  individus  sont  dos  tarés  héréditaires  dont  les  anomalies  constitutionnelles, 
d’ordre  dégénératif,  sont  liés  à  des  troubles  profonds  de  la  vie  végétative.  Ils  se  mani¬ 
festent  subjectivement  par  des  modifications  delà  cénesthésie,  notamment  du  côté  do 
la  tête  et  des  muscles,  à  l’état  de  veille,  dans  le  sommeil  et  dans  la  période  qui  précède 
le  sommeil  ;  ces  modifications  sont  rares  pour  ce  qui  concerne  le  cœur  et  l’appareil 
gastro-entérique.  Objectivement  on  constate  les  variations  d’humeur,  le  type  de  tem¬ 
pérament  cl  de  caractère  appartenant  aux  gens  irascibles  et  impulsifs  ;  avec  cela  cer¬ 
tains  réflexes  sont  vifs,  d’autres  torpides,  le  champ  visuel  est  rétréci,  l’excitabilité 
neuro-musculaire  est  variable,  il  y  a  du  tremblement,  le  nombre  des  pulsations  peut 
présenter  de  grands  changements  et  le  réflexe  oculo-cardiaque  est  de  type  sympathi- 
cotonique. 

Les  troubles  cénesthésiquos,  les  variations  du  pouls  et  du  réflexe  oculo-cardiaque 
démontrent  que  le  rythme  profond  do  la  vie  végétative  s’accomplit  d’une  façon  anor- 
naale  et  que  chez  ces  individus  le  système  sympathique  prédomine  sur  le  système 
autonome,  lui-même  sujet  à  oscillations.  La  prédominance  du  système  sympathique 
nst  confirmée  par  l’ouverture  particulièrement  large  de  la  fente  palpébrale  et  par  les 
réactions  excessives  du  caractère  do  cos  hommes  aux  excitations.  C’est  en  ceci  que  les 
cénestopathes  constitutionnels  diffèrent  essentiellement  des  épileptiques. 

Outre  leurs  crises  réactionnelles  aux  émotions  pénibles,  les  cénestopathes  cons¬ 
titutionnels  présentent  des  crises  transitoires  sous  forme  convulsive  ou  sous  forme 
d’actes  do  violence  sur  autrui  ou  sur  soi,  des  accès  de  colère  et  d’excitation  ;  ils  peuvent 
être  affectés  aussi  de  véritables  épisodes  de  maladies  mentales,  même  de  plusieurs 
mois  do  durée,  qui  peu  à  pou  s’atténuent  iiour  disparaître  complètement  ;  ces  épisodes 
également  sont  consécutifs  aux  émotions  pénibles. 

Chez  quelques-uns  de  ces  malades  on  voit  la  triade  «  constitution  dégénérative,  irri¬ 
tabilité  du  caractère,  troubles  de  la  cénesthésie  »  donner  naissance  à  une  évolution 
morbide  qui  s’oriente  vers  dos  groupements  nosologiques  autres:  épilepsie,  neurasthénie, 
démence  précoce,  imbécillité,  immoralité  constitutionnelle,  perversion  sexuelle,  etc. 

Cotte  conception  de  la  cénestopathie,  que  l’auteur  défend  par  une  argumentation 
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vraiment  convaincante,  paraît  utile  du  fait  qu’elle  groupe  et  réunit  sans  effort  des  syn- 
tlronies  émotifs  qu’on  faisait  rentrer  avec  peine  dans  des  cadres  divers  :  épilepsie, 
hystérie,  neurasthénie,  démence  précoce,  mélancolie,  etc.  Cette  conception  simplifie  le 
diagnostic  et  le  pronostic  ;  celui-ci  est  favorable  quant  à  la  cessation  des  crises  qui  sur¬ 
gissent,  après  un  traumatisme  psychique,  du  fond  cénestopathique  constitutionnel. 

L’auteur  termine  son  article  en  envisageant  les  ((U(!stions  pratiques  soulevées  par 
la  notion  de  la  cénesto[iathie  constitutionnelle:  problème  militaire,  problème  médico- 
légal,  i)roblènie  pro[)hyIactique  et  thérapeutique,  problème  social. 

F.  Diîusni. 

Les  Spéluncophiles,  |)ar  I.aignel-Lavastine,  Soc.  méd.  pxychol.,  30  juin  1919. 

Annales  méd.-psijchol.,  p.  434,  septembre  1919. 

Une  des  réactions  dos  mystiques  est  leur  amour  pour  les  grottes  et  les  cavernes; 
c’est  la  spéluncophilie  des  ermites  et  des  saints.  Dans  l’étude  de  la  psychologie  si  sou¬ 
vent  morbide  des  mystiques,  la  spéluncophilie,  parsafréqucnce  et  l’importance  qu’elle 
a  eue  dans  l’orientation  de  certaines  vies,  mérite  de  retenir  l'attention.  Il  ne  s'agit, 
bien  entendu,  ni  d’une  affection,  ni  d’un  syndrome,  ni  môme  toujours  d’un  symptôme, 
mais  d’une  simple  réaction  pilloresque  à  des  causes  éminemment  variées,  avec  toutes 
les  transitions  du  normal  au  patliologiquc.  E.  F. 

Sur  l'Etat  de  Conscience  pendant  la  Stupeur  et  sur  les  Psychomécanismes 

du  Délire  de  Négation  de  Cotard,  par  Auguste  Wimmf.b  (de  Copenhague).  Annales 

niéû.-psyehol.,  an  75,  n^  1,  p.  14-44,  janvier  1919. 

Etude  basée  sur  trois  observations.  La  première  donne  des  notions  nouvelles  sur 
l'état  do  conscience  iicndant  la  stupeur  on  démontrant  une  discordance  frappante  entre 
la  vie  riche  en  idées  et  l’inhibition  psychomotrice  massive,  accompagnée  de  mutisme,  etc. 
Cette  observation,  ainsi  que  les  deux  autres,  apporte  aussi  des  renseignements  sur  les 
psychomécanismes  du  délire,  de  négation  de  Cotard. 

Ils  sont  divers.  Chez  certains  malades  (mélancoliques  séniles  et  notamment  paraly¬ 
tiques)  un  est  probablement  fondé  à  admettre  une  véritable  affuction  de  la  cénesthésie. 
Chez  d’autres  malades,  et  ce  sont  les  plus  nombreux,  les  idées  de  négation  sont  l’expres¬ 
sion  métaphorique  de  la  douleur  morale  du  malade,  de  son  anesthésie  émotionnelle, 
de  son  sentiment  d’indignité  et  de  culpabilité.  Dans  d’autres  cas,  il  faudrait  conclure  à 
un  sentiment  d’inexistence. 

Chez  la  malade  de  la  première  observation  ce  sentiment  naît  en  partie  sous  la  forme 
d’expériences'  concrètes  ;  son  anesthésie  émotionnelle,  les  perversions  de  perception 
([ui  lui  sont  propres  se  cristallisent  à  de  certaines  heures  en  idées  de  négation  d’ùne 
allure  générale  ;  ou  bien  ces  idées  [irennent  la  forme  de  conclusions.  Mais  cesont  surtout 
les  I roubles  curieux  de  la  mémoire  et  de  reconnaissance,  auxquels  elle  était  sujette, 
qui  contribuent  à  modilier  sa  conception  du  monde  extérieur  et  de  sa  propre  existence. 

Un  cas  do  délire  de  négation  essentiellement  amnésique  se  présente  avec  plus  de  netteté 
dans  la  seconde  observation. 

Dans  le  troisième  cas,  c’est  l’absence  du  sentiment  du  déjà  vécu  qui  caractérise  le- 
idées  (le  négation  du  sujet  ;  si  des  souvenirs  sont  éveillés  la  malade  no  peut  les  reconnaître 

Un  caractère  commun  aux  trois  cas  de  délire  de  négation  de  Cotard  ci-dessus  mention¬ 
nés,  c’est  une  perturbation  de  lu  mémoire,  une  amnésie  plus  ou  moins  généralisée,  plus 
ou  moins  complète,  amnésie  intellectuelle  ou  émotionnelle.  Et  il  n’est  guère  douteux  que 
ce  trouble  des  souvoi  ira  anciens  no  représente  une  source  principale  dos  idées  de  néga¬ 
tion  tant  en  ce  qui  concerne  leur  genèse  que  pour  leur  formule  psychique.  E.  F. 
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Un  cas  de  Désagrégation  Mentale,  par  Chavigny.  Soc.  méd.-psychol.,  31  mars  1919. 

Annales  méd.-psyclwL,  p.  299,  juillet  1919. 

Cas  tliflicile,  aux  apparences  générales  de  démence  précoce,  mais  s’en  sé|iarant  par 
des  caractères  nets.  Pas  de  confusion  mentale. 

La  caractéristique  de  l’état  observé,  c’est  un  état  de  fragmentation  de  l’activité 
intellectuelle.  11  semble  que  ce  soit  une  mentalité  dans  laquelle  des  fissures  irrégulières, 
des  failles,  se  soient  produites  ;  et  les  différents  fragments  restants  s’accrochent  mal, 
joignent  mal. 

Cette  fragmentation  n’est  pas  systématisée.  Elle  n’intéresse  fias  plus  spécialement  un 
cycle  d’idées  ou  de  fonctions  cérébrales.  La  mémoire,  ni  le  jugement,  ni  la  volonté,  ni 
la  perception  no  sont  intéressés  l’un  plus  que  l’autre.  Les  lacunes  sont  globales. 

L’évolution  do  cc  cas  a  été  lente,  avec  oscillations  vers  la  guérison.  A  une  huitaine 
d’intervalle,  on  percevait  une  amélioration,  puis  une  légère  rechute  se  produisait  pen¬ 
dant  quelques  jours,  et  la  convalescence  suivait  ensuite  son  cours.  A  aucun  moment, 
il  n’y  a  eu  do  troubles  somatiques  perceptible.,,  ni  aucune  modification  des  réflexes 
ou  de  la  sensibilité.  E.  F. 

Brusque  Retour  des  Souvenirs  dans  une  Amnésie  rétrograde  consécutive  à 

un  Incident  de  Guerre,  par  Molin  diî  Tevssigu.  Soc.  méd.-psj/c/iof.,  30  juin  1919. 

Annales  méd.-psychol.,  p.  422,  septembre  1919. 

Lu  cas  concerne  un  jeune  homme  ayant,  consécutiveinont  à  un  éclatement  d’obus, 
perdu  toutes  notions  de  sa  vie  passée  ut  ayant  oublié  jusqu’à  son  nom. 

11  avait  recommencé  une  autre  existence  au  lendemain  do  son  évacuation,  et  muni 
de  l’identité  nouvelle  qui  lui  avait  été  administrativement  conférée,  il  vivait  normale- 
nient  ;  jusqu’au  jour  où,  par  suite  d’une  circonstance  fortuite,  il  tut  poursuivi  pour 
Usurpation  d’état  civil. 

Le  malade  est  constitutionnellement  un  névro[iathc  suggestible,  émotif  et  irrpression- 

Sous  l’influence  d’un  incident  très  certainement  de  nature  émotionnelle,  il  a  tait  une 
très  courte  (lériode  de  contusion  mentale  onirique.  11  en  est  sorti  avec  une  amnésie  lacu- 
uaire,  complète,  accompagnée,  comme  il  est  de  règle,  d’amnésie  rétrogade  et  d’amnésie 
de  lixation. 

L’intérôt  particulier  de  son  cas  existe  dans  la  longueur  et  la  profondeur  de  l’am¬ 
nésie  rétrograde  plus  difficilement  explicable  au  premier  abord. 

Interrogé  sur  son  identité  au  déclin  même  de  l’épisode  contusionnel,  à  peine  sorti  de 
•’état  second  onirique,  il  a  fourni  des  renseignements  imprécis,  d’ailleurs  on  majeure 
partie  exacts. 

Mal  traduits  par  un  secrétaire  inattentit,  ses  indications  ont  servi  à  établir  des  pièces 
à  caractère  authentique  qui  ont  constitué  par  la  suite  un  élément  de  suggestion  faci¬ 
lement  accepté  par  son  cerveau  dont  la  fragilité  native  venait  d’étre  accrue  par  un  choc 
émotionnel  intense. 

La  crainte  do  complications  d’ordre  administratif  mais  surtout  d’ordre  sentimental, 
associée  à  une  aboulie  naturelle,  a  suffi  pour  inhiber  le  travail  actif  qu’il  aurait  pu  faire 
pour  réévoquer  son  passé  relégué  dans  le  subconscient. 

Le  retour  brusque  des  souvenirs  sous  l’influence  d’une  association  d’idées,  cc  renoue- 
rnent  subit  de  lu  chaîne  des  images  ne  sont  [las  non  plus  choses  pour  surprendre  dans 
le  cadre  des  amnésies  névropathiques.  Le  déclanchement  en  était  préparé  chez  le  sujet, 
d’une  façon  inconsciente  peut-être,  [lar  la  préoccupation  de  l’instruction  judiciaire 
ouverte  contre  lui,  par  le  désir  et  la  possibilité  qu’il  avait  de  revoir  les  siens  libérés  par 
l’armistice.  E.  F. 
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Une  triple  observation  de  Psychose  Familiale  chez  des  nègres,  par  Emile 
Tiîhiuen  (il  René  Saquet,  Proyrès  méd.,  n“  7,  p.  72,  14  Kvrifir  1920. 

(llKiz  le  pc'ii'c,  (l('4ir(i  (l(i  graiulciur  cl  (l(i  rovoiidicalion  évoluaiil  pendanl  vingl  ans 
aulour  d’iin  Uu'iiiic  invariablii  sans  aiiKiiicr  d’affaiblissisincnl  monial.  Conlagion  dn  la 
formnle  (biliranliî  clioz  los  doux  lilles  (pii  so  i)r(!Sonlonl  anxioiisos  ol  porséculéos  ;  ollos 
sonl  snrloul  monlalemonl  aflaiblios  ((biinenco  paranoïdo).  E.  b’. 

UnEcrit familial d’ Aliénés,  par  Ciiaviony  ol  Hrocsseau.  Suc.  méd.-fmjchol.,  31  mars 
1919.  Annales  méd.-psijehol.,  p.  297,  jiiillol  1919. 

Lellrc  (lins  on  moins  symb(di()ii(i  (icrilo  an  fils  ali('!m'i  (filai  mania(pio  lUiprcssif)  par 
la  mère  ol  la  fillo,  loulos  (bnix  pr(isonlanl  dos  Ironblos  psyclnr{nos,  mais  non  inlornéos. 
Le  lexlo  se  lil  Irès  bien  dès  (pi’on  a  Ironvé  l’ordre  dans  loxinol  il  r.onvionl  do  le  lire. 

E.  1'. 

Troubles  Mentaux  de  Guerre  et  Médecine  générale,  par  Chaviony  ol  RnoussEAU. 

Ileviie  de  Médecine,  an  30,  n"  3,  |).  293-299.  mai-jnin  1919. 

La  pratique  psychiatrique  aux  armées  constate  le  caractère  [Ion  des  syndromes  ; 
peu  de  cas  nets,  une  grande  inajuritè  de  processus  mentaux  extrOmcmcnl  variables 
dans  leur  forme  et  leur  évolution.  11  semble  s’agir  do  l’ébauche  imprécise  des  formes 
que  l’on  retrouve,  fixées,  chez  los  malades  dos  asiles. 

L’autre  fait  est  ([ue  les  soldats  arrivent  au  Centre  psychiatrique  dans  un  état  pliysiquo 
assez  grave  pour  qu’il  leur  soit  appliipié  aussitôt  hw  Iraitomonts  symptomatiques  dont 
use  la  médecine  générale.  Les  succès  obtenus  en  agissant  de  cotte  façon  ont  démontré 
aux  auteurs  l’importance  de  l’intoxication  chronicpie  et  dos  troubles  do  la  nutrition 
dans  la  dètorminalion  dos  cas  psychiatriipios  militaires. 

Los  deux  observations  rapportées  dans  le  présent  articlosontconchiantos.  Los  troubles 
de  la  nutrition  (azotémie,  commandaient  le  syndrome  dans  les  deux  cas  ;  chacun  des 
deux  malades  a  fait  une  réaction  morbide  personnelle,  l’un  en  eonviilsivant,  l’autre 
on  confus.  Malgré  a  divergence  de  l’allure  clinique,  la  lhéra[ieulique  était  la  im'ime  dans 
los  doux  cas  ;  il  importait  de  faire  une  cure  de  désintoxiciltion.  De  même  encore,  chez 
un  autre  malade,  une  azotémie  moyenne  évoluant  sous  le  masque  d’un  syndrome  mélan¬ 
colique  à  tendance  délirante  fut  iirogressivemenl  améliorée  grâce  au  infime  traitement. 

Ces  cas  sortent  donc  du  cadre  ordinaire  de  la  médecine  mentale  traditionnelle.  Ils 
montrent  qu’à  un  infime  ordre  de  causes  rhaciin  réagit  suivant  sa  fragilité  [larticiilii’ire, 
suivant  sa  méiopragie  fonctionnelle.  Qu’il  s’agisse  d’un  accident  banal  du  côté  du  cœur, 
du  foie  ou  du' rein,  le  médecin  est  averti  :  c’est  le  cas  courant  en  clientèle.  Mais  si  d’aven¬ 
ture,  le  processus  toxique  lèse  plus  particulièrement  le  système  nerveux,  la  réaction 
peut  être  moins  commune,  moins  bien  connue  et,  trop  soiivenl,  la  constatation  d’un 
syndrome  mental  signifie  :  absleiilion  Ihérapeiitiipie  ;  la  conséipionco  est  désastreuse. 

Il  importe  donc  que  les  praticiens  soient  informés  dn  la  fréquence  do  cas  mentaux 
curables  par  une  thérapeutique  s’adressant  à  l’état  physique.  La  irédecino  mentale, 
pour  une  fiarlie  au  moins  do  son  objet,  est  dominée  par  les  lois  qui  régissent  ia  pathologie 
générale.  Armé  do  cette  notion,  le  médecin  no  so  bornera  plus  à  contribuer  à  des  olassi- 
flcalions  stériles,  suivies  d’internements  prolongés.  Plus  souvent  qu’il  no  l’imagine,  il 
pourra,  on  favorisant  la  résisatneo  organique,  réaliser  dos  guérisons,  rendre  des  services 
véritablement  inespérés.  E.  K. 

Psychiatrie  de  Guerre,  par  G.  Staneoiid  Reau,  Procecdini/s  of  Ihe  It.  Soc.  of  Med, 
Section  of  Psijehinlnj,  p.  35,  1 1  mors  1919. 

Travail  d’ensemble  liasé  sur  l’analyse  do  3.000  cas.  L’auteur  expose  en  quoi  la  psy¬ 
chiatrie  de  guerre  diffère  do  la  psychiatrie  civile  ;  il  recherche  l’étiologie  des  psychoses 
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des  soldats  et  montre  que  parfois  l’épuisement  physique  est  la  cause  unique  ;  les  con¬ 
flits  mentaux  sont  d’une  importance  étiologique  considérable.  Parmi  les  maladies  men¬ 
tales  des  soldats  il  faut  signaler  la  fréquence  de  la  démence  précoce,  des  états  do  dépres¬ 
sion,  des  états  confusionnels,  des  états  paranoïdes  et  de  la  débilité  mentale  ;  le  nombre 
do  cas  de  troubles  mentaux  associés  à  l’épilepsie  est  très  faible. 

Thoma. 

Le  Délire  Sensoriel  de  Guerre.  Une  interprétation  étiologiqpie  et  pathogénique 

par  Fkrdinando  Gazzamali, /tiw/sfosper.  di  Frcnial.,  vol.  43,fasc.l-2,p..lll,maiI919. 

Il  s’agit  de  ces  états  graves  d’excitation  psychomotrice  dans  lesquels  le  soldat  réagit 
à  ses  hallucinations  visuelles  et  auditives  d’une  façon  parfaitement  opportune  et  coor¬ 
donnée  ;  sous  leur  empire  sa  conduite  reproduit  identiquement  ses  réactions  antérieures 
aux  incidents  de  la  guerre. 

Le  syndrome  diffère  absolument  de  la  contusion  mentale  ;  l’émotion  ni  la  prédisposi¬ 
tion  ne  sont  nécessaires  pour  le  déterminer.  Il  est  l’expression  d’une  maladie  spéciale 
des  zones  corticales  sensorielles  (type  hallucinose)  surmenées  par  la  tempête  sensorielle 
déchaînée  sous  l’influence  d’excitations  puissantes,  violentes,  incessantes.  Ces  excita¬ 
tions  sont  la  cause  réelle  du  délire  sensoriel  de  guerre.  F.  Deleni. 

Etude-critique  sur  l’Evolution  des  Idées  relatives  à  la  nature  des  Hallucina¬ 
tions  vraies,  par  Raoll  Mourgue,  Thèse  de  Paris  (66  pages),  Jouve,  édit.,  1919. 

Fresque  toutes  les  théories  relatives  à  la  physiologie  pathologique  dos  hallucina¬ 
tions  reposent  sur  le  postulat  suivant  :  il  n’y  a  qu’une  différence  de  degré  entre  l’image 
la  plus  vive  et  l’hallucination. 

Les  théories  anatomiques  (Parchappo,  Luys  et  Ritti,  Tamburini,  Tanzi)  reposent  sur 
le  même  postulat.  11  n’y  a  que  le  langage  qui  change.  (Transposition  en  termes  anato- 
niiques  des  données  subjectives  de  la  conscience.)  Ces  théories  ont  néanmoins  une  grande 
importance  historique  par  la  tendance  qu’elles  manifestent  à  s’appuyer  sur  des  faits 
objectifs  directement  constatables. 

La  tentative  d’origine  essentiellement  clinique,  qui  consiste  à  replacer  le  phénomène 
hallucinatoire  au  milieu  des  autres  phénomènes  qui  l’accompagnent  (automatisme  et 
dissociation  de  la  personnalité)  doit  être  rattachée  à  Lcuret. 

Bail,  Séglas  (en  ne  l’acceptant  que  pour  certains  cas  particuliers),  Gilbert  Ballet  (en 
•a  généralisant),  l’ont  tour  à  tour  développée  et  précisée.  Elle  reste  encore  entourée  de 
grandes  obscurités. 

Le  seul  groupe  de  théories  qui  ne  i)résupposent  pas  le  jiostulat  va  jusqu’à  nier  l’exis¬ 
tence  de  l’hallucination  mémo,  en  en  faisant  une  variété  d’interprétation,  un  trouble 
hu  jugement  (Blondel,  Masselon). 

Seul  de  tous  les  auteurs,  Baillargcr,  dès  1846,  a  senti  toute  la  difllculté  de  la  question, 
et  conseillé,  avec  la  prudence  du  génie,  l’étude  analytique  et  patiente  des  faits.  Pour  lui, 
aucune  théorie  n’était  bncoro  possible.  E.  F. 

Sur  les  Pseudo-hallucinations  chez  deux  Délirants  Mystiques,  par  Collin  et 

R.  Mourgue,  Soc.  Méd.-psgchol.,  25  juin  1917,  Annales  Méd.-psychul.,  octobre  1917, 

p.  568. 

11  s’agit  de  deux  malades  qui,  comme  la  plupart  des  débiles  mystiques,  ont  reçu  une 
mission  à  caractère  impératif  qui  leur  a  fait  entreprendre  un  voyage  pathologique. 
Leurs  hallucinations  sont  particulièrement  étudiées;  discussion  intéressante  concernant 
la  différenciation  des  hallucinations  psychiques  dos  hallucinations  psycho-sensorielles. 

E.  F. 
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De  la  Timidité  morbide,  par  H.  Benon,  Progrès  médical,  n»  47,  p.  469,  22  nov.  1919. 

Olisarvalion  et  expertise  concernant  un  cas  de  désertion  à  l’intérieur  i)ar  timidité, 
|iar  crainte  anxieuse  d’autrui,  des  camarades.  A  propos  de  ce  cas  l’autour  définit  et 
étudie  la  timidité  morbide,  tpi’il  oppose  à  la  timidité  normale. 

I.a  timidité  normale  est  une,  variété  d’hyperthymie  simple  intermittente,  motivée,  à 
hase  d’anxiété. 

La  timidité  morbide  est  un  type  de  parathymie  à  hase  d’anxiété  ;  les  motifs  ou  mobiles 
qui  président  au  développement  de  la  crise  sont  absurdes. 

L’asthénie  générale  constatée  chez  le  timide  est  secondaire  à  l’état  douloureuxafflic- 
tif  ;  c’est  nn  syndrome  accessoire  déterminé  par  la  souffrance  morale. 

La  timidité  joue  nn  rôle  pré|>ondérant  à  l’origine  de  certains  délires  ou  de  certaines 
démences  (démence  précoce  on  hypothymie  chronique)  r  le  sujet  est  sans  doute  un  pré¬ 
disposé  aux  troubles  mentaux,  mais  c’est  sous  l’influence  du  développement  de  l’état 
émotionnel  douloureux  spécial  ipie  prend  naissance  la  psychose  ou  la  démence. 

La  timidité  morbide  est  incompatible  avec  tout  service  militaire.  E.  F. 

La  Pression  Artérielle  dans  les  Etats  Anxieux,  par.l.  EuziÈniîet.!.  MAnuAHOT, 
Progrès  méd.,  n»  48,  p.  477,  29  novembre  1919. 

Les  anxieux  sont  des  hypertendus.  Mais  leur  hypertension  est  de  deux  sortes  ;  chez 
les  uns,  elle  ne  se  rattache  à  aucuhe  cause  organique  appréciable  ;  chez  les  autres  elle 
dépend  d’un  trouble  somatique.  Dans  les  deux  cas  la  médication  hypotensive  est  indi- 

L’hypertension  doit  toujours  être  combattue,  non  senlement  à  cause  de  ses  dangers 
propres  mais  encore  parce  que,  si  l’anxiété  entraînant  l’angoisse  est  une  cause  d’hyper¬ 
tension,  l’hypertension  peut  h  son  tour  créer  l’angoisse  et  servir  de  point  de  départ  à 
un  état  anxieux.  E.  F. 

Excitation  Cérébrale  infantile  et  Instabilité  Psycho-motrice  de  l’Ecolier, 

par  (  ;.  I'aui.-Boncouii.  Progrès  méd.,  n»  33,  p.  322,  16  août  1919. 

L’instabilité  i>sycho-motrice  est  la  continuation  atténuée  ou  non  du  syndrome 
dénommé  excitation  cérébrale  chez  les  nouvi^au-nés,  excitation  qui  peut  être  souvent 
attribuée  à  une  encéphalopathie  légère. 

La  cure  de  cette  instabilité  réclame  une  action  énergique  et  variée  :  hydrothérapie- 
gymnastiepuî  ortlaqihrénicpie,  cure  de  repos  dans  l’intervalle  des  classes,  thérapeu¬ 
tique  calmanti^,  parfois  traitenumt  spéeifl((ue,  etc. 

En  raison  de  la  débilité  motrice,  l’éducation  iirofessionnelle  de  ces  sujets  est  particu- 
lièrenumt  ardue.  Il  convient  donc,  au  cours  de  la  scolarité,  do  les  soumettre  à  un  entrai¬ 
nement  musculaire  et  manuel,  ipii  est  une  phase  importante  de  leur  préapprontissage. 
La  mécanothérapie  est  parfois  indiquée. 

Les  écoles  ou  les  classes  de  perfectionnement  doivent  donc  être  pourvues  do  tous  les 
organismes  nécessaires  pour  l’application  du  traitement  médical,  conqilément  du  trai¬ 
tement  pédagogiipie.  Si  ces  écoles  sjiéciales  se  bornent  à  instruire  l’enfant,  nn  faible 
rendement  scolaire  si*ra  peut-être  obtenu,  mais  il  n’y  aura  qu’un  rendement  social 
insuffisant  ou  nul,  et  ce  dernier  seul  est  important.  E.  F'. 

Classification  des  Enfants  Anormaux.  Les  Arrêts  de  Développement  intel¬ 
lectuel.  L’Instabilité  Mentale  et  l’Asthénie  Mentale,  par  Ulyssiis  I’ernam- 

DucANO,  brochure  in-8“  de  46  fiages,  Impre.so  industrial,  liecife,  1918. 

Thèse  de  concours  pour  la  chaire  de  Psychologie  et  do  Pédologie  è  l’Ecole  normale 
de  Pernambuco.  A|ir6s  des  considérations  générales  l’auteur  traite  dans  sa  revue  géné- 
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raie  de  la  classilicalion  dos  anormaux,  de  l’arrêt  de  développement  intellectuel  et  de 
ses  formes  ;  il  esquisse  la  psychologie  de  l’idiot,  de  l’imbécile  et  du  débile  ;  il  fait  le  dia¬ 
gnostic  de  ces  formes.  Le  dernier  chapitre  envisage  le  traitement  médico-pédagogique 
des  enfants  arriérés,  F.  Uhleni. 

Syndrome  Neurologique  fréquent  ou  constant  dans  les  Psychopathoses  ; 
il  n’est  pas  décrit  dans  la  littérature,  par  G.  .1.  ExEnusKi'.  E,  Horion  med.  and 
mnj.  Journal,  p.  201,  14  août  1919. 

Augmentation  de  la  i)ression  céphalo-rachidienne,  augmentation  de  la  tension  arté¬ 
rielle  et  toxémie  constituent  les  éléments  du  syndrome.  Thoma. 

Le  Délire  d’interprétation,  par  .1.  GAPr.n.AS.  Annales  méd.-psi/rJiid.,  an  74,11®’’  2  et  3, 
p.221ct3Gl,marsetmail918. 

Reproduction  d’une  intéressante  conférence.  L’auteur  décrit  le  délire  d’interpréta¬ 
lion,  psychose  caractérisée  d'.in  eiHé  par  l’existence  de  nombreuses  interprétations 
organisées  en  un  système  cohérent  sans  intervention  de  troubles  hallucinatoires,  d’un 
autre  côté,  iiar  la  persistance  d’une  activité  psychique  qui  se  révèle  normale,  quand  elle 
s’exerce  sur  tout  autre  sujet  que  le  thème  délirant. 

Malgré  les  critiques  d’ordre  palhogénique  ou  nosographique  qu’on  lui  oppose,  le  délire 
d’interprétalion,  loin  d’être  une  conceiition  Ihéoriipic,  correspond  à  des  faits  d’obser¬ 
vation  jirécis  et  se  jirésente  comme  un  type  clinique,  dont  la  simplicité  des  traits  et 
l’homogénéité  des  signes  lui  assurent  une  autonomie  comparable  à  celle  des  états  psy¬ 
chopathiques  les  mieux  définis.  E.  F. 

Délire  de  Supposition  avec  Idées  de  Persécution  non  systématisées.  Paroxysme 
Interprétatif  avec  Idées  de  Jalousie  et  Tendances  Persécutrices,  jiar  Henri 
Beaudouin.  Soc.  mcd.-psychoL,  28  avril  1919.  Annales  méd.-psychol.,p.  315,  juillel 
1919. 

Longue  observation,  étendue  sur  vingt  années,  d’une  forme  de  délire  d’interprétation 
qu’on  voit  peu  dans  les  asiles  ;  c’est  un  état  constitutionnel,  sans  troubles  psycho-senso¬ 
riels,  sans  atteinte  de  l’intégrité  intellectuelle  proprement  dite. 

Les  réactions  antisociales  du  sujet  n’ont  jamais  été  bien  accusées  ;  sa  tentative  de 
suicide  récente  ne  fut  qu’ébauchée.  Le  sujet  est  instituteur  ;  au  point  de,  vue  professionnel 
il  est  resté  et  reste  encore  capable  d’un  service  de  tous  i)oinls  irréprochable  ;  il  est  assu¬ 
rément  la  i)remière  et  la  princii)ale  victime  de  sa  lare  mentale. 

.  11  fiaraîl  intéressant  de  relever  le  rôle  de  la  guerre  dans  la  genèse  du  délire  de  jalousie 
observé  :  si  (die  n’a  pas,  dans  le  cas  présent,  contribué  à  colorer  des  troubles  men¬ 
taux,  c’est  bien,  semble-t-il,  à  la  seule  séparation  conjugale,  .sa  conséquence  indirecte, 
fl'ie  l’on  doit  ra])porler  l’éclosion  de  ce  paroxysme  délirant,  aggravation  passagère 
‘l’une  tare  constitutionnelle.  E.  F. 

Délire  de  Revendication  et  Crises  d’Hystérie,  par  R.  Bknon,  nevuede.  Médecine, 
an  25,  p.  331,  mai-juin  191G. 

Observation  do  délire  de  revendication  qui  iiaralt  démontrer  nettement  quelle  est  la 
halure  do  la  maladie  désignée  sous  celte  appellation.  Elle  se  résume  :  en  avril  1901,  a 
vingl-qualre  ans,  la  malade  éprouve  des  ennuis  et  des  contrariétés  de  toutes  sortes  avec 
sa  propriétaire,  à  la  suite  et  à  l’occasion  de  son  installation  comme  modiste.  Essai  mal- 
l'eurcux  do  changement  de  situation  en  1903.  Violences,  bris  de  clôture,  procès,  con- 
<iamnation  (1904).  Plainte  reconventionnclle,  déboulement  (1905-19()G).  Plaintes  variées 
jusqu’en  1910.  Depuis  1900  la  malade  croit  que  sa  |»ropriétaire  agit  sur  elle  par  sugges¬ 
tion  (interprétations  de  scs  émotions).  Depuis  1907,  crises  nerveuses  ô  base  d’énerve- 
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mont  (hystérie).  Actuellement,  en  avril  1910,  délire  toujours  actif  ;  elle  veut  qu’on 
lui  rendre  justice,  elle  veut  qu’on  lui  donne  des  dommages-intérêts,  etc...  Persistance 
des  crises  nerveuses  ;  pliénoménes  accessoires,  surajoutés  de  suggestibilité.  Caractère 
and)ilieux  et  méfiant. 

L’auteur  conclut  de  son  étude  ;  Le  délire  de  revendication  (wt  un  état  passionnel 
durable  à  base  d’énervement  (état  coléreux,  état  d’indignation,  état  do  liaino  perma¬ 
nent).  La  disposition  constante  à  la  colère  et  à  l’indignation,  acquise  et  développée  à 
l’occasion  d’événements  uniques  ou  multiples,  constitue  le  tait  essentiel.  Dans  la  série 
des  manifestations  passionnelles  morbides,  tandis  par  exemple  que  la  mélancolie 
apparaît  surtout  comme  un  état  passionnel  à  base  do  cliagrin,  le  délire  de  revendication 
est  un  des  états  jiassionnels  morbides  do  la  colère  et  de  la  liaine. 

Los  éléments  délirants,  dans  cette  variétéde  «  délire  sont  généralement  accessoires. 
Ni  l’obsédance  ni  l’excitation  ne  constituent  les  caractères  propres  du  délire  do  reven¬ 
dication. 

Il  n’est  pas  contradictoire  d’observer  des  f)etites  crises  d’iiystérie,  puisque  l’émotion 
énervement  est  à  la  liase  de  l’affection  et  que  celle-ci  conditionne  également  ce  genre 
de  crises  nerveuses.  E.  K. 

Délire  Onirique  Emotif,  par  J.  Caporas.  Soc.  méd.-psychol.,  31  mars  1919.  Annales 
méd.-psychol.,  p.  288,  juillet  1919. 

Observation  détaillée  d’une  psychose  transitoire  développée  chez  un  déséquilibré 
à  la  faveur  d’un  état  organique  sous  l’infiuence  primordiale  d’une  série  d’émotions. 

Malgré  son  aspect  cohérent  et  systématique,  malgré  la  vivacité  de  quelques  réponses, 
ce  délire  imaginatif  a  pour  caractère  dominant  la  pauvreté  et  la  monotonie.  Réduit  à 
un  petit  nombre  d’associations,  il  est  facile  d’on  déceler  l’automatisme.  Tantôt  c’est 
l’épanouissement  des  idées  pacillstos,  tantôt  le  refoulement  des  souvenirs  pénibles 
remplacés  par  l’idée  do  satisfaction  et  de  ricliesse  ou  par  le  dénigrement  de  la  guerre, 
et  encore  par  la  substitution  do  repas  d’ogre  aux  restrictions  familières.  Bien  minime 
dans  tout  cela,  le  rôle  do  l’imagination  créatrice. 

En  résumé,  conservation  apparente  de  la  lucidité  contrastant  avec  une  inconscience 
totale,  fixité  d’un  délire  imaginatif  réduit  à  un  cercle  étroit  d’associations  d’idées 
automatiques,  absence  de  troubles  sensoriels,  i)aramnésio  d’anticipation,  arrêt  do  la 
mémoire  de  fixation  et  perte  du  sons  de  la  durée  sans  dysmnésio  de  reproduction, 
guérison  brusque,  amnésie  lacunaire  consécutive,  émergence  passagère  d’idées  do  gran¬ 
deur  et  de,  persécution  secondaires,  tels  sont  les  caractères  principaux  de  ce  délire 
onirique  émotif.  Ils  permettent  de  conclure  que,  contrairement  à  l’avis  do  certains 
auteurs,  aucun  symptôme  essentiel,  malgré  des  discordances  superficielles,  ne  le  sépare 
de  la  confusion  mentale.  E.  F. 

Trois  cas  d’Onirisma,  [larLAiCNEL-LAVASïiNE,  Rrof/r«sméd.,n<>40,  p.  398,  4oct.  1919. 

Leçon  clinique  sur  trois  cas  :  1“  délire  onirique  confusionnol  post-émotif;  2”  onirisme 
post-émotif  avec  croyance  persistante  chez  une  hystérique  ;  3“  hallucinations  oni¬ 
riques  au  cours  d’une  psychose  revendicatrice.  E.  F. 


Le  Gérant  :  J.  CAROUJAT. 
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DEUX  MANIFESTATIONS  PARTICULIERES  DE  L’ENCÉ¬ 
PHALITE  ÉPIDÉMIQUE  PROLONGEE  : 
forme  respiratoire  —  FORME  INSOMNIQUE 


le  IMKIUU-;  MAIUK  et  Mil*’  O.  l-i'A'V 

esl  .rlu.llcnenl  hors  .le  .lol.Lo  les  h-sioi.s  .le  r.•.,.•.'.,,haliLo 

iv.ppani  los  .•onlros  ncrvm.x,  i-ruvonl  provo.,..or  ,h:s  Ironhl, 
.  . .  ...  .■ . ->..„..nwmes  :  sommeil,  resninil ion,  lemi" 


s  Irollllles 

;  sommeil,  res|)in\l ion,  lemie- 

raliire,  eiiTiihili.iM.  niilril,i()ii  Iténérale,. 

O’esI  .l’nilleors  à  mm  eatéfîorie  .les  Iroul.les  .lu  s.m.m...l  ams.  pr.,vo.,.„.s 
Mii’.-sl  .là  le  ...im  d’ene.’.phalite  l.HharKi.lo.e 


Àwt.iûLls  allinm  raLletiLion  sur  deux  .IV.dre  ell.;s  s.-ul.mi.mL  .|ui 
"oiis  ont  paru  par  leur  pr.'domiiiauee,  .ilaus  eertaiiis  .'as,  eousld  uer  .h' 
véril,al.l.'s  imlivi.lûaVdAs  elim.pu.s,  et,  j.ar  eerlains  .!.■  leurs  asiie.ls,  .raulre 


purt,  u't"'lre  pas 


épid.'mii- 


C.eux-ei  oui  .'I.' 

'■1,  la  laehypni'e,  eu  pari 


mmuic  i:r  m""  c.  /,/îrr 


rnis  respirai  ions  eomijlèl  (^s  el  coïneiilaiil  avec  le 


l'nil'in  il  signale  une  niodifirutioii  (ht  riillinK'  rcxpiraloire  satin  !' inlliirucc 
tin  soninnnl  :  la  rré(pienee  des  n'spiral  ions  loinlianl.  alors  de  II  à  22. 

\l.  Hériel  (:î)  éindie  parli( 


an\  sé(|nelles  de  renei'‘|ilialil  e. 

Il  inSisI.i'  sni'loni  sur  les  plKOionièiies  d’aei-éliTal  ion  respiraloire  el  de 

Selon  lui,  la  niieropin'e  relèverail  deu  la  rif,ddil  é  aid.oinal  i(|n(‘  des  innsel(\s, 
sérail  donc  d'ori;;ine  |iéripliéri(pie,  id  la  polypnée  ne  sérail  (pi’nn«  pliéno- 

Ces  Irouhies  seraietd  n.odi  lia  blés  par  la  w;/on/é  el  par  les  niouvennnds  de 
(hhjliililiaii. 

MM.  Laii^nel-Lavasline  el  Main-f.d  (1),  dans  une  élude  radioseopi(pi(^ 

eonslah''  des  «  panses  ri‘spiraloires  »  de  leopis  en  lenips,  eoinitie  si  le  nins(de 
élail  «  laliené  „  el  iin  eas  d  V/.s',//n77/;V  enl  re 
(pn!S  à  !J:an(die  (d  à  droil  e. 

M  .M.  |{onbier(d  Mi(diard  (ô)  sienaleid dans  nu  e.as  inorlel  d’er 
I'  une  respiralion  eonslamnietd  accélérés!  el  un  peu  bruyanle  ». 

M.  Haiiin.d.  Ml'«  Seidis  <d  ,M.  Milhand  (6)  sionaleni  un  eas  d.i  tnorl  en 
pnlypind'  iidense  elle/,  une  l'ilbdle  de  onze  ans. 

IM  M.  flloinpiier  de  C.larel  (7)  dans  sa  I  hése.déeril,  an  cours  d’une  eneé- 
plialile  à  Tonne  niyoi  lonicpie  avei'  délire  onirit|ue  el  eonvulsions,  ayani 
1^0110’'  vers  la  mord,  des  crises  d'élonlTemenl  ainsi  earaidérisés  «  dillieidlé 
li-és  or, •rude  d'inspiral  ion.  IMal  eyanoliriue  de  la  l'aee  ;  immobilisai  ion 

pendani  une  vim,daine  de  seeondr-s  dn  lliorax .  pouls  filil'orme  rpii  passe 

de  120  il  160,  an,ooisse  I  rés  (rramle  », 

A  demi  assise  sur  son  lit,  la  malade  perle  la  main  à  son  cou,  eomm  ■ 
pour  se  débarraser  .rnn  lien  rpii  l’éli-aiifrlei'ail . 

l/air  e\pii'é‘  sori  de  l'aeon  eontinue,  mais  l'ilée,  l’endani  Ionie  l’expira- 
lion,  on  pereidl  un  lé'^riT  brnil  ^dolliipii'  l'omparable  à  celui  ipie  l’ail  un 
eoiii'anl  il'air  passant  sons  lu-ession  dans  un  espace  |■éll■é(  i. 

La  pei-eiission  llioraeirpie  inonlre  di'  rhy[iersonoril<’‘,  les  poumons  r’danl 
remplis  d'air  sons  I  ension 

M.M.  Leroy  <d  1  liipouy  (8)  sifiiialenl  un  cas,  évolnaid  depuis plusd'nn  an 
'1  manireslaul  des  troubles  bulbaires,  erisesil'oppression  el d’élonIT 
crises  de  Llieyue-SI  (fkes,  polyurie. 


li.xc lii'iiA I. / ■/’/•;  npihiiM loi'H  i‘iiOij)  \  Ch:!-: 

<  lu  ri(!  |)(!iil,  pas,  onfiti,  pussar  soussiI(!n('(!rart,i('lf'(l('.M.(iolcll'lam  (9)  dans 
soiil  iTHMilioritios  las  divars  Iraiiblas  raspiral-oiras  da  l'anaàplialila 
'•:iidi'ini([ii(!  :  la  i)olypiià(!,  la  rytliiiia  da  Cdiayna-SI okas,  las  lias  n'spira- 

Par  aa  bral'  (îxposâ  Ijibliofîrajdiiqiia,  nous  na  pràlandons  pas  avoir  «“puisà 
I  l  lisla  (las  piddiaat  ioiis  failcs  à  aa  sujcil ,  al.  nous  nous  an  axausons. 

l'ai  (pi’il  asi ,  il  nous  partnal  d’alïarrnir  al  da  aonipl(’‘lar  nos  pro|)ras 
'disarval  ions. 

C.'asl  à  ra.\pos('“  da  cas  darnit'ras  anx((uallas  nous  avons  d('“jà  aonsaan''.  (‘u 

•  dlaboral  ion  avaa  .M.  l.(■'OM  Hinal.  una  prainii'Ta  ('duda  (1)  ipia  nous  allons 
'  ms  al  I  aabar  à  pr(''sanl . 

Las  Iroiiblas  raspiraloiras  da  rana(’‘pbalila  (’'|)id(‘nii(Hia  nous  oïd  [larii.  an 
'  iiimia,  pouvoir  ("d  ra  rani;('‘s  an  M  aal('<i:ori(‘s  : 

i"  'l'roiihlvs  r(’Xj)ir<il()ircs  proprement  (lits  :  /\ll ('-rai ions  porlaid  sur  b 
r  /llime  respiratoire  :  poljipnée  suri  oui  ;  brndupnée.  apnée,  respiration  pério- 
ti'pn;  aaaassoiraniaid . 

’t"  Idiénoinènes  de  toa;r  spasinoditpie. 

d"  .Manil'asl  al  ions  à  aara(d,(*ras  da  tirs  respiratoires  (d  sansalions 
rliino-taripiuées  anornialas. 

1"  Les  troubles  respiratoires  proprement  dits  (2j.  —  Laux-ai,  aoninia  nous 
N  ('lions  da  la  voir,  aonsislanl  assani  iallainani  an  pb('‘noni('*nas  da  [loljipnée 
f  m  l.aabypiK'a)  aaaassoiramanl.  saulaniani  an  [ibànomànas  i/'n/maa  <ui  da 
bradppnée. 

Nous  n'avons,  parsoiinidlainanl ,  |)as  au  l'oacasion  d'idisarvar  da  vi'-rila- 
bias  pb(''iioiii('“nas  da  l'.liay na-SI (d<as  an  aoiirsilas  anaàpbalilas  ipia  nous 
■ivons  pu  siii\'ra. 

La  polypnàa  asI  da  baanaoiip  la  |lb('■noln('‘na  la  plus  iniporlanl. 

• '.oniina  son  noni  l'indiipia,  a'asl  une  arréléralimi  des  respirations. 

Lalla  aaai''l(’'ral  ion  paiil  ('Ira  aonsi(l(’'rabla.  allanl.  dans  nos  cas.  jiis(pi'i'i 
l's  respirai  ions  par  iiiiniila  ;  dans  d'aiil  ras  (li)  jiis(pi'à  60  à  S(l. 

Llla  donna  au  nialada  l’asyiacl  d’un  individu  (pii  viani  de  courir  Irop 

•  ii'l,  al  I  riip  |()nfj;lanips,  (dia  (ivoiiua  ('(dni  da  la  polyfini'i'  I  liarniiipia  du  aliian. 

L’inspiral  ion  al  l’axpiralion  sotd  lr('‘s  rapides  ;  aidla  (larni('‘ra  asi  jiarli- 
''dii'rainanl  briiyanl.a,  sa  larminani  parfois  par  una  sorlada  ràalaïuanl 
'  uiora  dans  l'arrii’ira-fforffa. 

•  l'.idN'  polypn(''a  pani  ("dra  permanente  ou  paro.ijislifpie. 

1‘otjipnée  paro.ri/slifpie  :  L’asl  la  cas  la  plus  fri'ipianl .  .\ous  l’a\dns  obs('r\  (' 
■'  pliisiaiirs  reprisas,  aoinina  syinpli'una  aacassoira,  dans  la  forma  mono- 
'lîialiiala  du  syndroma  parkinsonien. 

Ivlla  surviani  par  crises  doni  la  causa  occasionnidla  al  la  durt'c  (■abap))anl 

I  oiifa  sysl.i'inal  isal  ion. 

;l  )  /.('.V  lriiiil)le.\  respiruhnres  île  l'enrépliilile  èpiiléiiiiiiio'  rnr  U.  I‘il•rrl•  Miirir.  M.  I.énri 
■nn.-l.  .UII“  /.rry,  Soc,i6l.(' niédic.nla  (la-  lli')|piliiiix.  Tjiiillal  l'.r.»-'. 

’i)  Non-;  (|(■^  (Itis  l'i  l’oliliiraaiii-c  (la  .M.la  I Idclaii r  l.('■.lll  Hiia.'l .  allai' (In  l.iilnii aluil a  (la 
^ailhdl  ,oj|.  a\|i('.|'jnn.|i|n|(!  à  la  l'aciilO',  las  li'ua(''s  ai-joiiits.  al  laiir  iiilai'|ii(''!:iliiin  ana- 
lylnnia. 


•ll-HHli  MMtlF.  lCr  a.  I.IWV 


Il  laiil  iiDlcr  ccpoiulanl  l'apijaril  ion  rrripiioih?  il(!  (Ois  crisi's  Ic.s-oiV,  vois 
rinq  heiiirs,  ou  à  la  lomhée  de  la  niiil. 

(’.ol  liorairo  |iarl  ioiilior  osl-  un  des  oaraolères  les  plus  IVappauls  (le> 
pliéuouièues  d'eNeilalioil  de  reueéplialil  e  épidéuiiipie,  el.  loul  spéeiale- 
nienl  (die/,  reulaul  ,  ainsi  ipie  nous  le  verrons  jilns  loin. 


l'dle  peni  se  réjiél  er  à  de  brefs  inl  ervalles,  (d,  |)rovo(|ner  des  crise.- 
snbinl.ranLes,  ipie  la  moindre  l'aliKne  on  la  moindre  éimdion  penl.  déelan- 


bdle  penl  enfin 


,  el  la  manifeslalion  dominanle 


la  vid'ilable  larme  rexjdrcdaire. 

Ces  I  roubles  idijei  l  ifs  s’ 
snbjecLive  d’él on fiemenl ,  i 


a  eomple  alors  de  20  à  20  respirai, ions  par  minnfe. 

Ce  symplôme  (‘sl  fndpierd,  mais  fiasse  inaperçu  si  on  ne  le  rei  ben  be  pas 


Dans  ce  cas,  en  elTel,,  s'il  ne  se  prodnil,  pas  de  cri.ses  fiaroxysliqiies.  avei- 
anisalion  d'i'd  on  ri'cmenl ,  les  brnils  respirai  dires  reslenl.  absoinmeni 
lorman.x,  et  rien  d’objeid  if  ne  se  manifeste  en  didiors  dn  iwmhre  des  respi- 
■ations,  ipii  est  andinenlé. 

.Mais  l'aspect  .le  la  pülypm'a.  p.mt  .levenir  i.b.nti.p.e  à  .ad. .  non.- 

,  .‘ii.ms  .le  .l.'a'i'ir.'  filns  liant . 

Dans  ee  i-as,  la  s.ml.;  .lilï.-nni.a!  .'st  .|n.i  la  p.ilyfin.a;  .levi.mt  .amslanl.',  .d 
n.iis,  .|n.d.pnd'.dsmém.‘le  jour  .d  la  unit,  ainsi  .pi’.m 
i  1 1.  Dn  p.mt  alors  obs.irv.ir  : 

D.i  la  iielile-sse  et  .l.'s  irréqiilarilés  .In  p.nds  ;  un  ahaisaemenl  Irén  maniuè 
de  la  lenxian  arlérielle  ;  .l.i  la  ej/anase  el  du  refraidixsemeid  dex  e.rirémiléx, 


à  .airtain.'s  iiilliienrex 


Il  n.ins  a  paru,  par  .'.x.'mpb',  .di.'/,  n.itn-  mala.l.i  .l.i  l’.ilis.irval  i.m  I  I.  .pie 
l'atl.'idi.in  s.ml. mue  p.mvait  t.mi|...rair.mi.mt  snsp.m.lr.i  !.•  I  ronbl.'.  .d  il  . 
m.'mi.'  .'d  .'  p.issibl.’  .r.mre,''isl  nn- 1.‘  |di.'m.im.'m.'  (jjraydii.pmm.mt  (a.d  .■  il'.'a'iar.', 
a.d.‘  d.i  lirai. 1. a-;.  Obs.’rvalion  II.  fifriir.i  I. 

La  ralaidé  .In  snj.d  m:  parall  pas  avoir  .!.■  ponv.iir  inbibil.mr  an  .l.dii  .1.' 
.pnd.in.'s  s.aaiml.'s. 

li'ins.'ripi  i.in  i,'rapbi.pie  n.ins  a  pin'inis  .le  lainfiiani'r  id  .le  mi.mx  aiialv  - 
ser  l.'s  .l.inn.a's  .!.■  la  . dini.|n.'  .lans  l.'S  .bmx  obs.'rval  ions  snivaides  : 


/.  /  i':i‘ii)I':m  im  h  i-hoi.ox  c,  ici-: 


Nous  nvDiis  |iii  iiiiisi  coiisLiiU'i-,  cIk!/,  moLi'i;  nuiliido  I  : 

:i)  Ihic  niiidifiralidn  du  rappurl  de  l'(‘.ri)irnli(iu  à  riusiiiraliiui.  raccmir- 
sscinciil  (le  la  |i('‘rio(l(^  il’cxpii'al ion  (voir  l'io-.  I  ). 


Il)  l'iio  |,.■tMlan<■r  au  sunpir  (voir  fi--.  ■>}. 

c)  l'iir  I  ciiilaiiro  à  la  putisi’  n‘!<jiir(di)în'  cl  incmr.  dans  cci'lains  cas.  à 
l-uiuu.. 


VWV\(V\(V 


\m 


i's  le  iinMiiicr;  en  h 


d)  l'nc  Icndanci'  à  la  rcsiiii'at  ion  iiçi'iodiiinc  (voii-  l'io.  di. 


MMHK  HT  .V/""  <•,.  I.I':VY 


f  el  l’apnée  n’ouL  (‘Le  (•,r)nsLiit(;(!s  |)iir  nous  qin;  dons  lin  dis, 
inil.li.-nVcinm. -1.1(1]. 

I.ii  r(‘S|iir:il  ion  y  esl  irréijiilière  ;  on  coiniiLo  I.')  à  20  niS|)iraLionK  ['iir 
niinntc. 

I.a  coniiircssion  des  ;,d(d)0S  oculaires  on  lait  descendre  le  noinhre  à  10 
par  tniiuiLe. 

l’ar  niomenls,  on  idiserve,  dans  ce  cas,  des  pi'fiodes  d’apni-e,  ipii  sc 
Icrmirient  par  une  insjiiration  profonde,  et  iin  vi'rilatde  cornan;e,donnaiil, 
l'impression  (pi'nn  corps  ('‘Lranii-er  vient  hrnsipienieiil,  d’ohstriier  la  Lraclii'-e. 

C.e  eorriafri-  se  produit  iin'-me  à  la  fin  de  cliaipie  inspira!  ion  el,  ■'("‘ne  la 
par.de. 

On  idisei-ve,  en  outre,  (pi’une  ins|dralion  plus  pnd'onde  (pie  les  autres 
survient  ryl  limi(pieinent,syiiclirorie  à  un  spasme  l.oniipie  desdeux  niemlircs 
siipi'-rii'urs. 

Ajoutons  (|ue  notre  malade  numi'‘ro  I,  revu  r('‘cemment,  pri’sente  actiiel- 
Icnnmt  de  v.-ritaldes  p.'-riodes  d’apn.'ie,  suivies  brusquement  d'une  plainte  : 

j'(‘toulïe  <1  et  imiiKHjiatement  apri'is  d’une  crise  de  imlypin’-e. 

Imi  ce  (|ui  concerne  la  liradyimi-e,  notons,  en  passant,  ce  malade  de 
M  (lol.iriam  (2),  liomn.e  de  db  ans  cl.ez  le.piel,  Ib  mois  apn'is  l’enc-plialil e, 
le  respiration  nasale,  hrinjanle,  rulhnwpie  el  hradupnéùpie  (12  à  la  minute, 
avec,  100  |mlsations),  [lerrnettait  de  confirmer  le  diagnostic. 

.s-  de  Ions  spasmndiijues.  —  Il  s’agit  de  saccades  eximlsivcs 
r('■p('■L(‘es,  mais  sans  expectoration,  ni  inspiration  filante:  en  somme,  une 


('.es  saccades  peiivenl  survenir  par  (jninpes  isolés,  ne  se  prodiiisanl.  par 
exemple,  ipi'à  partir  de  b  lieiires  du  s(dr.  avec  les  aiilres  plKdioim'-nes 
d'excilalion. 

Ou  bien  elles  peuvent  devenir  inces.sa n tes,  rebelles  à  tous  les  s.alatifs,  ne 
.a-ssanl  pas  im'ine  la  nuit,  rendant  la  vie  insupportable  au  maladi.  et  .'i 
son  eiitonrace. 

La  toux  peut  rester  la  seule  manifestation  respiratoire  de  r.me.iplialile, 
ainsi  .pi’.m  t.-moigne  r.diservati.m  III. 


i;. 


c'est  le  cas  che/,  le  n 
:>'>  Les  lies  respin 
Il  est  courant,  poiii 
ini.iue,  de  constater  elle/,  les  n 
soit  le  syndrome  tardif  qu’ils  p 
lifs  rliino-laryn,ç;(‘s. 

rr(''S  fi.'ipiemmeiil ,  (01  effel,ils  acciisen 
de  M  cdl’ce  sern’c  "  (r(‘l  ou  ffeineil  t  ».  ou  e 


e  et  peut  durer  .le|mis  pri^s  de  deux  ans,  c( 


{■î)  (Im.iJi  i.wi,  /„(• 


en. 


EM'.ËPUALirK  ÉPWÉMIOVE  PROLOSClUi 


([ui  (IcvionL  ohsrdiinio.  (Iclld-ci  iio  s’acronipii^iw  pas  cepoidani  de  troubles 
uhjeetil's  appréciables  ni  idiin(piein(uiL,  ni  à  rcxanieii  local. 

Faut-il  voir  dans  c(ïs  inanilestations  une  l'onue  enibryounaini  des  tics 
que  nous  allons  à  prés(Uit  décrire,  et  (pie  peut-on  en  inl'érer  sur  la  nature 
des  unes  et  des  antres  ? 

('/est  ce  (pi’il  semble  dillicile  de  dire  actuellement. 

I.e  fait  incontestable  est  celui-ci  ; 

Fiiez  rmifant,  ces  troubles  rliino-larynpés  preniumt  un  caractère  tout  à 
fait  ])arliculier  et  firiblominant. 

Ils  s’associent  soit  à  des  Iroiihles  ludilaii.r,  .soit  à  une  ini'ersion  dn  rulhme 
du  sommeil,  soit  à  des  pbénomènes  de  polijpuée,  parfois  à  fous  ces  frouldes 
simultanés,  ipii  nécessitent  alors  riiiternemeut  de  l’enfant. 

Ft  c’est  ainsi  précisément  ipie  la  jorme  insomnique  et  hijpomniiiwjue  de 
l’encéplialite  vient  parfois  coïncider  avec  sa  forme  respiratoire. 

Les  tics  (pie  l’on  observe  le  plus  souvenl  sont  : 

Le  tic.  de  soujftement  par  la  bouehe  ou  par  le  nez  ;  le  lie  de  reniflement 
aii.xipiels  se  surajoute  presipie  toujours  la  sputation. 

Le  soufflement  :  répété  et  bruyant,  par  le  ne/,  ou  par  la  bouidu',  constiUie 
la  forme  la  plus  fri'upiente  de  cet  ordre  de  troubles  idiez  l’i  nfant. 

Les  e.xpiratioiis  buccales  ou  nasales,  ipi’elles  survieniient  isolénieul,  de 
façon  nionosyjupt(^riiati(jue,  ou  associées  aux  troubles  vus  jiliis  haut,  se 
ré|)ètent  presque  toujours  constaninient. 

Ou  bien  elles  surviennent  à  |iartir  d’une  certaine  lieure,  vi'rs  le  soir, 
avec  les  autres  symptiunes  d’excitation,  cl  peuvent  alors  durer  une  jiartie 
de  la  nuit  ou  toute  la  nuit. 

On  bien  encore,  elles  existent  loiijours,  et  pr('‘scutent  par  moments,  tout 
comme  les  pri'ci'alents  troubles  n'spiraloires,  des  paroxysmes,  (jui  prenneid. 
dans  certains  cas  l’aspect  de  véritables  crises,  comnu'  nous  le  verrons  plus 
loin. 

Le  soufflement  tnicrat  se  |iri’‘scnte  de  la  faïuiii  suivante:  L’enfanl.  soidlli; 
•lans  le  viibq  sur  les  objets  ijii’il  rencontre,  sur  les  personnes  ipii  reulourent, 


Il  souille  dans  ses  mains, 
Il  ne  s’arnUe  de  souiller 
l'oiypnée  (pii  interrompt  le 


■aidier,  ou  parfois  c’est 
l.  L(‘lui-ei  |•(qM■end  eiisil 


une  crise  de 
ite. 


Le  soufflement  nasat  se.  caractérise  ainsi  : 

L’enfant  souille,  violemment  par  le  nez,  par  saccades  répétées,  parfois 
'lans  un  moiiclioir,  parfois  au  contraire  dans  le  vide,  laissant  couler  ou 
c’<|iulsant  hors  de  ses  narines  enflaniim''es  des  miic()sit(''.s,  sans  même  sem- 


Lorsipi’iine  crise  survient,  l’enfant  reste  immobili',  les  yeux  fermés, 
absolument  indifférent  à  tout,  id,  souille  sans  arrêt  jiisipi’à  ce  qu’il  tombe, 
lau'sipi’on  l’iiilerrofie,  il  accuse  une  sensation  d’idistruction  et  de  (;êne 
nasale. 


i‘  souiller,  et  ces  crises  se  r 


«  in: 


MMiir:  irr  \i'"'  c,.  uivr 

\  l'ii  csl  lin  i'cni:ii'(|n;ilili‘ (‘.\i'in|)lc. 

sur  (T  Inil,  cnnsin'nn  |)lns  loin  diins  nos  olisci'val ions, 
(l'nilli'iirs,  (|n(‘  les  cximii-ns  |•|l(lios(•o|li(|nl■s  on  Inryn^'oIoi^iiini'S  nr  lions  oui 
jninnis  iicrniis  de  siis|iri'( or  iino  riiiisn  locido,  |)idnion;iirc,  Inry nni'i'  on 
nas;dr..  ii|iiililc  dr  jnsi  ilirr  l'i'xisl  rnrr  drs  I  ron Ides  idinii|n<niinil  ol.si'rvds. 

Xoloiis  ri'|H‘ndanl  i|ii('  dans  un  de  nos  cas,  on  olisccvc  une  incursion 
dia|dira^Miial  ii|nc  diniinin''c.  cl  une  l('■c•c^c  anomalie  dans  le  roncl.ionncnicnl 
des  cordes  vocales.  Ajonlons  enl'in  i|ne  nous  avons  vu  ces  I  rouilles 
|iiraloires  aceoiii|ia^ner  un  svndroiiie  |)'arkiiisoiiien  l'rnsle  ioliserxa 
lllj,  on  lin  syndrome  |iarkinsonien  monolii'aidiial,  mil  re  les  e.-is,  I  rès 
i|nenls  clie/.  renrant,  on  ils  aecom|ia^menl  un  syndrome  d'excila 


H.  Forme  insc 

mneil  domineni  l’Iiisloire  de  rencé|dialil  e  .‘|iidénii- 


e  loin 


Les  Ironliles  du  sommeil 

i|ne  ;  il  n'y  a  i'‘\idemnienl  pas  lien  d'im  discni.er. 

Mais  U  la  lélliareie  ...  <pii  a  pu  donner  son  nom  l'i  la  maladie,  i 
pas  le  seul  Ironlile  du  sommeil  ipi'on  y  reiii'oidre. 

Le  syniplônie  peiil  lolalenieni  mampier.  Ilpeni  allerner  avec  une 
insomnie  pour  le  moins  aussi  imporlanl.e. 

L.(d  le  insomnie,  enrin,  peiil  devenir  prédominanl.e,  (d.  parl'ois  rester  la 
seule  manil'eslalion  lardive  de  l'eneéphalile.  'l'el  est  l'réipiemment  le  cas 
elle/,  renraiil,  oi'i  il  exisie  i nd iseii ta lilemeid.  une  l'orme  insomniipie  de  la 
maladie,  ipie  les  psychiatres  connaissent  Lien,  car  cette  l'orme  a  l'mirni 
depuis  deux  ans  lin  eoni  iiieenl  nolahlede  malades  lontà  l'ail  particuliers 
aux  asiles  d'enl'anis. 

l'oiil  comme  les  Iroiililes  respirai  oires,  rinsoninic  pcid  faire  parlie  du 
laldean  cliniipie  de  la  phase  aiprné. 

On  .sail  (pi<.  ,\l.  .>icard,  dans  sa  description  de  l'eneéphalile  myocloni- 

ipie  (i),dil  en  propres  lermes  «  dans  la  forme  inlé<;rale . rinsomnie  esl  la 

ri''e'le  ...  hd  Ions  les  ailleurs  mil  signalé’  l’insomnie,  d’orifiine  d’ailleurs 

ici  les  l'ornies  p/Wn/ii/ée.s  de'  l'encéphalite. 

ralemeid.  de  nomhrenx  ailleurs  mil  été  frappés  |iar 
s  de  la  maladie,  el  I  rop  Imieni'  serait  la  lisie  de  ceux 

qui  s'y  soni  arrélés. 


s  I  ri 


M.M.  Oelma  el  llanns  (lOj.  MM.  .Mmiriipiand,  Lamy,  Marline  (11),  M.M. 

l’el . I  limial'e  (  Lij  ;  à  l'étranger:  .MM.  de  Lisi  (l.'J),  (iasharrini  (d  (inido 

Sala  (M),  .Min(,m/,/,ini  (Ih,,  Mendicini  'I6p  Hoasenda  f  1 7),  h’Ietscher  et  Hol- 
leslon  (IS).  linlimeyer  (l'.l.,  enl'in  Coldl'lani,  llol'sladi  (20),  l'r 
el  Cr.d.er  (21,,. 


ÉJi 


i^I'IdRm  ini  /■;  /'/fo/.o.v (;/;■/•; 


l  ous  CCS  iiiiLciirs,  CM  soiiiinc. 


inctn(sl;iits,(|i.cM<,Ms;,v<m> 


\ .' iiisdiiinir  rr(‘sl,  eu  pus  c()iii|ilc(  c. 

Mucir  (rinipussibilil.c  ahsuluc  .le 


•Mais  elle  pi'iiL  rcv.Hir  (liHcn‘iiLs  asp.'cls,  à  Iravcrs  lcsi|uels  .railli'urs 
Hilisisiciil  cerLaiiis  caracl.'Tcs  s.'usililcinciil  cHislanls  ;  {<•  irlaril  ih'  l'iiciir.' 
bu  sumiiuul.  puiivaiil  aller  jiis.|ii'à  !' iniH-rxioii  du  rjillinir  du  somuudl. 
l'uiiilalioii  piui.laul,  le  soimneil  ii.H'liii'ue,  l.irs.pie  .■.■liii-ei  es|.  pussil.le,  lu 
dimiuuUuu  dr  lu  muudUr  .rii.uires  .!.■  s.uiiiueil  dans  r.uis.unl.le.  si  r..n  ex- 
l'eple  les  d(■ellai•!^•l^s  cotiiiieiisal  rires  (le  s.iinineil  ipii  siirvieiiueid  de  lenips 

ItidunI  de  riiruir  du  soinnudi  :  nu  bien  reidaiil  ne  s'etidorl  .pie  \.'rs  le 
niilien  de  la  iiniL  :  I  un  2  Innires  du  malin. 


Anil/diitii  du  soiunudl  norluriic.  lM(M|nemmeid..  dans  eeeas,  lesoimiieil. 
Inrs.pi'il  snrvietd ,  esl  afiiL.n 

l.'eid'aid  parle,  si  111.',  e  ha  nie.  en  .lln•nlanl ,  el  eai'be,  en  s.nnine,  une  pari  i.' 
'le  s.m  e.xeilaLinn  |.syeb..-ni(driee  de  l'.'lal  .1.'  veille. 

l’arlnis  même  ni.  a  pu  .■nnslaler  îles  pli.ni.mi.nies  de  soiununihulismr  I  .. 
Inrcruiou  du  tijlluiu’  du  sumnudl  :  mi  bien  reiil’anl  uc  s'cuilori  pus  de  lu 
"uil.  (d  Uimbe  al.irs  dans  un  sommeil  pr.d'.md  vers  (i  on  7  heures  du  malin, 
"fires  avoir  pass.'  une  nnil  enlière  dans  un  idal  d'a^ilalion  d.nnonia.pie. 

On.'l.piel'ois  même  eelle.  aKilnlion  dure  enl■ore  Ionie  la  malin.'e  snivanl.'. 
"près  avoir  (l(’'bnl.''  la  veille  an  soir. 

<iar,  (jnelle  .pie  soil  la  l'orme  d.'  eelle  insomnie,  elle  s'aiinoii.'e  par  nue 
<i!jilulion  psjirhu-nudrire  respérule  ipii  snr\  ieid  Ions  les  jours  à  heure  lire 
sur  la.pielle  on  ne  sanrail  assez,  insisler  eonime  sympl.'ime  earaelérisi  i- 
'l'i.  de  eelle  maladie. 


N  ers  la  lomb.'e  de  la  nnil.  le  [.lus  souvenl.  vers  b  benres,  parl'ois  vers  7, 
benres,  reiil'anl,  ipii  rr.''(piemmenl  semble  loni  à  l'ail  normal  el  ^^'cnlil  an 
'■'•nrs  de  la  journ.'s,  eouuueuee  s'aeiler. 


<ii‘rlains  se  mellenl  à  parler  sans  arrêl,  à  e. 
'd.jels  .pii  les  environneiil.  pour  l.'s  délrnir.'. 


irir,  à  s'empiir. 


f^'riiieeiueids  de  dénis,  .pii  n'exislaienl  pas  pen.iani  la  j.nu'ii.'e. 

•-''■iil'anl  l'ail  des  frpiiuaees.  se  mollebe,  souille  êperdiimenl ,  se  mel  les 
'biiuls  dans  le  n.'/,,  se  K''Hlle.  s.'  l'rappe  Ini-meme, 

<''|'rlaiiis  eonunenc.'nl  à  dire  des  m.ds  ordiiriers,  reiiirienl,  era.  Iienl.  on 


l'fesenlenl  des  crises  de  polypné.i  brn\anle. 

I  buis  mil  re  observai  ion  III,  la  lonx  spasiiiodi.pie,  a\  anl  d'êl  re  de\  emie 


'1,1  lli:  l.i^i,  I  ,r.  ril. 


i>ih:it)u:  kt  m"'-  c.  Lï:vy 


r  il  lii  inAitu;  houro  ;  liL  ii 
/  viispi'Tiil  (l<i  rioLni  obsdi'viilidii  II. 

Si  l’iMirimLcslcoufhA.  il  louriic  cL  rcLimrnc  sos  oniilIiM-.s,  l,in;  .sus  (Irii]>s,  les 
,IArliire,  se  inet  (lehmiL  sur  .s.m  lit  et  Siiiite  h  pieds  jnints,  se  déslni bille,  se 
reeoiicbe,  lève  les  pieds  en  l’air,  se  tord  dans  tous  les  sens.  (■Iiuiue  des  mains, 
se  préeifiite  à  terre,  court  à  toute  allure,  eraebe  (lartout. 

Ilien  ne  jieiit  entraver  eid  te  affilai  ion  extraordinaire,  l’arl'ois  mènu' 
(observalion  V),  renl'ant  ne  répond  jias  quand  on  lui  parle. 

(iet  état  ])eut  se  |indon>;('r  ioute  la  nuit,  et  même  la  mai.inée  suivanle. 
Siiniincil  cl  sfiinivilcnce  diurnes.  — Lorsipie  la  crise  se  |uolonee  ainsi 
reniant  s’endort  ensuite  d’un  sommeil  profond,  irrésisi  ibie.  ipie  l’on  a  vu, 
ilans  certains  cas,  durer  2‘-'  beures. 

bni  rèe;l<;,  cependant,  renfanl  ne  doil  ipie  i 
malinée,  car  la  crise  ei'sse  vers  (>  heures  du  matin 
L’après-midi,  l’enlant  joue  et  .semble  normal. 


Ou  bien  encore,  il  eonlinue,  mais  avec  moins  d’inb 
respirer  briqvammenl,  s’il  s’agit  d’une  forme  i 
i|ui  est  extrêmement  fréqiienl, 

Trouhics  mcnluii.r  cl  lies  :ïcluln 
en  ce  ipii  loin  lie  les  fonetions  inti 

Lepimdant  on  peut,  noter  souvent  une  perle  de  iidleidiou  ipii  devieni 
impossible  à  fixer,  et  certains  autimrs  (1  )  ont  observé  des  I  roubles  de  l’alTee- 
livilé  qui  pouvaient  faire  jienser  à  un  début  de  i 
Lertains  enfants 

alors  (|u’on  se  Iroiive  dans  la  ni'‘eessiti‘  de  les  interner,  bien  qu’à  \rai  dii’c, 
les  seuls  troubles  insonmiipies  et  respiratoires  siiHisent  largement  à  les 
rendre  inaptes  à  la  vie  eommune  ;  on  se  trouve  alors  en  pri'-senee  d’un 
vi'u’i table  !■ 


Nous  ne  reviendrons  pas  sur  la  fré'quenee  des  l  ies,  dont  nous  avons  dé'iii 
parlé  au  idiapilre  jirécédenl. 

Ajoutons  seulement  que  la  spulnlion  est  presipie  de  réirle,  et  (|u’aux  lies 
respiratoires  s’en  superposent  d’autres,  tics  de  salutation,  elaquemeni,  des 

M.  (ioldflam  cite  le  cas  d’un  enfant,  à  intellifrenee  inlael.e,  (pii  passe  se^ 
nuits  d’insomnie  à  rassembler  des  |.elits  bouts  de  papier  et  des  miellés  de 
pain,  ipi’il  met  sous  (def,  dans  la  journée,  avec  des  éplm  bures  de  friiils,  des 
pelits  bonis  de  bois,  des  pid.ils  cailloux,  (d,  d’autres  objets  inutiles. 

l'in  (bdiors  de  ees  troubles,  les  enfants  ne  se  plai^fiient  de  rien. 


L’e: 


1  du 


:atif. 


La  maifrreiir  cl  la  disdiéanee  pbysiipie  sont  de  r 


'.  rit. 


i-yciiPiiA i.iTii  liPiniiM iopp  pitoi.oy niii; 


I  -J  1  : 


Ainsi  se  préscnLt!  ilnnc,  dans  leurs  grands  LraiLs,  LnuL  an  moins,  ei's  fornn^s 
respiratoires  et  insonnd(pies  de  r('neé)dialite  é](idénnqu(!  prolongé»'. 

Comme  nos  observations  ét  toutes  les  antres  en  témoignent,  le  début  d»' 
l’encéplialite  est  variable,  souvent  fruste,  id  peut  jiasser  inajiereu. 

D’autant  moins  on  pense  à  une  encéphalite  que  d(!s  troubh's  res])iratoires 
et  insomni(pi(!s  peuvent  apparaître  d(!s  mois  après  les  autres  signes 
(18  mois  après  dans  notre  observation  1 1 1),  ou  ])euvent  être  le  seul  sigiu» 
ap[)réciable  pour  un  (dinicien  non  av('rti,  Jie  jiratiquantpas  un  examen  sys- 
téinaticjue. 

léanalyse  d(!  ce  diagnostic  ne  sera  ])as  fait»»  i»-i. 

I.es  faits  mêmes  ipie  nous  vemuis  »r(»x|)»)s»'r  montrent  sullisammi'ul 
qu’il  s’agit  bien  »le  tr»)ubl»is  »irgani»]nes  »!t  »le  troubles  postencépbalil iipies 
et  nous  dispi;nsent  »rinsist»'r  »lavantage  sur  l»‘ur  valeur  »'lini»pie  »'vi»lent»'. 

Il  faut  n»in  s»)ul»!nieid,  |)ouvoir  diagn»)sti»|u»!r  »'i‘s  Iroubh's,  mais  il  laid 
encore  savoir  (pi’ils  repr»\sentent  un»!  d(!S  formes  les  ]dus  redoutables  »le 
l’encéphalit»!  yiar  leur  iendanre  à  la  rhronirilé,  j.ar  les  Iroiibles  jmjchiqm’^ 

1»!  |ir»m()sti»'  chez  un  enfant  »)U  un  imiividu  j»!Un(!  »  n  pleine  |)ério»l»!  »'led»''ve- 


Jusqu’ici,  r»''v»)luti»)n  ii»'  s’»!st  nnmtri''»'  fav»irabl»!  »-b»‘z  aucun  »le  n»is 
naïades  et  sur  uned»)u/.ain»!  de  casi'uviron,  i-in»!  ont  né»'»!ssit»' rinterni'ment. 
La  vahiur  »l»!  l■»îs  faits  n’(!st  pas  s»'ul»‘nii'ul  »-lini»pie,  »raill<!Ui's,  <'t  leui- 
,  pour  aussi  vagiii'  »]u'»‘n  soit  !»■  fomli'imud,  a»-tu»'l. 


•Malgré  l»!s  dilîusions  »!»■  I»'si»)ns il»'  l’,'n»'»'i)lialit»'épiilémiipie,  »pd  ne])('rm»'t 
guère  d’illusions  ipiant  à  hoir  vah'iir  loi-alisalrii'e,  il  n’i'sl  jias  sans  intiTêl  il»' 
eonstater  ipie  des  h'sions  si  fréipnniinu'nt  pé»lou»'ulair»!s  »'t  bulbain's 
lieuvi'ut  donner  <i»!s  troubles  respiratoires  int»'US»'s»'t»'onlirmer  ainsi,  simili 
gniiler  pent-êtr»!  plus  tard,  les  travaux  d»!s  |)bysiologist»'s. 

11  n’esL  pas  sans  intérêt  de  l'onstati'r  »|ii’un  même  virus  |i»'ut  caiisi'r  d»'s 
lésions  se  trailuisant  soit  |iar  de  la  somiioh'ni'e,  soit  jiar  »li'  rinsomni»'. 

Hnfin  il  n’est  jias  sans  intérêt  mm  iilus  »le  pouvoir  ra|)procli»'r  par  la 
physiologie  piithologi<|ue  «leux  fonctions  »|ui  iihysiologiipiemi'iit  «h'.jà 
paraissent  coniuixes  :  on  sait  en  «ifle.t  »pie  le  somim'il  influe  sur  la  n'spira- 
fion  ;  l■«!lle-ci  serait  «liminuée  de  fréipiem  »!  et  d'amplitude  pemlanl  h' 
somimiil  et  son  rythme  serait  iiivers»'.  Ciitte  dernière  o|)iniün  est  (l’ailli'iirs 
discutée. 


Nous  pourrions  fai'ileimmt  introiluir»'  i»'i  »'es  ilisi'ussions  et  touti's  ci'Ili'S 
qui  ont  cours  à  jiropos  des  centres  »lu  sommeil  et  des  »'entr»'s  resjiiratoiri'S 
déc.rits  par  his  physiidogistes. 

De  même  nous  pourrions  invo»|u»'r  les  centres  de  régulation  thermiipie, 
f^ar  l’existeru'e  »ie  troubles  thermiques  il’origine  centraleau  l'Oiirsde  l’em-é- 
plialite  épiilémiipi»!  est  à  l’hinire  actuelle  «lémontri'c. 

•Nous  avons  iini«|uem»!nt  voulu  soumettre  à  l’étud»!  ihis  physiologisi l's 
quelques  faits  l'Iiniques. 

Ceux-ci  nous  ont  |iaru  iut»''r»!ssaiii.s  par  eiix-mêim's,  int»''ri'ssa  ni  s  aussi, 
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cl'.-illll'i'  |IIMM-  les  ((ll'ils  Sllliili'rrcill  cl  iill\(|llc|lcs  |MMl(-cl  l'c. 
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SYNDROMES  EXTRAPYRAMIDAUX  APPARENTÉS  A  LA 
DÉGÉNÉRESCENCE  HÉPATO  LENTICULAIRE 


V.  DHMOLK  et  !..  li!;i)ALIK 


Les  il nVcl, ions  (les  iioyiiiix  <\v  lii  li 
les  iHMiroloî'isli'S  ;  |»iirmi  les  (‘linlc: 

|»iil,liolo(ri(|nc  l't  (le  lii  (■|ini(]nc  des  syndromes  exl.ra-pyriimidiinx,  il  l'iiiil 
ciler  en  premicTe  lifiin;  celles  iU'  Slnunpi’l-Wedphal-Mzlxnruer 
1'  et  de  Wilsdii  reliiLives  à  la  ( 

■,  T", 

sans  diminner  le  force  dn  malade,  le  rendent  i  incapahie  de  se 


hypertonie  i 

,  has(‘es  (piant  à  la 
•  dilTnse  de  la  n(■vrof'lie  et  en  ce  ipii 
n  sur  la  d(•siIlt('■^J:ration  plus  on  moins  comphHc 
des  noyaux  hmtienlaire  et  camhy  ces  alTections  nerveuses  ont  (’dé  nninies 
par  lUill  <m  une  seule  eidit(‘  i 
In'pid.o-Ienticnlidre  prof,n'essiv(‘.  Spi 
lem|)s  an]iaravant  des  cas  à  h'sion  mixt((  de  [i 
de  W  ilson,  avait  ('dé  a 
pent-(d,re  (fii’niie  seule  ;  il  met  en  doute  l’existence  de  ht  imdadie  de  W  ilson 
propremeni  dile  ;  il  pense  (pie  si  W'ilson  avidt  reehendié  dans  l(‘S  cas  (pi'il 
analyse  les  noyaux  vésicidenx  de  la  psendo-sclérose  il  les  anrail  vraisem- 


.\nx  deux  ahleanx  anatomi(|nes  (pie  lions  venons  (li‘  rap 
joindre  l(‘  sfiasim 

pas,  comme  les  travaux  de  \\  ininu'r  l'ont  ii 
maladie  de  Wilson.  Hall  raiijL'e  d’ailleurs  le  s[)asme  de  lorsioii  dans  la 
d.'.«énérescence  liépalodiml  icniaire  (p.  ’TiG  (d  suivantes). 

C.omme  on  le  voit,  la  leiidaiice  actuelle  est  à  la  synthèse;  après  avinr  l'ail 
id'forl  pour  (listin(;ner  cerlains  syndromes  exi  ra[iyrami(lanx.  on  tend  à  les 
rapproidier  en  montrani  leurs  carad ères  conimnns  et  en  insistant  sur 
ri'xislence  de  cas  inl ernièdia ires, 

l/identil'icalion  de  la  (l(■irènères(■ellce  hèpa  1  o-leii  I  icnia  ire  est  ardue  ;  la 
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])luparL  dos  auLtuirs  (pii  ont  posé  oo  diagnostic  on  convionnontià  ce  propos, 
nous  nous  permettons  de  faire  remarcjiuT  que  les  traits  essc'ntiels  de  l’affec- 
tion  ne  résident  pas,  comme  on  le  croit  généralement,  dans  l’altération  du 
systèiiK!  mot(!ur,  mais  plutôt  dans  la  présence  de  symptômes  accessoires: 
hérédité  similaini,  apparition  précoce  de  la  maladie,  pigmentation  cor- 
néenn(!  ;  (uifin  et  surtout  dans  les  constatations  anatomiques  (cirrhose 
lu'qjatique  et  dégénérescence  du  système  nerveux  central  prédominant  dans 
le  corps  strié  ;  c(dlules  vésiculeuses  d’Alzheimer). 

Cos  éléments  de  diagnostic  et  la  })athogénie  des  synqjtômes  sont 
vivement  discutés  ;  Pierre  Marie  trouve((u’ilestprématurédeprétendre  que 
le  substratum  anatomique  des  troubles  fonctionnels  observés  réside  dans 
l’altération  du  corps  strié  ;  il  rappelle  à  ce  propos  scs  recherches  faites  avec 
Ferrand  sur  les  foyers  de  désintégration  du  noyau  lenticulaire. 

Spielineijer  à  son  tour  fait  remarquer  que  le  processus  morbide  n’est  pas 
localisé,  mais  réj)andu  dans  tout  le  cerveau,  et  jette  le  doute  sur  la  spécifi- 
c,it(‘  des  cellules  vésiculaires  dites  d’.'Mzlu'imer,  soi-disant  caractéristiques 
d(;  la  pseuilosclérose.  C’est  à  cette  discussion  que  nous  entendons  prendre 
part  en  versant  au  débat  deux  observations  ficrsonnelles,  apparentées  par 
plusieurs  caractères  à  la  dégénérescence  hépato-lenticulaire,  mais  aber¬ 
rantes  à  divers  égards. 

/'.  CliitrleH,  (l’origine  italienne,  nt'  en  1871.  jouit  d’une  excellente  santt*.  Il  dirigea 
line  importante  entreiiriso  commerciale.  Consommait  an  pins  I  litre  de  vin  rouge 
par  jour.  Kn  H) Ci,  il  est  atteint  d’nn  ictiire  ([iii  dura  0  semaines  et  gui“rit  sans  laisser  de 

En  1915,  le  malade  sert  comme  lieutenant  dans  l’armiW'  italienne  ;  il  se  distingue  sur 
le  front  ;  est  dficorô,  promu  au  grade  de  capitaine.  En  mai  1916  sa  femme  le  voit  en 
permission  ;  il  est  fatigufi,  taciturne,  il  maigrit,  teint  jaunâtre,  terreux.  L’ordonnance 
et  les  camarades  du  malade  allirment  (pi’il  se  livra  à  de  graves  exci's,  consommant  sur¬ 
tout  du  «  Hitter  Campari  »  ,  sorte  de  vermoiit.  Lui-même  avoua  son  alcoolisme. 

Le  malade  resta  sur  le  front  jusfpi’en  17  ;  il  fait  alors  plusieurs  mois  d’hôpital  pour 
laryngite,  cirrhose  hyiiertrophique  avec  ascite,  forte  enti’rile.  Il  est  diHdari'  inapte  par 
le  service  de  santô  au  mois  de  juillet  1917,  siqourne  ipielques  mois  à  Gênes,  revient  à 
Genève  en  mai  1918  et  travaille  dès  lors  au  consulat  d’Italie  et  à  la  Croix-Rouge.  Lors 
de  son  retour  on  remaripie  un  grand  changernentdans  son  caractère  :  de  galant  homme, 
mari  modèle,  travailleur  rangé,  causeur  aimable,  il  est  devenu  vulgaire,  ipierelleur, 
irascible,  ordurier  dans  ses  propos,  négligimt  dans  .sa  tenue,  irrégulier  dans  ses  occupa¬ 
tions  ;  il  bat  sa  femme  et  passe  ses  soirées  à  s’alcooliser,  l'ar  périodes  et  è  plusieurs 
reprises  il  se  idaint  de  fatigue,  s’alite,  paraît  somnolent,  ne  répond  plus  aux  ques¬ 
tions  ;  puis  en  quelques  jours  son  état  s’améliore,  il  re[inmd  sa  vie  dissipée. 

Le  20  janvier  1920,  le  malade  fait  une  chute  dans  les  escaliers  et  s’en  tire  avec  quel- 
(pies  ecchymoses  ;  les  jours  suivants  il  parle  seid,  parait  égaré  et  le  soir  est  pris  de 
secousses  (sortes  de  tressaillements)  qui  durent  trois  ou  quatre  minutes,  il  tombe  alors 
dans  un  état  somnolent  ;  on  l’hospitalise  dans  le  service  de  médecine  (i‘rof.  Roch). 
On  constate  ;  état  comateux,  résolution  musculaire,  température  ,37,5.  Urines  nor¬ 
males.  l'onction  lombaire  :  liquide  céph.-rach.  clair  ;  4  éléments  par  mni“  ;  .Mb. 
b,  10  "/oo  ;  W.  négatif,  urée  0,36.  Après  48  heures  le  malade  s’éveille,  s’agite  la  nuit  ; 
on  ne  constate  aucun  jdiénomèrie  organique  permettant  de  préciser  le  diagnostic.  Gra¬ 
duellement  I'.  reprend  sa  lucidité.  Il  reste  un  mois  à  l’hôpital  ;  il  est  subfébrile  avec 
poussées  thermiques  jusqu’à  38,5.  E.nfin  il  quitte  l’hôpital  amélioré. 

Le  20  juin,  le  malade  revient  av((c  le  diagnostic  de  «  méningite  »  ;  depuis  idusieurs 
mois  il  soulTn!  de  douleurs  vagues  dans  les  jambes,  les  bras,  le  long  de  la  colonne  verté- 
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liralo.  Lo  IremblintiPiiL  est  ü|)|)aru  dans  In  bras  cl  la  jambe  droits  ;  le  slaliis  iicnrolo- 
fîiquc  a  616  établi  |)ar  M.  lo  l'rof.  Long  :  «  Hémiparésio  doulensc  du  facial  iiit.  droit, 
légère  déviation  de  la  langue  à  droite,  troubles  moteurslimitésàlamoitié  droiledu  corps, 
aux  membres  supérieur  et  inf6ri(oir.  Mouvements  involontaires  d’asc(uision  de  l’épaule 
ilroile  avoc  adduction  du  bras  ;  la  rotation  inlcrn(^  du  bras  et  la  pronation  involontaires 
do  l’avant-bras  sont  iilus  rares.  Au  membreinféricur,  flexion  delà  jambe  etde  la  cinsse 
avec  rotation  du  pied  en  dedans,  et  parfois  rotation  interne  de  la  cuisse.  Ces  mouve¬ 
ments  s’accompagnent  quebpiefois  d’une  inflexion  de  la  moitié  droite  du  tronc.  Ces 
myoclonies  apparaissent  souvent  et  irrégulièrement,  en  salve,  fréquence  30  à  la  minute, 
oll(\s  disparaissent  flans  la  station  debout  et  [lendanl  1(î  sommeil,  sont  également  arrêtées 
pendanU’exéculion  des  mouvements  volontaires  ;  ceux-ci  sont  précis,  sans  tremblement, 
ni  ataxie.  La  langue  est  animée  de  tremblements  fibrillaires  ;  pas  d’état  spasmodique. 
Héflexes  tendineux  rotuliens  et  achilléens  exagérés  des  deux  côtés,  mais  davantage  à 
droite  ;  pas  de  liabinski  ni  de  clonus  ;  démarche  normale,  sens  musculaire  conservé; 
algies  à  l’épaule  droite  et  le  long  de  la  colonne  vertébrale.  Ponction  lombaire:  liquide 
limpide,  lymphocytes  0  ;  alb.  0,20  °/oo  ;  W.  négatif  dans  le  sang  et  le  lifpjifle  céphalo¬ 
rachidien.  l'■oie  et  rate,  paraissent  normaux.  Au  point  de  vue  mental  on  note  :  diminution 
de  la  mémoire,  labililé  d’humeur,  irrilubililé  ;  se  répand  en  plaintes  sur  son  entourage.» 
Hientôl  le  malade  quitte  l’hô|)ilal  sans  amélioration  notable. 

Le  15  mars  1921  il  y  revient  .Ses  mouvements  cloniques  ont  disparu  depuis  un  mois  ; 
il  se  plaint  toujours  de  douleurs  diffuses  dans  le  bras  droit  ;  .ses  facultés  intellectuelles 
baissent,  il  se  sent  faible  et  las.  Les  réflexes  tendineux  sont  inchangés.  Tic  facial  droit. 
La  i)rincipale  occupation  du  malade  consiste  dans  la  rédaction  d’une  lettre  de  réclama¬ 
tion  au  sujet  d’une  pension  militaire,  lollro  qu’il  rédige  en  dément.  Le  26  avril  le  malade 
([uitle  encore  l’hôpital,  mais  on  l’y  ramène  déjà  le  4  juin,  obnubilé;  son  état  s’améliore 
eu  quelques  jours  ;  on  constate  un  fort  affaiblissement  intellectuel. 

Dans  les  urines  :  sels  biliaires  et  urobiline  ;  pas  de  pigments  biliaires.  Le  13  juin  le 
malade  se  sauve  en  franchissant  une  clôture. 

Le  2  septembre  1921  il  est  interné  à  l’asile  de  liel-Airà  la  suite  d’une  scène  violente  au 
cours  de  laquelle,  il  frappa  sa  femme.  Depuis  plusieurs  joursil  était  agité,  méconnaissait 
partiellemejil  son  entourage,  tantôt  demeurait  somnolent  dans  son  lit,  tantôt  errait 
flans  l’appartement.  Lors  de  son  admission  le  malade  est  agité  sans  raison,  confus, 
flésorienlé  dans  le  tcnqis  et  le  lieu,  mais  orienté  sur  sa  propre  personne  ;  il  répond 
lentement  sans  dysarthrie,  mais  indistinctement,  en  nasonnant.  11  persévère  dans  ses 
propos  et  ses  altitudes,  ne  comprend  que  les  ordres  simples,  est  inaltentif  au  point  de 
rendre  illusoire  un  examen  détaillé.  Il  est  incapable  de  fixer  un  objet  du  regard,  lente¬ 
ment  scs  globes  oculaires  sont  (ui  mouvement,  tic  de  môchonnemenl  avec  hémi- 
spasmo  facial  droit  intermittent.  La  démarche,  irrégidièremenl  spaslique,  im  fournil 
pas  d’indici'  délocalisation. 

Dans  les  (piebpies  jours  suivants  le  malade  se  calnuf,  reste  tranquillemenlalité,  four¬ 
nit  des  explications  sur  son  passé,  se  laisse  examiner  ;  parésie  nette  du  facial  droit 
sfipériour  et  inférieur,  le,  sourcil  droit  abaissé  est  peu  mobile  ;  à  droite  les  rides  du  front 
sont  peu  accusées,  la  commissure  buccale  droite  abaissée  est  ellllée,  le  pli  naso-labial 
droit  est  peu  marqué.  Le  malade  ne  fume  pas  la  pipe,  mais  lorsqu’il  tousse  sa  joue  droite 
s’enfle  à  la  façon  d’un  joueur  de  clairon.  Los  deux  fentes  paljiébrales  sont  égales,  la 
langue  dévie  nettement  à  firoite  ;  démarche  malaisée  mais  égale  ;  aspect  soudé  ;  les 
mouvements  associés  de  la  tôle,  des  bras  et  des  épaules  sont  supprimés  pendant  la 
marebe.  Le  bras  droit  est  maintenu  en  extension  et  adduction  dans  lo  dos,  la  face  dor¬ 
sale  de  la  main  plaquée  sur  la  fesse.  Au  contraire,  lo  bras  gauche  est  en  demi-flexion  à  la 
manière  commune  dffs  hémiplégiques.  La  force  est  bien  conservéeclégalcdcs  deuxeôlés, 
pas  d’hyper  ni  d’hypotonie,  mouvements  volontaires  précis  et  rapides,  ralentissement 
des  mouvements  de  jironalion  et  de  su|)innlion  do  Tavanl-bras  droit.  Les  réflexes 
tendineux  sont  vifs  et  égaux,  l’as  de  liabinski,  ni  Oppenheim,  ni  Schefer.  Les  réflexifs 
imtanés  sont  indistincts;  une  hypoeslhésie  parait  exister  à  l’extrémité  des  membres 
inférieurs.  La  coordination  est  dilllcile  à  évaluer  à  cause  de  l’incompréhension.  Les 
mouvements  des  globes  oculaires  sont  normaux.  Les  pupilles  réagissent  faiblement  à 
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la  lumière  ;  la  réaction  à  la  convergence  est  nette.  Oplitalmoscopie  ;  fond  do  l’œil 

L’examen  dos  antres  organes  ne  révèle  pas  de  symptômes  dignes  de  mention.  Le  foie 
ne  dépasse  le  rebord  costal  (pie  sur  la  ligne  médiane. 

Kn  quelques  semaines,  l’aspect  du  malade  se  modifia  ;  son  teint  devint  plus  foncé  ;  un 
subiotère  apparut  aux  conjonctives  ;  on  ne  trouva  ni  pigment  ni  acides  biliaires  dans  les 
urines.  L’examen  répété  du  système  nerveux  montra  l’apparition  d’un  clonus  vrai  du 
pied  droit  exalté  par  l’exercice  simultané  des  autres  membres,  légère  exagération  des 
réflexes  tendineux  à  droite,  petit  retard  de  la  jambe  droite  à  l’élévation  ;  réflexe  men- 
tonnier  net,  unilatéral  pour  chaque  côté  sollicité.  Le  malade  se  comportait  en  dément 
tranquille,  indifférent,  inactif,  orienté  par  momentsmaisincomplètement,  demandaità 
rentrer  chez  lui  sans  insistance.  11  était  remarquablement  persévérant  danssesréponse.s, 
complètement  amnésique  pour  les  événements  ultérieursà  1917,  doué  d’une  très  mau- 
\  aise  mémoire  de  fixation,  dépourvu  d’idées  délirantes.  En  somme,  péjoration  gra¬ 
duelle  de  l'état  mental  et  apparition  de  petits  signes  pyramidaux  ;  c’est  dans  cet  état 
(pic  survint  un  ictus  le  31  octobre  1921.  Le  malade  fut  trouvé  comateux  dans  son  lit. 
Subictère,  urobiline  dans  les  urines.  Eventail  au  pied  droit;  pour  la  première  fois  on 
note  l’existence  d’une  légère  spasticité  bilatérale  plus  accusée  à  droite  ;  réflexes  tendi¬ 
neux  vils  et  égaux.  Le  malade  se  tient  couché  sur  le  côté  gauche,  membres  demi- 
fléchis,  à  droite  plus  qu’à  gauche,  tête  en  rotation  à  droite,  le  menton  élevé.  Dans  les 
mouvements  volontaires,  le  malade  se  sert  de  préférence  de  la  jambe  et  du  bras  gauches  ; 
tous  les  mouvements  sontlcnts,  flexion  et  adduction  involontaires  du  membre  inférieur 
droit.  Béance  do  la  bouche,  écoulement  de  la  salive.  Le  5  nov.  on  note  :  cessation  du 
tic  de  mâchonnement  et  des  mouvements  spontanés.  Strabisme  divergent,  nystagmus 
bilatéral  à  petites  secousses,  do  g.  à  dr.  La  pupille  droite  dilatée  est  irrégulièrement 
circulaire.  Pouls  60,  respiration  suspircuse  ;  (Bdèmes  malléolaires.  Par  intermitences  do 
■24  à  48  heures  la  torpeur  du  malade  s’accentue  ;  entre  ces  phases  de  coma  il  est 
capahle  de  parler  diniciloment  et  reproche  à  sa  femme  la  négligence  de  ses  intérêts. 
L’hémispasmo  de  la  moitié  droite  du  visage  consiste  dans  un  mouvement  lent 
de  diduction  avec  contraction  du  facial  inf.  sans  mouvements  associés  des  yeux 
et  de  la  musculature  du  cou.  Ce  mouvement  cesse  quand  on  interpelle  le  malade.  La 
langue  mobile  se  porte  irrégulièrement  à  droite  et  à  gauche  simultanément  avec  le 
spasme.  Gâtisme.  La  rigidité  progressive  conduisit  bientôt  à  l’impotence  ;  cette  rigidité 
prédomine  aux  membres  inférieurs  et  à  droite.  Au  début  de  l’internement  le  malade 
pouvait  marcher  seul,  aisément,  deux  mois  après  sa  démarche  était  ralentie,  enfin  il  ne 
put  plus  se  tenir  debout;  ses  jambes  étaient  raidies,  figées  en  légèreflexion.  Cettciigi- 
ditépersistaitpcndantle sommeil, nes’exagérait pas  parl’exercice,  elle  était  égale  dans 
les  agonistes  et  les  antagonistes,  ne  diminuait  pas  parla  répétition  des  mouvements; 
à  la  palpation,  les  muscles  étaient  plus  fermes  que  normalement.  La  force,  bien  conser¬ 
vée,  était  égale  des  deux  côtés  aucune  atrophie  musculaire.  Les  bras  restèrent 
toujours  plus  mobiles  que  les  jambes  ;  tous  les  mouvements  volontaires  étaient 
exécutés  avec  précision  et  grande  lenteur  ;  le  malade  s’alimentait  souvent  seul,  il  sai¬ 
sissait  la  cuillère  do  la  main  gauche,  moins  toni(]ue  que  la  droite.  Ecriture  pâteuse 
sans  pleins  ni  déliés,  maladroite  et  montante. 

Le  6  octobre  1921 ,  le  malade  est  subitement  pris  de  vomissements  ;  pâleur  de  la  face, 
coma.  Béflexes  tendineux  faibles  et  égaux,  résolution  musculaire,  toute  contracture  a 
disparu.  Le  malade  ne  réagit  plus  au  pincement  ;  pouls  filant,  décès. 

Pendant  toute  la  durée  de  l’internement  le  malade  resta  apyrétique,  sauf  apri-s 
l’ictus  du  31  octobre  ;  la  température  irrégulière  oscilla  alors  entre  37“  et  38“.  Au  cours 
du  dernier  mois  l’urine  contenait  de  l’albumine,  du  glucose  et  un  fort  sédiment  de  phos¬ 
phates  ammoniaco-magnésiens. 

Une  ponction  lombaire  faite  le  5  juillet  donna  le  résultat  suivant  :  liquide  eau  de 
roche,  sous  forte  pression  ;  album.  0,35  “ /oo  ;  Lymphocytes  2  par  mm*.  ;  W.  négatif. 

Le  malade  est  issu  d’une  famille  nombnuise  ;  sa  mère  est  morte  âgée  (hémiplégique), 
le  père  est  bien  portant  ;  le  mariage  contracté  par  le  malade  est  resté  stérile,  sa  femme 
n’eut  pas  de  fausses  couches. 


V.  DHMOl.li  tJT  !..  HUDALIË 


Kn  iTsiim(‘,  il  s’af>;iL  d'un  individu  bien  porLant  (;L  iuLelliffauL. —  Assc^z 
luiidùrd  dans  la  bidssun,  il  consotn  m(!  noatunuiris  la'fruliùrunuuiL  uL  d(([)uis 
dus  aiiiUM's  [)rùs  d’un  litrn  du  vin  rougu  par  jour.  lîln  l'.lld  il  usL  attoiid 
d’un  iuLùru  passager  (il  usl  diiïicib^  du  su  prononcor  sur  sa  signification  ul 
s(js  rapports  aveu  l’alTuction  cpii  nous  oc.uupu  ici).  En  11315  P.  su  dis- 
tingiu!  sur  lu  front  italien,  l’uu  après  il  coinnuuiuu  à  su  livrer  à  un  aluoo- 
lisinu  intense;  (liqueurs)  ;  il  maigrit,  d(;viunt  sombre  (;t  taeiturrn;  (1916^. 
lïn  1917  P.  est  réformé  pour  cirrhose  hypertrophique  et  forte  entérite 
(l’alîection  do  l’appareil  digestif  est  donc  précédée  d’une  période 
d’environ  deux  ans  d’alcoolisation  intense).  En  18  et  19  on  est  frappé  des 
rtiodifieations  de  son  earaetère  ;  il  est  irritable, grossier, violent, inconstant 
dans  ses  occupations,  s’alcoolise  et  passe  par  des  i)hases  de  somnolence  ; 
en  1920  h;  itiahuh;  int<;rrompt  complètement  ses  occupations,  délire  par 
j)ériodes,  «;st  frappé  de  plusieurs  ictus,  il  entre  à  l’ilôpital  ;  la  somnolence, 
re.x'istence  d’une  myoclonie  droite  et  d’une hérniparési;;  du  facial  inférieur 
droit  orientent  le  diagnostic  vers  l’encéphalite  léthargi([u<;.  En  1921  h; 
malade  d(;vient  nett<;ment  dément,  les  troublesprédominants  de  la  mémoire 
font  penser  à  la  démence  (h;  Korsakolî  ;  erntin  apparaît  un  état  hyperto¬ 
nique  progressif  aboutissant  à  l’akinésie  (affection  hépato-lenticulaire). 
J.,e  décès  a  li(;u  après  plusieurs  ictus.  Le  W.  du  sang  et  celui  fin  licpiide 
céphalo-rachidien  furent  toujours  négatifs.  A  div(;r.ses  r(;prises  on  constata 
dans  1(!S  urines  la  présence  d’albumine,  glucose,  urobiline,  phosphates 
ammoniae.o-magnésiens. 

L’autopsie  faite  huit  heun;s  après  la  mort  montra  l’existence  d’une 
e,irrho.s(;  nodulaire  atrof)hi([U(‘  du  foie  avec  hyp(;rtrojihie  de  la  rate;  hyfier- 
émi(;  rénah;,  catarrhe  (■hroni([ue  (h;  l’estomac,  (;t  di;  rint(;stin,  léger  (edénu; 
cérébral. 


\'(iici  lu  r6siuiiù  des  eoiisLalalioiis  intéressanlos.  Dure-mvre  inoyennomeiil  l(;n(lii(;  ; 
inéniiif'us  molles  Iranslueides,  un  peu  oaléinaliées.  Artères  de  lu  ba.se  du  eervuau  souples 
sans  pla([ues  d’arterio-selérose,  sauf  sur  les  parois  «les  carotides.  Cerueitu  (1.230  gr.)  ;  les 
méninges  se  délaelieiiL  faeilemenl  ;  veiilricules  latéraux  et  troi.sièiue  ventricule  légè- 
nuueiit  dilaté,'  parois  lisses,  petite  synipbyse  do  l’épendyme  sur  lu  tête  du  noyau  caudé 
gauclie,  j)lexus  choro'ides  pâles  ;  la  substance  cérébrale  est  f(;rme,  un  peu  succulente 
à  la  coupe,  (léger  ledéme).  l’etit  ramollis.senient  de  3mm.  de  diamètre  dans  le  noyau 
lenticulaire  guucin;.  Status  abdominal  :  péritoine  lisse  et  brillant  ;  pus  d’ascite;  le  foie 
et  la  rate  ne  dépassent  [las  le  rebord  d(.‘s  fans, ses  eûtes  ;  Cœur  :  augmenté  de  volume, 
myocarde  légèriuneid,  brunâtre.  Haie  (350  gr.)  ;  capsule  épaissie,  coupe  rouge  foncé, 
consistance  normale,  trabécules  et  follicules  nettement  visibl(;s.  Surrénales  riches  en 
li|io'ides.  Jteins:  rouge  livide,  la  capsule  se  détache  facilement;  dessin  de  parenchyme 
net.  Jùiir  (1.000  gr.)  ;  dinunué  île  vedume,  surface  bosselée  â  grosses  nodosités,  consis¬ 
tance  très  ferme  ;  couleur  rouge  brunâtre,  a  la  coupe  travées  fibreuses  circonscrivant 
des  nodules  saillants  de  parenchyme.  Voies  biliaires  perméables  ;  le  vésicule  contient 
de  la  bile  foncée  sans  calculs  ;  plaipies  isolées  d’urlério-scléro.se  sur  les  parois  de  l’aorte. 

Jiliidi'  hisliito!/i(iue  :  Cor/ts  ujduslriés  fiauches.  Le  foyer  de  ramollissement,  ipd  mesure 
Omni,  par  3mni.  environ,  est  .situé  dans  le  globus  pallidiis  gauche  au  voisinage  delà 
lame  médullaire  interne.  Les  limites  do  foyer  sont  irrégulières.  Une  zone  de  vacuo¬ 
lisation  l’entoure,  faisant  transition  avec  un  tissu  riche  en  cellules  névrogliques 
normales  et  en  noyaux  vésiculeux  (nous  les  décrirons  en  détail  [iliis  loin)  ;  le  proto- 
filasma  des  cellules  névrogliques  a  parfois  une  teinte  ocre.  Au  centre  le  ramollissement 
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c'st  formé  par  de.  grandes  mailles  irrégulières  séparées  par  des  cloisons  minces,  conte¬ 
nant  des  noyaux  névrogliques  espacés  et  des  cellules  granuleuses  bourrées  de  granula¬ 
tions  colorées  en  brun  par  le  fixateur  do  Flemming.  Les  vaisseaux  sont  rares. 

la  iiériphérie  du  ramollissement  les  mailles  sont  moins  grandes  et  séparées  jiar  des 
<  loisons  plus  épaisses  dans  lesquelles  on  distingue  des  cellules  névrngli(pies,  des  corps 
granuleux,  et  des  blocs  hyalins  ovoïdes  d(^  la  taille  des  corps  granuleux,  colorés  en  rose 
par  réüsim;  et  en  jaune  par  le  ^’an  Giesen.  On  observe  tous  les  intermédiaires  entre  ces 


Kig.  1.—  Périphérie  du  foyer  dohlésinlégration  dans  le  noyau  lenticulaire  gaucho  ;  prolifération 
des  vais.seaux. 


d  ifférentes  cellules.  I. es  petits  vaisseaux  néofurmés  sont  nombreux  (fig.  I  ),  les  paroi  s  sont 
altérées  ;  par  places,  rendothélium  proliféré  obstrue  la  lumière  ;  les  jrarois  sont 
épaisses,  l’adventice  est  souvent  proliféré;  sur  un  point  on  voit  de  petits  vaisseaux 
accolés  former  une  sorte  de  glomérule  irrégulier.  Les  plus  petits  de  ces  vaisseau.x  capil¬ 
laires  ont  des  i)arois  très  épaissies,  colorées  en  rouge  par  la  fuschine,  homogènes, 
vaguement  fibrillain's.  La  liimièn'  centrale  peut  persister  sous  forme  d’une  fente  plus 
ou  moins  distincte  ou  même  disjjaraître  complètement  ;  le  vaisseau  forme  alors  un 
bloc,  sorte  de  travée  conjonctive.  Le  ])rotoplasma  des  cellules  endothéliales  est  tantôt 
luméfié,  tantôt  très  réduit  ;  les  noyaux  altérés  sont  fripés  et  en  pyeknose. 

Dans  le  globiis  pallicitis,  les  grandes  celhdes  ganglionnaires  simt  bien  conservées.  Dans 
le  imtamen  on  note  exceptionnellement  une  légère  neuronophagie,  quelques  cellules 
ganglionnaires  sont  isolément  altérées  (NissI).  I.es  juirois  vasculaires  sont  minces,  les 
espaces  périvasculaires  sont  un  peu  dilatés,  contenant  parfois  du  sang  ou  dos  cellules 
chargées  de  granulations  graisseuses.  Des  noyaux  vésiculcux  sont  répandus  à  peu  près 
uniformément  ;  ils  paraissent  plus  petits  et  plus  rares  dans  la  capsule  interne  ;  la  né- 
vroglie  n’est  pas  jiroliférée. 

Dans  les  capsules  e.xterne  et  extrême  gauche,  quelques  vaisseaux  sont  entourés 
il’espaces  élargis  contenant  des  cellules  globuleuses  isolées,  bourrées  de  pigment  bnin 
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foncé,  enrobées  dans  une  masse  granuleuse  paraissant  formée  d’iiématics  altérées.  La 
lumière  du  vaisseau  contient  des  hématies  déformées  et  un  semis  de  fines  granulations 
éosinophiles,  yuehpies  vaiss(iau,\  ont  des  parois  épaissies  hyalines  et  fibrillaircs  au  point 
d’en  réduire  la  lumière  à  celle  d’un  cajiillaire. 

Corps  oplo-slriiis  droits-,  petites  et  grandes  cellules  ganglionnaires,  névroglic  et  noyaux 
vésiculeux  ont  !(■  même  aspect  (|uc  dans  les  régions  corres|)ondantes  gauches.  Dans  le 
globiis  pallidus  droit  on  reniaiapie  à  rudl  nu  déjà  un  p(dit  champ  clair  de  3  mm.  de 
diamètre.  Au  microscope,  il  est  formé  de  névroglic,  souvent  fihrillaire,  orientée  radiai- 
rement  autour  d’une  fente  dont  les  lèvres  sont  pres(|ue  accolées.  Sur  les  bords  et  dans 
le  voisinage  de  celte  fente  on  trouve  (piehpjes  cellules  contenant  du  pigment  ocre.  Dans 


la  cou(dH^  opti(pie  les  noyaux  vésiculeux  soid  nombnoix  ;  les  corps  amylacés  soid 
épars  dans  la  substance  grise  sousépendymaire.  Dans  la  capsule,  (ixlerne  droite  on 
trouve  un  amas  (b'  x  aisseaux  jiour  lu  plufiart  hyalins,  enlourés d’espaces  ledématiés 
contenant  des  cellules  rondes  ou  allongées  remplies  parfois  di^  pigment  jaune  clair.  Ces 
celhdes  sont  pur  endroil s  . disposées  en  manchons  périvasculaires,  nombreux  corpuscules 
amylacés  dans  le  voisinagiu  Dans  le  [jutamim  droit,  on  voit  un  vaisseau  à  parois  très 
épaisses  par  places  hyalines  ;  les  cellules  de  la  paroi  sont  altérées  ;  les  noyaux  très 
nombreux  irréguliers  et  pyknotiques.  Le  vaisseau  est  sinueux,  recourbé  sur  lui-mCme 
en  serpentin,  lu  lumière  en  est  fort  étroite  {fig.  2). 

(.luehiues  autn^s  vaisseaux  sont  enlourés  de  névrogie  éliaissie,  ll■démaliée,  asse/ 
riche  en  noyaux.  Dans  la  capsule  interne  on  trouve  une.  série  d’espaces  vides  sous  forme 
de  I  l'ous  réguliers,  tapissés  (larfois  de  cellules  rappelant  un  endothélium. 

La  coloration  par  le,  rougi'  écarlate  met  en  éviilence  des  granulations  graisseuses  dans 
les  cellules  globuleuses  des  espaces  périvasculaires  dilatées  et  dans  les  paroisépaissies  de 
ipiebiues  vaisseaux,  artérioles  et  x  einules  de  taille  moyenne.  Lid,ro  les  lamelles  de  tissu 
conjonctif  hyalin  consliluant  la  paroi  vasculaire  sont  disposées  des  celhdes  volumi¬ 
neuses,  jiresipie  sphériipie.s,  mononueléées,  dont  le  iiroloplasma  est  bourré  de  grosses 
gouttes  do  grais.se. 

Ecorce  cérébrale  :  Des  blocs  de  substance  cérébrale  ont  été  prélevés  dans  les  circon¬ 
volutions  frontales  ascendante  et  frontales  II  et  JII  gauches  et  ilroiles,  pariétales 
Insulaires  et  calcarines.  Hon  nombre  de  cellules  ganglionnaires  sont  de  petite  tailles 


s  YNDHOMES  EXTUAP  Y  H  AM  IDA  UX 


1255 


amincies  ;  leur  protosplasma  est  trouble,  coloré  on  bleu  diffus  par  le  Nissl  ;  le  noyau 
pyknotique,  parfois  déformé,  est  refoulé  à  la  périphérie.  Légère  neuronophagie  ;  par 
places  amas  do  cellules  névrogliques  dans  des  alvéoles  paraissant  avoir  contenu  des 
cellules  ganglionnaires.  Les  cellules  de  Betz  ont  un  aspect  normal.  Les  noyaux  vésicu- 
h'ux  sont  plus  nombreux  dans  les  couches  profondes  de  l’éeorce  que  dans  les  couches 
superficielles  ;  ils  sc  groupent  parfois  en  amas  d(!  quatre  ou  cinq  noyaux  et  se  mêlent 
aux  cellules  neuronophages.  Ils  sont  particulièrement  nombreux  dans  la  région  occipi- 
lale.  La  névroglie  est  légèiement  proliférée  dans  l’écorce  cérébrale.  Elle  l’est  nettement 


Fig.  3.  —  Noyau  dentelé  (cas  1).  Cellules  ganglionnaires,  nombreux  noyaux  vésiculeux  clairs 
noyaux  névrogliques  foncés. 


dans  la  substance  blanche  ;  les  noyaux  vésiculeux  sont  nombreux.  Les  vaisseaux  san¬ 
guins  sont  intacts  dans  l’écorce,  nulle  part  on  ne  voit  d’infiltration  périvasculaire.  Dans 
la  substance  blanche  on  voit  (piehpies  espaces  périvasculaires  dilatés,  ils  contiennent 
(pjebpies  cellules  à  pigment  jaunêtre.  Parfois  dans  les  méninges  on  aper(,;oit  des  arté¬ 
rioles  hyalines,  jamais  d’infiltration. 

Cervelet:  Dans  les  no, yun./;  (/enlc/és  du  cervelet  les  noyaux  vésiculeux  sont  nombreux 
(fig.  3)  ;  il  est  des  champs  microscopiques  où  leur  nombre  est  suiiérieur  à  celui  des 
cellules  névrogliques  normales,  leur  taille  dépasse  de  trois  ou  quatre  diamètres  celui  des 
noyaux  névr()gli(pies  normaux  voisins.  Les  cellules  ganglionnaires  sont  de  petites 
dimensions,  elles  contiennent  passabhunent  de  i>igment  ;  leur  protoplasma  se  teinte 
parfois  uniformément  à  l’hématoxyline  ;  leur  noyau  est  souvent  refoulé  latérale- 
nmnt,  la  structure  en  est  indistincte,  .\uto\ir  des  vaisseaux  on  trouve  quelques  lympho¬ 
cytes  et  des  celhiles  contenant  du  pigment.  Sur  une  coupe  du  noyau  dentelé,  colorée  à 
l’hématoxylinc-éosine,  on  distingue  dans  hi  voisinage  immédiat  d’une  artériole  une 
rangée  d’une  vingtaine  de  gros  noyaux  ovoïdes,  disposés  presque  en  palissade  ;leur 
taille  égale  les  noyaux  vésiculeux  du  voisinage  dont  ils  diffèrent  seulement  par  leur 
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allinité  pour  l'hématoxylino  (l(''p()s(’‘('  pu  fines  particnUîs  à  leur  surface,  leur  protoplasma 
indistinct  est  semé  de  petites  granulations  d'un  jaune  grisâtre,  non  réfringentes.  Dans 
la  substance  blanche,  les  noyaux  vésiculeux'  sont  nombreux  ;  ils  sont  rares  et  fort 
espacés  dans  les  couches  granuliuises  et  rrudéculairi^s.  La  couidie  ijrdnii/aire  cxlcrne  est 
en  prolifération  nette,  ses  cellules  sont  entassées  sur  quatre  id,  tiiéme  cini|  rangs  et 
paraisseid  soulever  les  cellides  de  l’nrkinje  ;  les  noyaux  sont  clairs,  t\iméfiés,  nettemeid, 
vésicuhuix,  iri'égulièrement  circulaires,  parfois  même  anguleux;  leurs  points  chroma¬ 
tiques  foncés  caractéristiques  oui  flisparu.  (juidques  cellules  de  l’urkinje  sont  très  al- 
léi'ccs.  On  ne  \dil  pas  de.  «  Olioses  SI  raucdiwerk  »  (arboresce.nc.es  né\  rogli(pies  de  Spiel- 
meyer). 

,V/oc//c,  hiilhi’.  iirdtiilirrniici-.  i>éiliinvulen  :  dans  la  muelle  renncah'  darsalc  et  tumbairc, 
dans  le  filiini  Icrminul,  on  ne  trouve  pas  de  noyaux  vésiculeux  typiques,  niais  seule- 
nient  des  noyaux  apparemment  névrogliipies,  tuméfiés  et  clairs,  (|ui  [leuvent  s’inter¬ 
préter  comme  des  formes  de  passage.  Les  corjis  amyloidcs  sont  nombreux  particuliére¬ 
ment  à  la  périphérie  de  la  moelle  ;  on  en  trouve  également  dans  la  substance  grise.  Le 
canal  épendymaire  est  bifide  dans  la  moelle  lombaire.  Les  c.ellules  ganglionnaires  sont 
intactes.  Dans  le  bulbe,  les  cellules  ganglionnaires  de  l’olive  sont  pour  la  plupart  altérées, 
noyau  petit,  crénelé,  plissé,  triangulaire,  périphériipie,  irrégulièrement  coloré,  on  pyk- 
nose;  le  corps  cellulaire  est  tantôt  clair,  vésiculeux,  semé  de  masses  chromatiques  ou  au 
contraire  très  réduit  et  vitreux.  Les  cellules  ganglionnaires  des  dilTérents  noyaux 
bulbaires  sont  isolément  altérées.  Les  altérations  sont  do  beaucoup  les  plus  fréquentes 
dans  les  olives  bulbaires.  Les  noyaux  vésiculeux  sont  irrégulièrement  répartis  dans  le 
bullie,  en  général  plus  fréipients  dans  la  substance  grise,  on  les  trouve  [larfois  par 
amas  de  cin(|  ou  six  noyaux,  leur  taille  est  à  |)e.u  près  égale  à  celle  dos  noyaux  vésicu¬ 
leux  du  cervi'au.  Dans  les  pédonculen  cérébraux,  les  noyaux  vésiculeux  sont  plut(')t 
rares.  Vaisseaux  intacts  ;  par  places  lymphocytes  périvasculaires;  isolément  (pndques 
cellules  ganglionnaires  sont  altérées  par  groupes  :  contours  anguhujx,  protoplasma 
homogène,  noyau  pyknotiquc.  Ces  altérations  sont  très  marquées  dans  les  deux  laciiis 
niger  ;  au  faible  grossissement  microscopique  déjà  on  se  rend  compte  qui’  la  ligne  di’s- 
sinéeparles  cellules  pigmentaires  est  jiarticnlièrernent  mince  et  irrégulière.  Le.s  cel¬ 
lules  ganglionnaires  n’existent  plus  que  par  groupes,  elles  sont  orientées  dans  des  direc- 
I  ions  différentes,  de  dimensions  réduites  et  inégales,  de  forme  irrégulière  (d.  anguleuse, 
surchargées  de  pigment  foncé;  leur  protoplasma  prend  riiématoxyline.  Ces  groupes  de 
cellules  altérées  sont  séparées  par  des  espaces  de  tissu  dépourvu  de  cellules  ganglion¬ 
naires.  Du  en  voit  pai'fins  les  vestigessous  forme  de  blocs  protiqdasmiques  colorés  dilîu- 
sément  par  l’hémaloxylinc.  LepigmenI  ne  se  trou\'c  plus  uniquement  dans  lescellules  ; 
il  est  répandu  dans  le  tissu  voisin  par  petits  amas  souvent  autour  des  celluli’s  névro- 
gliipies.  l’arfois,  phagocyté,  le  pigment  dessine  parfaitemeid  les  contours  de  c.ellules 
globuleii.ses  ou  étoilées  pourvui's  d’un  noyau  très  sombre.  ( )n  ne  distingue  pas  trace  de 
neuronopliagie  même  aulour  îles  cellules  ganglionnaires  très  altérées,  l’ar  places  aug¬ 
mentation  des  capillaires,  et  névroglie  [iroliférée.  Dans  les  deux  iiiigaiir  rou.i/c.sla  névro- 
glie  vésiculaire  est  plutôt  rare  ;  pas  d’altéral  ions  celhdaires  évidentes. 

Fibres  de  prajeclinn  et  d'assurinlinn  :  la  coloration  de  Weigert  montre  que  les  fitu'es 
myéliniipies  sont  bien  conservées,  les  deux  moitiés  de  la  moelle  ont  les  mômes  dimen¬ 
sions  et  se  colorent  également  ;  dans  les  pédoncules  cérébraux  et  la  capsule  interne,  dans 
les  noyaux  centraux  on  ne  trouve  pas  d’indices  de  dègénéresiu’iici’  ;  les  fibri’s  ne  sont 
pas  moliniformes.  Dans  l’écorce  des  fibres  rayonnantes  paraissent  diminuées  et  par 
places  le  réseau  tangentiel  <l’F,xner  a  disparu  ;  il  est  représenté  seulement  par  une  ou 
deux  fibres  pâles  et  tortueuses. 

Hésumons  ici  nos  constalations  sur  les  naganx  nésiruteiix  ;  <'.es  mtyaux  se  présentent 
sous  la  forme  de  vésicules  parfaitemeid  claires,  (piehpiefois  irrégulièrement  arrondies, 
échancrèes,  jilissées,  coupées  de  pans  et  d’arôtes  ;  généralement  ovoïdes,  ils  dépassent 
de  deux  â  trois  fois  les  dimensions  du  noyau  névroglique  normal.  Les  filus  grands  exem¬ 
plaires  paraissent  situés  dans  les  noyaux  dentelés.  Les  noyaux  vésiculeux  soid.  répartis 
dans  tout  le  cerveau,  princi|ialement  dans  la  substance  grise.  Dans  l’écorce  cérébrale, 
leur  nombre  augmente  dans  les  couches  profondes. 
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On  1(1  sait,  l’hislncliimin  de  ces  noyaux  est  inconnue  ;  nous  y  avons  reclierché  on  vain 
le  "lycogèno  (par  la  coloration  de  Best)  et  la  substance  amyloïde. 

Les  noyaux  v(^siculeux  sont  presque  incolores  ;  l’hématoxyline  teinte  l('g6reineut  la 
membrane  nucléaire  ;  et  se  fixe  sur  quelques  points  ib'  taille  inégale  ;  l’im  d’eux  est 
assez  volumineux  pour  ])araîtreun  nucléole.  Ces  m(''‘mes  points  se  colorent  en  rouge  \  if 
par  la  fuscbine.  Oénéralement  on  ne  distingue  pas  de  corps  cellulaires  ;  quand  celui-ci 
existe  ses  limites  sont  indistinctes  ;  il  paraît  muni  de  prolongements  et  contient  par¬ 
fois  un  pigment  particidier  verdâtre  ;  ces  granulations  pigmentaires  se  colorent  sur  nos 
coupes  en  rose  pâle  par  le  colorant  d’Alzlieimer  qui  les  met  parfois  en  évidence  à  la 
■surface  de  la  membrane  nucléaire  sous  forme  d’un  fin  sablé. 


Fig.  1.  —  Couche  optique  (immorsiou).  Ca.s  I.  Au  centre  ilc  la  préparation,  une  cellule  ganglionnaire  ; 
nombreux  noyaux  vésiculeux  clairs  ;  noyaux  névrogli(|ues  foncés. 


Les  noyaux  vésiculeux  ne  sont  pas  particuli(’‘rement  nombreux  dans  le  globus  palli- 
'lus  ;  ils  atteignent  probablement  leur  plus  grande  frécpience  dans  la  couche  optique 
(lig.  IV).  Un  |)rocessus  de  prolifération  et  de  vésicidation  (pn,  à  notre  connaissance,  n’a 
l'as  été  décrit  juscpi’ici  trappe  la  couebe  granulaire  externe  du  cervelet. 

Poie  :  la  structure  du  foie  est  complètement  modifiée  (lig.  5).  Le  parencliyme  forme 
'les  Ilots  à  |)cu  prés  circulaires,  de  grandeur  inégale,  séparés  par  de  larges  bandes  de 
tissu  conjonctif,  riches  en  vaisseaux  et  canalicules  biliair(‘s.  On  y  distingue  :  1)  des  libro- 
l'Iastes  et  des  celhdes  conjonctives  entourées  de  fibrilles  collagènes  épaissies;  11)  des 
eunalicides  biliaires  jiroliférés  se  présiuitant  parfois  sous  forme  de  cordons  |)leins  dont 
les  cellidcs  serrées  ont  un  gros  noyau  et  très  peu  de  protoplasma  ;  ces  mûmes  cellules 
^"nt  enla.ssées  à  la  périphérie  des  lobules  ;  111)  une  infiltration  parfoisinlcnse  de  lym- 
phocytes  ;  IV)  de  larges  vaisseaux  jiar  jilaces  très  nombreux,  irrégulièrement  circulaires, 
'lent  la  paroi  est  réduite  au  revôtement  endothélial. 

Les  travées  liéjiatiques  sont  généralement  minces.  Le  jn-otoplasma  des  cellules  par- 
t"is  trouble  et  irrégidièrement  coloré.  Le  noyau  est  pauvre  en  chromatine,  yue.lques 
•'"yaux  sont  déformés  et  en  pyknose,  très  exceiitionncllcment  on  voit  des  cellules  à 
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noyaux.  Sléat  oso  pou  mar(|uf;(>,  sons  forme  do  goiillolidos  graissoiis.sos  do  moyenne 
iliinension,  à  la  p(^ripli6rie  des  cellules.  Les  capillaires  soûl  très  élargis,  gorgés  de  sang, 
leur  largeur  dépasse  de  plusieurs  fois  celle  des  travées  hépatiques  ;  ils  forment  parfois 
un(“  sorte  de  lacis  d’aspect  caverneux.  Les  «  gillerrascrn  »  paraissent  épaissi(‘s.  Il  est 
rare  qu’au  milieu  d’un  IoIkî  on  disliTigue  une  veine  centrale. 

Haïr  :  Capillaires  et  pulpe  gorgés  de  sang.  Les  trahéoules  sont  normales.  Les  folli- 
eiiles  bien  développéi^s. 


Kiy.  .5.  -  Cirrhosr  du  fiiie.  (Cas  1).  Ilots  de  piireneliyme  (P),  ontourés  de  tissu  coii,ionctir  infillré 

de  lymphocytes  et  fibroblastes  ;  eanalicules  biliaires  proliférés  (B)  ;  nombreux  vaisseaux  (V). 

Capsitir  siirrrnalrn  :  large  /.one  glomérulaire,  faseieulaire,  rielm  en  lipoïdes.  Infillra- 
lion  lymplioeytaire  aiilour  d’une  veine  centrale. 

Hrirm  :  fiirte  hyperémie,  pas  de  sclérose. 

(Unir  ;  légère  atr(»pliie  brune  des  fibres  eardiarpies. 

Itn  résiiitié,  les  all.éruUdtis  soiil  limalisées  dans  le  cerveau  et  dans  le  fnii'. 
Dans  le  cervetiii  j)rolif(‘ratif)n  dilTiise  de  la  névroejlie  vésieiileiise,  jïfésenee 
de  [tel  il  s  raiiKillisseriKnil  s  dans  les  deux  gltïbus  [tallidns,  allératiori  des 
eelliiles  ganglionnaires  pari ieiilièrennnil  dans  l’écorei^  (d.  I(!  locus  niger  ; 
Wans  le  loiiï  lunilevaTsenit'iil  de  la  si  l•ne^ur(^  normale,  l'ormat  ion  d’ilots  de 
panmeliy ni(^  encapsidés  dans  un  slrorna  l'iliianix  rietn?  en  fibroblastes, 
eanalieiib^s  biliaires  (d  vaisseaux. 

Ati  [loitd,  de  viKî  anatotni<pi(c  noire  eas  prés(ml,(^  les  principaux  caractères 
snivatds  : 
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I.  —  Lésions  vasculaires. 

IL  —  Foyers  de  désintégration  dans  les  noyaux  gris  centraux. 
IIL  —  Prolifération  de  noyaux  névrogliques  vésiculeux. 
l\’.  —  Lirrhose  hépatique. 

V.  —  Dégénérescence  de  cellules  ganglionnaires. 


Vie.  6.  —  Noyau  dentelé.  (Immersion).  (Cas  II).  Au  centre  de  la  préparation  une  cellule  franglion- 
nairc  avec  vacuole  contenant  du  lipochrome  ;  nombreux  noyaux  vésiculeux  clairs  dans  le  tissu 
voisin  dont  on  distingue  parfois  le  corps  protoplasmique  semé  de  pigment  vert. 


Les  lésions  vasculaires  siègent  priucijtalement  dans  les  noyaux  d(ï  la 
base,  la  capsule  externe  et  extrême.  La  jirolifération  des  petits  vaisscau.x 
est  intense  dans  le  voisinage  du  foyer  lenticulaire  gaindie  ;  leurs  parois 
S(jnt  épaissies.  La  prolifération  de  l’endothélium  obstrue  ])arfois  la  lumière 
du  vaisseau.  Les  idtérations  prolifératives  se  limitent  au  foyer  et  à  son 
voisinage  immédiat.  Dans  les  noyaux  de  la  base  on  voit  des  vaisseaux  à 
parois  épaissies  souvent  hyalines,  riches  (ui  cellules.  Les  espaces  périvascu¬ 
laires  sont  souvent  élargis,  la  névroglie  ]jérivasculaire  est  œdématiée, 
riche  en  corpuseules.amyloïdes.  Autour  des  vaisseaux  on  voit  souvent  des 
actmmulations  de  cellules  chargées  de  pigment  jaune  clair  (lipoïde). 
Hémorragies  périvasculaires  récentes  et  anciennes.  La  stéatose  des  parois 
Vasculaires  est  jfarfois  considérable,  elle  (!st  répandue  tantôt  dans  toute 
l’éj)aisseur  de  la  paroi,  tantôt  uniquement  dans  les  endothéliums.  En  outre, 
le  rouge  écarlate  colore  en  rouge  ou  orange  des  cellules  périvasculaires. 
Lette  .stéatose  vasculaire  est  particulièrement  forte  dans  les  vaisseaux  sous- 
éi)((ndymaires  au  voisinage  du  noyau  cauflé.  Dans  la  capsule  externe  droit(‘ 
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lin  limas  do  vaissoaux  liyalins  ost  onLouro  dooolliilosglobulousespigincntôos 
acciimiiloes  dans  Ids  ospacos  pdrivasculairos  (dargis.  Lo  reste  du  système 
nerveux  est  pour  ainsi  dire  indemne  rie  lésions  vasculaires,  fpielcfues  arté¬ 
rioles  liyaliru's  mises  à  part.  Dans  la  firotiihérance  et  les  pédoncules  céré'- 
liraux,  des  es[)aces  périvasculaires  contiennent  exceptionnellement  de 
petits  amas  de  cellules  lym[)hoïdes. 

Les  lésions  vasculaires  (jiie  nousavons  oljservi’esdéfiassentenimportance 
celles  (jue  décrivent  la  plupart  des  auteurs,  flall  n’en  ciUiquequatre  (dont 
lui-même)  qui  so  sont  occupés  de  ce  sujet. 

.Miiotrophie  ou  inflammation  ?  La  présence  de  cellules  lynpilioïdes  cpie 
nous  avons  vues  dans  quelques  espaces  périvasculaires  peut  faire  penser  à 
une  inflammation  (encéphalite  léthargique  en  régression  par  ex.).  La 
plupart  des  auteurs  soulignent  la  nature  non  inflammatoire  de  la  dégiuié- 
re.scence  hépato-lenticulaire  ;  floirard  cl  /fo(/ce(l)cependant  ont  noté  di's 
inaru  lions  lynqdiocytaires  seinhlables  aux  nôtres. 

Les  constatations  anatomiques  ne  permettent  pas  à  elles  seules  d’ex¬ 
clure  avec  certitude  la  syphilis.  Happelons  que  l’emlarlérite  syjihiliticiuc 
des  petits  vaisseaux  de  l’écorce  jieut  évoluer  sans  donner  lieu  à  des  signes 
sérologiques.  Lertains  vaisseaux  de  notre  cas  présentent  des  analogies  avec 
l’endartérite  syphilitiipie  des  petits  vais.seaiix  de  l’écon-e  décrite  par  Aissl 
et  Alzheiiner  et  plus  récemment  par  Jacob  (jirolifération  de  l’endothélium). 

(Quelle  est  la  pathogénie  du  foyer  de  désintégration  lenticulaire  ?  (.le 
foyer  se  présente  sous  forme  de  lacunes  séparées  par  des  trabécules  névro- 
glicpies  ;  il  est  situé  dans  le  globus  pallidus  au  voisinage  de  la  lame  médul¬ 
laire  interne  (le  putamen  est  indemne).  Spielmeyer  écrit  (p.  343  et  344)  : 
"  Tous  les  auteurs  admettent  ipie  dans  la  patbogénie  du  ramollissement  len- 
liculaire  les  troubles  circulatoires,  les  altéra tion.s  des  [larois  vasculaires,  les 
processus  inflammatoires  ne  jouent  aucun  rôle.  Seuli's  sont  en  cause  des 
modifications  dégénératives  n.  .\otre  cas  fait  sans  doute  exception  à  la 
règle,  piiisipieles  lésions  vasculaires  prolifératives  sont  nettes  dans  le  voisi¬ 
nage  du  biyer.  Kc.onomo  a  décrit  dans  l’encéphalite  léthargiipie  des  foyers 
de  tissu  sjiongieiix  ou  lacunaire,  avec  ou  sans  coiqis  granuleu.x  et  prolifé¬ 
ration  névroglifjue. 

lin  résiimi',  les  altérations  vasculaires  et  l’aspect  du  foyenle  ramollisse¬ 
ment  lentii'.ulaire  sont  incapables  de  nous  renseigner  sur  l’étiologie  du 
syndrome  extra-pyramidal  (]ue  nous  venons  de  décrire.  Par  contre,  les 
altérations  de  la  névroglie  vont  nous  fournir  quehpies  précisions. 

Alzheimer  fut  le  premier  à  constater  des  altérations  névrogliques  dans 
la  ])seudo-sclérose  ;  prolifération  de  cellules  névroglicpuis  sans  fibrilhïs  dont 
il  décrit  (piatre  types  difîénmts  : 

I.  —  Lléimmts  névrogliques  géants  et  rares,  «bî  beaucoup  jjlus  gros  (pn^ 
les  c(dlul(!S  ganglionnaires  corticales,  à  noyau  névrogli(jue  souvent  lobulé, 
à  f>rotoplasma  réduit  contenant  souvent  un  [)igment  vert  s[)écial. 

II.  — -  Des  noyaux  vésiculeux  deux  ou  trois  fois  y)lus  grands  que  les 


(I)  V'oir  FIai.i,,  p.  OT.(,  ?I0. 
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iioyaux  novrogliquos,  pauvres  en  chromatine,  avec  un  ou  deux  nucléoles,  à 
meinbrane  plissée. 

111.  —  Une  disposition  de  la  névroglie  i\  protoplasrna  vitreux,  en  pelures 
il’oignoa  autour  des  celluhis  ganglionnaires  de  l’insula. 

1\'.  —  Des  éléments  névrogliques,  géants,  formés  par  un  corps  proto¬ 
plasmique  contenant  plusieurs  noyaux  apparemment  lymphocytaires. 

Spielmeijer  considère  le  j)rcmicr  de  ces  div(;rs  types  comme  pathogno- 
moni([ue  pour  la  pseudo-sclérose  (malformations  mises  à  part,  tumeurs, 
sclérose  tubéreuse)  ;  quant  aux  noyaux  simplement  vésiculeux,  il  allirme  en 
avoir  nuieontré  dans  divers  processus  infectieux; il  tient  en  conséquence 
l’hypothèse  blastomateuse  de  la  pseudo-sclérose (Bielchowsky)  pour. dubi¬ 
tative  ;  nous  avons  pu  constater  la  présence  de  quelques  noyaux  i)lus 
ou  moins  vésiculeux  dans  divers  cerveaux,  entre  autres  chez  une  malade 
atteinte  de  paralysie  générale  ;  des  noyaux  névrogliques  semblables  sont 
décrits  dans  un  cas  de  catatonie  (p.  35,  Nissl  Beitragc,  BI,  H II). 

Les  c<dlnles  vésiculeuses  de  notre  cas  (tyj)e  no  II  d’Alzheimer)  ont  été 
identifiées  dans  le  cerveau  de  nombreux  malades  atteints  de  pseudo-sclé¬ 
rose  et  maladie  de  Wilson,  ce  qui  autorise  Spielmcyer  et  Hall  à  proclamer 
runité  des  deux  affections.  Ces  noyaux  névrogliques  vésiculaires  sont 
considérés  [)ar  la  plupart  des  auteurs  comme  caractéristiques  de  la 
dégénérescence  hépato-lenticulaire  ;  leur  présence  nous  permet  de  fixer  le 
diagnostic  ;  les  foyers  lenticulaires  et  la  cirrhose  hépatique  à  grosses 
nodosités  achèvent  de  rattacdicr  notre  cas  à  la  dégénérescence  hépato- 
lenticulaire. 

La  dégénérescence  des  cellules  ganglionnaires  telle:  que  nous  l’avons 
décrite  est  mentionnée  dans  bon  nombre  de  cas  de  pseudo-sclérose,  maladie 
de  Wilson,  «  torsion  spasme  »  [W immer)  ;  nous  la  rendons  responsable  des 
troubles  psychiques  et  des  symptômes  d’excitation  ou  de  paralysie  des 
nerfs  crâniens.  A  notre  connaissance,  il  n’est  pas  d’auteur  ayant  noté  des 
altérations  comj)arables  par  leur  intensité  à  celles  (pie  nous  avons  vues 
dans  la  ri’-gion  du  locus  niger  où  la  majeure  {lartie  des  c(‘llules  ganglion¬ 
naires  a  disparu. 

La  présence  de  ramollissements  symétriques  logés  dans  le  globus  pallidus 
est  une  constatation  du  plus  haut  intérêt  ;  à  gauche,  nous  avons  trouvé  une 
cavité,  à  droite  une  fente  cicatricielle.  Notre  cas  se  range  donc  naturelle¬ 
ment  aux  côtés  de  ceux  de  SlQecker{l),  Hall,  Spielmeijer,  qui  appartiennent 
anatomi(|uement  au  type  de  transition  jiseudo-sclérose,  maladie  de  Wilson. 

Les  signes  cliniipies  présentés  par  notre  malade  ni'  permirent  pas  de 
poser  un  diagnostic  avec  certitude  ;  on  envisagea  successivement  l’artério- 
sch’-rose  (ictus  passagers),  l’encéphalite  léthargique  (phase  de  torpeur, 
myoclonie,  ophtalmoph'gie),  la  démence  de  Korsakolï  (troubles  prédomi¬ 
nants  de  la  mémoire,  passé  éthylique  et  hépathique)  ;  ce  n’est  qu’(?n  dernier 
lieu  qu’on  pensa  à  la  dégénérescence  hépato-lenticulaire  comme  unepossi- 
liilité  (pie  l’autopsie  ne  larda  pas  à  confirmer. 


(1)  Voir  II.VLL, 
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Parmi  les  symptômes  observés  ehcz  notre  malade,  nombreux  sont  ceux 
(|ui  figurent  habituellement  dans  la  dégénéreseenee  hépato-lontieulaire  ; 
aspect  figé,  abolition  de  la  plupart  des  mouvements  assf)eiés,  hypertonie;, 
absence  de  signes  pyramidaux  (sauf  c.lonus  des  pied),  bonne  conservation 
de  la  force  musculaire,  crises  apoplectiformes  avec  coma  prolongé,  spasme 
facial,  béance  de  la  bouche,  scialorrhée,  parole  lente,  monotone,  traînante, 
parfois  légèrement  scandée  ;  périodes  d’irritabilité  et  de  violences  avec 
usage  d’expressions  obscènes  ;  démence  terminale  ;  couleur  bronzée  de  la 
l)eau  ;  glyco  et  phosphaturie.  Néanmoins  le  diagnostic  resta  en  suspens, 
car  divers  signes  classicjues  faisaient  défaut  ;  le  cercle  c.ornéen  (présent 
dans  tous  les  cas  de  pseudo-sclérose  et  dans  50  %  des  cas  de  maladie  de 
Wilson),  le  tremblement  (constant  dans  la  dégénérescence  hépato-lenticu- 
laire,  seul  le  cas  Eronomo  (1)  fait  exception  à  la  règle),  le  caractère  congéni¬ 
tal  et  souvent  familial  de  la  maladie  (notre  f)atient,  bi(;n  [)ortant  jusqu’à 
l’àge  de  46  ans,  paraît  le  plus  tardif  deshépato-lenticulaires  connus  ;  parmi 
les  68  cas  envisagés  dans  la  monographie  de  Hall,  le  cas  Spiller  III,  début  à 
11  ans,  est  le  plus  âgé)  ;  l’évolution  classique  de  raffe(;tion  (au  lieu  de 
comm(;nc,er  par  des  symptômes  moteurs  discrets,  la  maladie  débuta  par  des 
troubles  gastro-intestinaux  et  hépatiques  évidents). 

Lors  de  l’autopsie,  la  constatation  d’une  (ûrrhose  à  grosses  nodosités  et 
de  foyers  lenticulaires  ne  sullit  pas  à  lever  l’incertitude  ;  nous  nous  trou¬ 
vions  peut-être  en  présence  d’une  association  fortuite  de  cirrhose  alcoolique; 
t;t  de  foyers  de  désintégration  ;  seul  l’examen  microscopique  fixa  définiti- 
vem(;nt  le  diagnostic  en  montrant  la  présence  des  noyaux  vésiculeux. 

Maladie  de;  Wilson  e;t  pse;ude)-se;|érose;  sont  des  afTectieens  e;e)ngénitales 
souve;nt  familiales  ;  or  neetre;  patient  est  tombé  malade  à  l’fige  de  46  ans, 
jiisepi’alors  il  parut  normal  ;  sa  jearenté  est  inde;rnne  ;  élans e;es  conditions, 
la  ele'-ge’;nérescence  héjeato-lentieulaire;  dont  il  fut  atteint  peut  paraître 
ae'(|uise. 

Wilson  émit  l’ideie  efue  la  maladie  qui  porte  son  nom  est  e'ausé'e  par  une; 
leexine  el’origine  hépatiejue  qui  altère  le  cerveau  ;  Boeslroem  (2)  pense  que  les 
altérations  hépatiques  et  cérébrales  sont  causées  par  une  même  teexine; 
el’eirigineentéreernitiepie;  ;  //«//enfin  insiste  sur  les  facteurs  héréditaires,  (ieux- 
ci  faisant  défaut  dans  neetre  cas,  neeiis  sommes  obligeas  de  nous  rallier  à  la 
théorie  toxique,  qui  s’accorde;  du  reste  bien  avec  le:s  faits  :  c’est  par  une 
(U-ise  gastree-intestinale  grave  epie  eeemmenca  la  maladie,  cette  crise  fut 
précédée;  par  une  périeeele  eralcoe)lisatie)n  inteense  qui  elura  eleux  ans  ; 
on  est  doue;  e;n  droit  de  se;  elemaneler  si  l’ale'oe)!  ne  joue;  pas  un  rôle  étioleegi- 
e|ue.  Loin  ele;  ne)us  l’intention  de;  généraliser  ;  si  l’altération  élu  foie  ou  de 
l’intestin  conditionne  les  altérations  cérébrales,  les  e'auses  eliverses 
e;i([)ables  ere;nge;nelre;r  le»  e'irrlmse;  ou  re;ntérite  e;ntre;nt  e;n  ligne;  ele;  compte  ; 
e;t  l’aleîool  que;  nous  incrimineens  dans  le;  cas  particulier  ]ie;ut  jouer  le  rôle; 
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ilo  facLour  toxique  occasionnel  qui  dans  des  conditions  qui  nous  sont  in¬ 
connues  (prédisposition)  déclanche  le  processus  morbide. , 

Une  symptomatologie  particulière,  vaguement  extrapyramidalc,  que 
l’on  observe  fréquemment  au  cours  dos  complications  épisodiques  de 
ralcoolisme  chronique  (delirium  tremens,  délire  auditif,  Korsakoff),  nous 
l)araît  corroborer  dans  une  certaine  mesure  le  rôle  spécial  que  nous  venons 
d’attribuer  à  l’alcool  :  le  relâchement  musculaire  est  imparfait  ;  les 
muscles  paraissent  souvent  un  peu  plus  fermes  que  normalement. 
Cette  rigidité  est  parfois  assez  prononcée  pour  rendre  la  recherche  des 
réflexes  tendineux  diiïicile,  la  percussion  du  tendon  ne  provoque  plus  la 
contraction,  cccà  même  en  l’absence  de  tout  signe  de  polynévrite  ;  ce  n’est 
•lue  par  un  examen  répété  qu’on  ohtientisolément  une  réponse  au  choc  du 
marteau  ;  on  observe  parfois  une  légère  dysmétrie  ;  le  malade  élargit  sa 
hase  de  sustentation  pendant  la  marche  ;  les  mouvements  pendulaires  des 
bras,  ou  associé's  de  la  tête,  dos  épaules  et  des  yeux  peuvent  être  diminués; 
nous  venons  même  do  (;onstater  leur  disparition  momentanée  dans  un  cas 
do  ])seudo-tab(!s  alcoolique  transitoire  avec  Korsakoff  ;  les  mouvements 
associés  de  la  tête  et  des  yeux  abolis  lors  de  l’entrée  du  malade  dans  notre 
service  réapparurent  graduollenientaprès  trois  ou  quatre  jours  d’abstinence 
en  même  temps  que  diminuaient  les  symptômes  d’intoxication  ;  les  symptô¬ 
mes  polynévritiques,  par  contre,  persistèrent  pendant  plusieurs  semaines. 
Si  l’on  ajoute  aux  signes  que  nous  venons  d’énumérer  le  masque  facial  qui 
donne  aux  malades  une  (ixpression  figée,  le  tremblement  classique  des 
doigts,  de  la  langin;  et  parfois  de  tout  le  corps,  la  dysarthrie  et  souvent  la 
lenteur  d’une  parole  indistincte  vaguement  nasonnéc,  force  est  bien  d(! 
convenir  que  ces  alcooliqiuis  présentent  un  ensemble  de  symptômes 
vaguement  extra-jtyramidaux  liés  à  une  intoxication  qui  lèse  gravement 
le  foie. 

Héc.emment  nous  avons  eu  l’occasion  d’étudier  un  cas  d’alcoolisme 
chronique  mettant  bien  en  évidence  les  r(;lations  possibles  que  nous  signa¬ 
lons  entre  l’intoxication  alcoolique  et  les  syndromes  (ixtrapyramidaux 
apparentés  avec,  la  dégénérescence  béj)ato-lenticulaire.  Nous  n’hésitons  pas 
à  rafiporter  en  détail  l’ histoire  de  la  mahuh!  : 


St.  lierllie,  ÙO  ann.  lOaiiiiU!  d’un  marcliand  de  vin.s  ;  la  malade,  a  aliiisi'’ des  spii'ilnenx, 
'le  luiucurs  principalemcnl  ;  ralcoolisation  ])araît  avoir  duré  18  à  20  ans.  La  mère 
'lo  la  malade  est  une  femme  nerveuse  passant  pour  alcoolique  ;  un  frère  est  mort 
'l’urne  allaquo  apoi)leclique,  hérédité  jisycho  ou  néviaqialhique  niée. 

La  malade  a  ou  2  enfants  d’un  jjrcmier  mariage  (le  premier  mort  à  >in  an,  le  deuxième 
à  ü  ans  do  péritoniti')  et  une  fausse  couche  ;  un  (ieuxième  mariage  est  resté  stérile. 

La  malade  fut  d’un  naturel  aimable  et  enjoué  ;  elle  était  active  et  intelligente.  Elle 
a  toujours  joui  d’une  bonne  santé. 

L’affection  mentale  qui  nécessita  l’internement  a  été  précédée  par  (ies  signes  d’al¬ 
coolisme  chroni'iue  qui  débutèrent  il  y  a  2  ans  (la  malade  avait  58  ans)  par  une  gas¬ 
trite  avec  léger  ictère,  vomissements  matinaux,  fatigue,  vertiges.  En  novembre.  1921  un 
médecin  crut  diagnostiquer  une  tuméfaction  du  foie  ;  en  décembre  1921  ai'parurent  des 
'louleurs  vraisemblablement  névritiques  dans  les  pieds.  .\  iiartir  du  l'’’'  févri('r  la  ma¬ 
lade  divague  ;  elle  iicnsc  se  trouver  dans  une  ville  étrangère,  croit  voir  des  soldats,  des 
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(•liais,  lie  (lorl  pas,  se  pniiiuMip  loiilc  la  iiiiil  ;  Iraiispoi'U'c  à  l’Inipital,  cllu  se  periJ  dans  les 
cnri'idiirs,  ne  peut,  relroiiver  sa  rlianibre  ;  on  se  di'ieide  à  l’inlernei’. 

Inirs  de  l’entrée  à  l’Asile  de  Hel-Air.  le  2(1  février  1922,  l’étal  de  la  nutrition  est  assez 
1)011,  mais  le  teint  blafard. 

Esijcln.snu:  :  désorientation  dans  le  temps  et  le  lien,  eonfalojlalion.  La  malade  croit 
èl  re  en  1992  cbez  nn  ami  de  son  premier  mari  ;  elle  était  dans  une  forêt,  il  faisait  sombre, 
elle  est  perdue,  on  l’a  conduite  dans  nue  pbarniacie. 

MiitiliW'  :  memlires  supérieurs  :  réflexes  lendinenx  vifs,  force  éfîale  des  deux  côtés  ; 
tremblement  global  des  membres,  pins  aeensê  à  droite.  C.e  treintilement,  ([ni  n’existe  [las 
an  repos,  apparaîl  lorsque  la  malade  ment  le  membre  on  bloc  ;  il  diminne  lors  des  mou¬ 
vements  intentionnels  [irécis  ;  monvements  volontaires  lents,  sans  ataxie.  Ecriture 
[làtense,  indistincte,  nettement  tremblée,  montante. 

.Vlembres  inférieurs,  force  très  diminnée  des  deux  c()tés  ;  impotence  |)res(|ne  totale  ; 
[lendaiit  les  monvements  passifs  survient  nn  tremblement  analogue  à  celui  des  mem¬ 
bres  sn[iérienrs,  [dus  intense  à  gauche.  Hèfle.xes  [latellaires  vifs,  pas  de  nabinski,  ni 
(  )|qienbeim.  Léger  clnnns  bilatéral  dn  [lied.  Unerigidité  qui  fut  d’abord  remarquée  dans 
les  membres  inférieurs,  s’accentua  graduellement  ;  elle  s’étendit  progressivement  aux 
'I  membres. 

Si-nsiliililé  à  la  donlenr  et  an  toncber  normale.  I lonleurs lorsdes  monvements  [lassifs 
des  membres  inférieurs  sur  le  trajet  dn  sciati([ne  ;  donlenr  à  la  [iression  dn  nerf  ;  signe 
de  Lasègue. 

Légère  im'igalilé  faciale  :  la  commissure  buccale  droite  est  abaissée.  Dysarthrie  ;  parole 
lente,  indistincte.  l’n[nlles  rigides  à  la  lumière,  [iaréti(|nes  à  la  convergence.  Pas  de 
pigmentation  cornéenne. 

Limites  dn  foie  normales,  pas  d’ascite  ;  rate  diiricile  à  délimiter. 

Urines  sans  albumine,  ni  sucre,  ni  (ligmenls  biliaires,  ni  urobiline. 

Ponction  lombaire  :  li(|ui(le  eau  de  roche  ;  pression  faible.  Albumine  :0,4  “/oo  (Sicard), 
Nonne,  .N'ogncbi  et  Wassermann  iK'galifs.  Eléments  :  b, 4  lynqiliocyles  par  mnP. 
Wassermann  dn  sang  négatif. 

Température  oscille  entre  37, S  et  39. 

Let  état  se  maintient  è  peu  prés  sans  changement  une  vingtaine  de  jours.  La  malade 
était  constamment  préocciqiée  de  sa  famille  ;  elle,  croyait  son  mari  lant(')t  mort,  tantôt 
vivant.  Parfois  on  nota  une  certaine  eu[)h()rie,  une  sensation  de  bien-être,  en  dépit  do 
l’état  général  précaire.  Le  tremblement  parut  s’atténuer  un  peu  ;  parcontre,  la  rigidité 
des  jambes  augmenta  an  point  de  rendre  ardue  la  recbercbe  des  réflexes.  Aniso(n)rie  ; 
parésie  pupillaire  à  la  eonvergenee,  rigidité  à  la  lumière  ;  poids  tendu,  rapide  :  12b  à  la 
minnie.  Les  poumons  ne  [irèsentaient  rien  de  particulier.  Itefns  alimentaire.  (Jàtisrne. 

Dès  le  Kl  mars,  l’état  de  la  malade  empira.  Ijécnbitns  sacré  infecté  fusant  vers  le 
Iroebantèn''  droil.  La  lempéralnre  s’éleva  à  40.  I  lalincinations  visuelles  ;  un  homme 
menace  la  malade  d’un  eontean,  vent  lui  dérober  derargent.Ta(diycar(lie;  aecenination 
de  la  siiasli(dlé.  .Ajqiarition  subite  de  [lernpbigusan  doigt.  -  Di’cèsle  Kl.  mars  1922. 


Kn  résiinié  :  (.ïastritc,  l('•f'(■r  ictère  avec,  LiiitièfacLion.  du  foie,  douhnirs 
vrai.s(‘nil)laljlcmctiL  nèvriLi(jucs,  tels  fiircul  l(;s  signes  d’ul(.'Oülisiiu:  chro- 
ni(|U(;  ((iii  |)rèc(jdeiit  de  près  de  2  ans  une  alïmdioji  rneiiLale  ulLiine 
earact (“risée  par  un  délin;  liallueinatoire,  par  des  Irouides  (ie  la  mémoire 
avec  d(“S(irienlation  et  corifahulalion.  A  ces  trouhles  psychiques  s’as¬ 
socient  des  troubles  sensitifs  et  moteurs  :  par(!sie  [lupillaire  et  faciale, 
névrite  seiati(|ue  ttvec  douleurs  spontanées  et  [irovotpiées,  im|)otencc 
des  membres  iid'éricurs,  rigidité  généralisée,  tremblement  pendant  les 
mouvements  jiassifs  et  actifs.  En  [irésenm'  de  cette  association  de 
symi)t('unes  on  pense  naturellement  à  un  syndrome  de  Korsahoff  avec 
troubles  moteurs  sjiéciaux. 


sy.\l>ItOMI-:s  KXTRM'YliAMIDAVX 


1265 


l.’auliifjsia  fut  praUqiUM'  15  lieiii'os  après  la  mort.  Diaifiiostio  anatomique  :  atrophie 
cérobrah^,  dilatation  des  ventricules  latéraux  :  traclieo-broneinte  aiptuë.  ;  foyers  de 
bronclio-pneumonii^  à  la  base  «01101)0,  œdème  puluvonaiiT.  I)é«énéresceue.e  gi'aisscuse  du 
myocai-de,  avec  foyers  de  myoe.ai-dite  fibi-euse.  aiie.DuiiU'  eudoeai'dite  aortique.  Cirrhose 
graisseuse  du  foie.  Artériosclérose  aortiq\ie.  Décubitus  sacré  infecté. 

Nous  résumo]is  ici  les  constatations  anatomiques  intéressantes  : 

ICncéiihale.  (poiils du  ccrvea>i  :1 .010  gr.).  ^ —  Les  méninges  iiudles  translucides  à  la  base, 
légèrement  épaissies  et  o'dématiées  à  la  convexité,  .se  tiétachent  facilement.  Quelques 
petites  taches  jaunâtres  d’artériosclérose  sur  les  gros  troncs  artériels.  Ventricules 
latéraux  un  peu  ililatés  ;  épeuilyme  lisse  et  réfringent  ;  plexus  choroïdes  rosés.  Les 
circonvolutions  sont  minces  ;  la  substance  grise  corticale  est  par  places  tort  réduite  ; 
elle  mesure  à  peine  2  mm  d’épaisseur. — Les  sinus  dure-mériens  contiennent  du  sang 

Haie  (poids  :  75  gr.)  est  petite,  rouge  grisâtre,  sa  capsule  est  plissée  ;  tissu  spléniipie 
pâle,  riche  en  ti'uvéos  fibreuses. 

Foie  (860  gr.)  de  petites  dimensions,  surface  gramdée,  couleur  jaunâtre,  consistance 
ferme.  —  Voies  biliaires  |)erm6ahles. 

Surrénales  :  riches  eu  lipoïiles. 

Kx.\mkn  msTOLOGiQUF..  -  ■  Si/slème  nerveux  cenlral.  On  constate  la  présence  de 
noi/auæ  névrogliques  vésiciileux  plus  ou  moins  nombreux  suivant  les  régions.  Ils  sont  de 
dimensions  moyennes,  le  plus  souvent  une  et  demie  à  doux  fois  plus  grands  que  les 
noyaux  névrogliques  normaux.  Ils  sont  formés  par  une  membrane  nucléaire  assez 
épaisse,  se  colorant  mal  â  l’hématoxyline.  L’intérieur  se  présente  sous  forme  de  masse 
incolore  parsemée  de  points  bleus  (â  l’hématoxyline).  Ces  points  jïaraissent  plus  abon- 
ilaiits  que  dans  le  cas  précédent.  Nombre,  de  noyaux  vésiculcux  ont  un  aspect  classique. 

Le  protoplasma  ne  se  voit  prcs(pie  jamais  autour  do  ces  noyaux,  mais  par  place  on 
distinguo  du  pigment  jaune  verdâti-e  disposé  en  liseré  autour  dos  noyaux  vésiculeux. 

La  répartition  de  ces  noyaux  sidvant  les  régions  sera  donnée  avec  la  description  de 
celles-ci. 

Kcnrce  cérébrale.  L’architectonie  est  conservée.  Nombreuses  sont  les  cellules gan  lion- 
uaircs  altérées.  Dans  les  cellules  pyramidales,  on  remaiapio  un  noyau  on  pyknoso  très 
prononcée,  rciulant  toute  structure  chromatinienne  méconnaissable.  Il  est  fripé  et 
pai’fois  refoulé  â  la  périphérie.  Par  places,  on  romarqueuno  forteneuronophagio.  L’in¬ 
tensité  et  l’étendue  des  altérations  varient  dans  les  territoires  mémo  circonvoisius  ;  on 
voit  des  cellules  intactes  parmi  les  dégénérées. 

La  névroglie  est  par  places  proliférées  dans  la  substance  blanche  des  circonvolu- 

Les  noyaux  névrogli<pies  vésiculaires  sont  habituellement  clairsemés,  saut  dans  la 
région  ocfdpitalo  où  ils  sont  nombreux  et  volumineux. 

Nous  décrirons  l’écorce  de  l’insula  et  du  lobe  temporal  avec  les  noyaux  opto-striés. 

Les  fibres  â  myéliiu'  sont  assez  bien  conservées,  mais  l’on  aperçoit  une  raréfaction 
du  réseau  tangentiel  ;  de  nombreuses  cellules  ganglionnaires  contiennent  du  pigment 
lipoïde. 

Xnijaux  oplo-slriés.  On  ni'  remarque  pas  de  foyei's  de  désintégration,  mais  des  vacu¬ 
oles  éparses  d’état  criblé. 

l.es  noyaux  vésicideiix  sont  l'elativement  nombreux  dans  le  noyau  lenticulaire,  rares 
dans  la  capusle  interné.  La  névroglie  jiaraît  un  peu  proliférée. 

Les  grandi's  et  les  petites  ceihdes  ganglionnaires  paraissent  assez  bien  conservées, 
l'iches  eu  pigment. 

Dans  le  thalamus  droit,  on  aperçoit,  sous  l’épendymé,  un  amas  de  cellules  ganglion¬ 
naires  ratatinées,  leur  noyau  en  pyknose. 

A  la  limite  du  noyau  caudé  (tête)  et  de  la  substance  blanche  avoisinante,  on 
aperçoit  un  Ilot  de  cellules  épi'iidymaires  formant  quelques  kystes.  Le  long  de  cet  îlot 
et  surtout  au-dessus  el  au-dessous  de  lui,  des  vaisseaux  très  fins  ont  des  parois  épais¬ 
sies,  augmentation  du  tissu  conjonctif.  On  remarque  en  outre  de  très  fines  travées 
conjonctives  éparses. 
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Kiilre  1(‘  vontriciile  cl  l’amas  de  cellules  épendymaires,  on  trouve  un  foyer  de  tissu 
li'démalic'!  jilus  riche  que  le  tissu  voisin  en  noyaux  névroqliques.  Ces  derniers  sont 
plutôt  pâles,  réguliers,  plus  grands  que  les  normaux.  On  trouve  dans  eel  amas  quelques 
eorpuscules  amyloïdes. 

1  )ans  le  noyau  eaudô,  sous  l’épendy  mi?,  his  corpuscles  amyloïdes  sont  trôs  nombreux. 

.\  la  limite  de  resi)ace  [lerfon!  antôrituir  et  delà  capsule  externe,  on  trouve  un  foyer 
de  tissu  n(''Vrogli<pie  [lauvre  (Ui  noyaux,  très  fodématiô  ;  ses  mailles  dépassent  ici  le 
volunu^  de  gi'andes  celluh^s  pyramidah^s.  Dans  ce  foyer  un  fin  vaisseau  élargi,  dans  son 
voisinage  du  sang  extravasé  direelement  dans  le  tissu  névroglique  et  dans  l’espace 
méningé  contigu. 

Les  vaisseaux  ilu  noyau  lenticulaire  paraissent  plus  nombreux  (ju’à  l’état  normal.  La 
névroglie  périvasculaire  est  souvent  (i‘(b'matiée  et  riche  en  noyaux.  Les  espaces périvas- 
eulaires  sont  dilatées. 

(  )n  trouve  en  outre  des  altérations  des  vaisseaux  petits  et  moyens  des  noyaux  opto- 
slriés  et  de  l’écorcu'  du  lobe  temporal  et  de  l’insula.  C’est  là  ((u’elles  nous  ont  paru  être 
le  plus  importantes.  {L’écorce  des  autres  régions  de  rencépbale  était  exeinpt(^  de  lésions 
\  asculaires.) 

1)11  remarque  de  grosses  hémorragies  périvasculaires  (principalement  dans  l’écorce), 
au  milieu  desquelles  les  vaisseaux  sont  sou  vent  méconnaissables,  recroquevillés,  déchi¬ 
rés,  hyalins.  Dans  les  espaces  dilatés  qui  entourent  ces  vaisseaux  on  trouve  des  amas 
de  cellules  assez,  volumineuses,  à  noyau  grand,  pauvre  en  chromatine,  parfois  au  con¬ 
traire  foncé  et  aplati,  fies  cellules  contiennent  parfois  du  pigment  brun  abondant.  Ce 
dernier  peut  .se  trouver  également  en  dehors  des  cellules. 

De  [lareils  vaisseaux  s’observent  également  dans  l’espace  perforé  antérieur.  11  s’agit 
jiarfois  il’assez  grands  vaisseaux  juste  à  leur  entrée  dans  la  substance  nerveuse  (vais¬ 
seaux  lenliciilo-slriés). 

.■\u  V.  Ciesen,  on  note  un  épaississement  do  l’adventice,  yuehjues  vaisseaux  d’assez 
grande  taille  sont  uniquement  composés  d’un  tissu  fibreux  dense,  très  pauvre  en  noyaux, 
lapissé  d’endothélium.  Ceci  s’observe  surtout  sous  l’épendyme. 

Dans  le  piitamen  nombre  de  vaisseaux  ont  des  parois  calcifiées.  Les  sels  de  chaux  se 
déposent  sous  forme  de  grains  très  fins  le  long  des  faisceaux  fibreux  ou  mmsciilaires, 
dont  ils  dessinent  la  forme  et  la  striation,  l’ar  places,  des  amas  de  blocs  calcaires  sans 
rajiport  apiiarent  avec  les  vaisseaux.  Autour  de  ces  blocs,  une  légère  prolifération 
névrogliipie,. 

Nombreuses  bémorragies  dans  la  comdie  optiipie. 

Dans  Vinsiila,  des  bandes  (larfois  asez  épaisses  de  tissu  fibreux  ridient  les  branches 
des  vaisseaux  entre  eux.  Le  tissu  fibreux  adventiliid,  très  pauvre  en  noyaux,  présente 
souvent  une  croissance  exubérante  et  s’avance  sous  forme  de  faisceaux  contre,  la  mem¬ 
brane  limitante  névroglique.  fiMième  de  la  couche  moléculaire  ;  une  rangée  de  vacuoles 
si^  trouve  à  la  ll/nite  dii  la  eamclu^  moléculaire  et  des  [letites  cidiules  pyramidales  ;  la 
couche  moléculaire  d’une  circotivolulion  teuq>orale  |)résente  des  plu(pies  de  gliose 
fihrillaire.  l'in  outre,  la  névroglie  niargimde  est  généralement  é[)aissie.  Les  celhdes 
ganglionnaires  sont  [)ar  (daees  très  altérées.  Les  iirolongeimmts  prid,o|)lasmi(pi(^s  sont 
\  isibles  à  de  grandes  distances  ;  foyers  de  néurophagie  parfois  intense. 

La  eoloration  des  (jnini's  ilr  mi/i'liiii'  monire  l’intégrité  des  noyaux  opto-striés  et  des 
capsules  inlerne  et  externe. 

l’as  d’augmentation  notable  de  siibslances  li[>oïd<'s. 

/.oen.s  ni, (/er  :  maiapié  par  une  bande  d’état  criblé  ;  les  cellules  pigmentaires  sont 
de  I aille  inégale.  Klhw  sont  nondu-euses  id.  en  général  bien  cons)U'vée,s.  On  trouve  du 
pigment  noir  répandu  dans  h'  tissu  ou  amassé  autour  des  vaiss(;uux,  |irinci|)alemeHt 
dans  des  e.idiules  globuhujses. 

I  )ans  la  [iroliihtriincc  et  le  hiillii',  on  note  dans  les  différimts  noyaux  la  dégénérescence 
isolée  de  cellules  ganglionnaires.  L’olive  bulbaire  parait  être  le  noyîiu  h^  plus  touché. 
Les  cellules  sont  très  riches  en  pigment,  irrégulières, avec  noyau  isd'oulé  à  la  périphérie. 

Qmdipies  hémorragies  périvasculaires. 

l’eu  lie  noyaux  névrogliques  vésiculaires. 
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Ccriie/p(.  Les  noyaux  vésiculaires  sont  assez  nombreux  dans  II!  noyau  dentelé  (fig  6), 
quelques  cellules  ganglionnaires  sont  altérées. 

Les  cellules  de  Purkinje  sont  passablement  altérées  ;  leui'  noyau  est  flétri,  en  pyk- 
nose.  Quelques-unes  sont  réduites  à  des  masses  informes. 

Pas  de  dégénérescences  myéliniques  dans  la  moelle  épinière. 

Foie.  —  Sclérose  interlobulaire  avec  infiltration  lymphocytaire  de  moyenne  inten¬ 
sité  et  prolifération  des  canaliculiis  biliaires.  La  structure  radiairedes  lobules  est  sou¬ 
vent  conservée.  Les  cellules  hépatiques  sont  de  taille  moyenne.  Pas  de  nécroses.  Graisse 
en  gouttelettes  fines,  localisation  principalement  périiihériijiK'. 

Pigment  ferriipie  en  petite  quantité  dans  les  espaces  jiortes. 

Raie.  — Trabécules,  conjonctives  et  parois  des  vaisseaux  é))aissies.  Follicules  petits. 
Pulpe  assez  pauvre  en  sang. 

Ou  trouve  des  masses  assez  considérables  de  pigment  ferrique. 

Surrénales.  —  On  note  par  places  une  prolifération  de  la  couche  glomérulaire.  Lu 
couche  fasciculairc  est  riche  en  lipoïdes. 

Reins.  —  Légère  néphrite  épithéliale  aigue.  Sclérose  de  ipielques  glomérules. 

(Quelques  papilles  présentent  une  sclérose  très  prononcée  rendant  la  structure  mé¬ 
connaissable. 

Dégénérescence  graisseuse  de  quelque.s  tubes.  La  graisse,  en  grosses  gouttelettes,  sc 
voit  en  assez  grande  quantité  dans  le  tissu  conjonctif  des  papilles  sclérosées. 

Pancréas.  —  Foyers  de  sclérose  sous  forme  de  bandes  de  ti.s.su  conjonctif  épaissi  qui 
partent  de  la  capsule  et  s’enfoncent  dans  le  parenchyme.  Les  îlols  de  Langerhans  sont 
bien  développés. 

Cœur.  -  -  Plaipie.s  de  myocardite  fibreu.se  et  assez  forte  dégénérescence  graisseuse  à 
gouttelettes  très  fines  des  fibres  mu, scolaires. 

En  résumé,  notre  irialade  fut  prise;  di;  troubles  nuuitaux  associés  à  une 
|)olynévrite,  ciici  après  une  longiu;  période  d’alcoolisation  notoire.  En 
outre,  elle;  présenta  une  symptomatologie  motrice  e.xtra  pyramidale,  spasti¬ 
cité  allant  jusqu’à  l’imjiotence,  trembleiniuit,  jinrole  indistincte,  lenti;, 
(écriture  f)âteuse  montanti;.  Une  légère  parésie  faciale  droite,  un  clonus 
vrai  du  pied,  l’exagération  des  réflexes  patellairiis  montrent  que  li;  système 
pyramidal  a  été  légènunent  lésé.  Ues  altérations  doiviuit  avoir  été  discrètes 
puisipie  nous  n’avons  [las  trouvi'  de  foyers  à  l’autopsie,  ni  de  dégénéres¬ 
cence  secondain;. 

Dans  l’écoriu;  temporale  et  insulaire,  dans  les  noyaux  di;  la  base  on  voit 
des  vaisseaux  fort  altérés  :  calcification  diis  parois  vasculaires,  hyalinisa¬ 
tion,  épaississement  de  l’adventic-e,  hémorragies  périvasculaires  récentes 
et  anciennes,  état  vai  uolaire  circonvoisin,  prolifération  de  la  nèvroglie 
fibrillain;.  Ues  lésions  n’ont  rien  de  sjx'cifiqui;  ;  elles  m;  sont  vraisembla- 
bl(;meid.  f)as  étrangères  à  la  sénesc(;nce  ;  les  noyaux  de  la  base,  altérés, 
sont  apjmremmiint  resjioiisabhis  diis  perturbations  du  système  moteur. 

La  présenci;  di;  noyaux  vésic.uhinx  nous  paraît  un  argumeid,  histologique 
sullisant  pour  ap[)arenter  notre  cas  à  la  dégénérescence  hèjiato-lenticu- 
lairi;.  Ues  noyaux  vésic.uleux  d’Alzheimer,  rap])(;lons-le,  sont  relativement 
peu  abondants  ;  ils  sont  rèjiartis  ])rincipalement  dans  le  lobe  occipital  et  les 
noyaux  dentelés  ;  seuls  les  plus  beaux  exemplaires  ont  les  caractères 
classiques  bien  connus. 

l/alcoolisme  (]ue  nous  avons  invoqué  dans  notre  priuiiier  cas  comme  fac¬ 
teur  toxiipie  paraît  jou(;r  un  rôle  idenliipie  idiez  notn;  secomh;  malade. 
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|{iit,n!  les  (Iciiix  ohscrvations,  los  analopjics  cliniciiKiS  cL  anaLomiqmis  seuil, 
siillisamini'iil,  rKiinhrciisi's  [lenir  aiitorisiT  un  rajipreiflnnncnl,  :  mônic 
(l(’'l)uL  t.ardir,  ahscncc  dn  caracLàrc  l'amilial,  (ronlilees  f^asl.ni-iiiLiîst inanx  ri 
liri)a[i(|urs  |)rrcrdanl  do  Idin  1rs  sym|)lômrs  nrrvenix  (d,  iiiriiLanx,  signes 
rxtra|iyratriidanx,  l('■si(l^s  di^s  iinyanx  de  la  hase,  all/'faLions  vasculaires, 
nnyanx  vésieniriix  d’Alzheimer,  eirrlinse  lH'[)ati([iir. 

\’iin  Werkoni  a  dée.riL  en  191  1  sims  le  litre  de  «  cirrhose  hé|)al,i(|ue  avec 
alléruLioiis  dans  h^s  centres  nerveux  évolua  ni  chez  des  sujets  d’âge  moyen 
(huix  cas  (he  cirrhose  avec  ictère,  ascite,  redèmes, ehi^z  des  sujets  âgés  (h^ 
ôO  ans  environ  ayant  jirésenté  comme  principaux  symptômes  nerveux  de 
la  rigidité, du  triurihlomcnt,  des  p(‘riodes  de  somnohmee,  descrises  d’irrita- 
hilité  et  d’agitalion  dans  h^  iinmiier  cas  ;  et  dans  h^  second  un  délire  hallu¬ 
cinatoire  avec,  angoisse  (d  idéi^s  de  persécution,  A  rauto|)si(!  on  trouva  elucz 
hî  premier  sujet  une  cirrhose  nodulaire,  des  l'oyiirs  de  désintégration  dans 
les  corps  striés,  une  jirolifération  de  noyaux  vésiculeiix  dans  toutle  cerveau, 
d(^s  altérations  notoires  des  cellules  ganglionnaires  ;  le  second  sujet  avait 
un  foie  l'ernu!  mais  sans  nodules,  ilans  son  cerveau  la  névroglie  était  proli- 
féréip  hvs  noyaux  vésieuhuix  nomhreux  ;  des  cidlules  ganglionnaires  étaiimt 
dégénéré'es. 

Dans  son  ouvrage  sur  la  «  dégénérescenc-e  hépato-lenticulaire  »  Hall  ne 
l'ait  que  nnuitionncr  les  cas  de  Van  Werkom,  il  lU!  les  c.omnumte  jias  «  parce 
([u’ils  sont  tout  à  fait  isolés  dans  la  littérature»;  nousn’hésitons pasà  les 
rapproi'lnu'  des  nôtres  ;  les  analogies  sont  trop  évidentes  jiour  (ju’il  soit 
lU'ciïssaire  d’insister. 

Les  cas  semblabhis  sont  peut-être  moins  rares  qu’on  m^  le  croit,  mais  ils 
liassent  inaperçus.  Kconoino  el  Srliilder  ont  décrit  récemment  une  affection 
motrice  (ixtrapyramidak;  prési’mile  avec  légère  cirrhose  ;  ils  rapproidient 
leur  cas  de  la  pseudo-sclérose  malgré  l’absencede  noyaux  vésiculeux  (itia 
Ix'nignité  de  la  cirrhose. 

Les  observations  personnelles  (|uc  nous  avons  rapportéiis  doivent  être 
elass(‘es,  pensons-nous,  en  margede  la  dégénérescence luqiato-lenticulaire  ; 
leur  intérêt  réside  surtout  dans  leurs  caractères  aberrants:  présence  d’un 
facteur  étiologiipie  toxique  cpii  leur  confère  l’aspect  d’une  maladie  acquise; 
altérai  ions  vasculaires  conditionnant  ajiparemment  le  syndrome  moteur. 
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SUR  LA  PARALYSIE  TOTALE  DU  FACIAL  SUPÉRIEUR 
DANS  L’HÉMIPLÉGIE  PAR  DESTRUCTION  ÉTENDUE 
UNILATÉRALE  DE  L’ÉCORCE  CÉRÉBRALE 


MM  g.  giiîaud  et  p.  simkon 

(de  Monlpcllier) 


l.ii  parMcij)alion  fin  farial  supérieur  à  un  Irès  grand  tinnihre  d’hénii- 
plégi(!S  d’origiiui  oncéjilialiqiK;,  (lu’elicis  soi(înl.  le  résultal.  d’une  liémorragii;, 
d’une  embolie  ou  d’une  l.hroiubt  se,  est  un  fait  bien  connu  (d,  journellement 
vérifié.  Mais  il  ne  s’agit,  dans  la  presque  totalité  des  cas,  (pie  d’une  parésii; 
légère  :  seul  un  examen  attentif  permet  de  la  mettre  en  évidence,  et  sa 
discrétion  contraste  avec  l’intensité  de  la  paralysie  du  facdal  inférieur. 

(le  fait  paradoxal  a  suscité  notubn;  de  Iravaux  et  d’interprétations.  On 
sait  (pie  deux  opinions  suri  oui.  sont  soutmiues.  Les  uns  placiud.  les  fonc¬ 
tions  de  cliacun  d(‘s  deux  ruTfs  faidaux  sujiérieurs  sous  le  c,ontr('')le  des  deux 
hémisphères  et  leur  applicpient  la  loi  de  synergie  de  Broadbent-(jharcot. 
Les  autres  c.roienl.  à  i’unilati'ralité  des  centnis  du  facial,  mais  exjdiquent 
la  conservation  relative  du  nerf  sufiérieiir  dans  l’hérnifihîgie  par  la  présence 
de  deux  centres  à  voies  c.entrifuges  distinctes  (centre  ndandique  pour 
l’inférieur,  centre  du  jili  courbe  pour  le  srqiérieur)  :  cette  hypothèse,  sou- 
tmiiu!  par  Landouzy  et  ]iar  (irassid  ,  i^st  complétée  par  celle  deJot  iiny  Roux 
qui  attribue  au  facial  supérieur  lui-mênu!  une  double  diniction  rolandiipie 
(ît  gyrique,  la  pnuniére  s<îule  disparaissant  dans  les  hémiph'giesc.ommuiuis. 

Les  hyjmthéses  mampient  emeore  de  vérifications  anatomo-physiologi¬ 
ques  [irécises.  Toulefois,  si  le  nombre  et  la  situation  exacte  des  centres 
corticaux  du  facial  supérieur  dans  (duupie  hémisjihére  lU!  sont  pas  encore 
connus  d’une  façon  eortaiiu!,  il  semble  (pie  l’on  soit  mieux  armé  pour  jug(!r 
de  leur  unilatéralité. 

Il  existe,  en  (dïel.,  un  certain  nombre  de  faits  d’hémijilégie  cérébr;  le  jiar 
lésion  hémisjihériipie  unilatérale,  qui  se  sont  a(;comj)agnés  d’une  paralysie 
complète  du  facial  correspondant  au  côté  lésé.  De  jilus,  il  semble  bien  que  la 
participation  totale  du  facial  supérieur  à  l’hémiplégie  ne  [luisse  se  produire 
qu’au  prix  de  hisions  multiples  ou  do  très  vastes  délabrements. 

Nous  avons  eu  récemment  l’occasion  de  constater  cette  participation 
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chez  un  sujet  de  47  ans,  brightique,artérioscléreux,  albuminurique  (1,50)  et 
azotémiquc  (0,70),  hypertendu,  à  tension  diastolique  élevée  (14),  à  tension 
systolique  haute,  mais  cependant  relativement  insu(lisante(19  au  Laubry). 

11  s’agissait  à  vrai  dire  d’un  type  de  mal  de  Bright  assez  peu  commun, 
greffé  sur  une  tuberculose  ulcéro-caséeuse  fermée,  d’un  rein,  avec  sclérose 
dilïuse,  histologiquement  banale,  du  tissu  intercalaire  et  du  rein  opposé.  (  '.c 
type  de  néphrite,  très  cornjiarable  à  la  forme  brightique  de  la  tub(;rculosc 
rénale,  identifiée  par  Gallavardin  et  Rebattu,  est,  cliniquement,  en  l’ab¬ 
sence  de  toute  autre  localisation  bacillaire  décelable,  et  en  l’absence  de 
pyurie,  diflicilement  diiïérenciable  du  mal  de  Bright  vrai.  Il  se  comporte 
d’ailleurs  comme  lui  :  chez  notre  malade,  le  cœur  hypertrophié  laissait 
(uitendre  un  bruit  de  galop  très  net,  qui,  avec  l’oligurie,  un  œdème  léger  des 
membres  inférieurs,  la  hausse  de  la  tension  diastolique,  trahissait  la  défail¬ 
lance  du  myocarde. 

Ce  sujet  fit  un  ictus,  et  immédiatement  fut  frappé  d’une  hémiplégie 
gau(;he  complète,  en  même  temps  que  s’établissait  un  rythme  respiratoin; 
de  Cheyne-Stokes  très  net,  et  qui  s’est  maintenu  pendant  les  quarrnte-huit 
heures  où  il  a  encore  vécu. 

Bien  qu’en  apparence  inerte,  le  malade  a  pu,  pendant  les  premières 
heures,  exécuter,  avec  ses  membres  droits,  spontanément  et  au  commande¬ 
ment,  des  ordres  moteurs  simples.  Notre  exannmen  a  été  facilité  et  précisé 
avant  que  s’établisse  le  coma  complet. 

Les  membres  supérieur  et  inférieur  gauches  étaient  en  résolution 
niusculairo  complète  :  toutefois  les  réflexes  tendineux  et  périostés  ont  été 
d’emblée  nettement  exagérés  flu  côté  de  l’hémiplégie. 

Le  facial  gi  uche  était  paralysé  dans  sa  iolaliié,  les  traits  étaient  déviés 
vers  la  droite,  lalangin;  vers  la  gauche,  les  plis  géniens  et  frontau.x gauches 
très  atténués,  l’orbiculaire  des  paupières  gauches  tout  à  fait  atone.  Toute 
mimique  était  supprimée  dans  loide  l’hémifacegauche,  à  l’inverse  de  ce  que 
nous  avons  pu  observer,  pendant  quelques  heures,  dans  l’hèmifacc  droite. 
L’occlusion  de  l’œil  gauche  au  repos  n’était  pas  aussi  complète  que  celle 
de  l’œil  droit.  L’écart  des  paupières  était  toutefois  peu  marqué. 

La  situation  se  compliquait  en  elTet  de  ral-leintc  au  moins  partielle  du 
moteur  oculaire  commun  du  même  côté,  traduite  par  le  ptosis,  l’immobilité 
et  l’atonie  complètes  d(!  la  j)aupière  supérieure,  la  paralysa!  de  la  pupille 
gauche  fixée  en  mydriase.  11  n’existait  cependant  ])as  d(!  strabisme,  mais 
une  déviation  conjuguée  d(i  la  tête  et  des  yeux  du  côt  é  droit,  sans  que  l’état 
du  sujet  permîl  d’explorer  avec,  certitude  sa  motricité  lévogyre  :  il  n’exis¬ 
tait  [)as,  en  tout  cas,  de  paralysie  du  moUiur  oc.ulain!  externe  gauche. 

11  n’existait  (ïnfin  aucun  syndronn;  d(î  jiaralysie  alterne. 

Ni  la  saignée,  ni  la  ponction  lombaire  (qui,  pratiquée  à  la  24®  heure, 
donna  un  liquide  albumineux,  peu  teinté,  mais  histologiquement  sanglant) 
n’ont  amélioré  cette  situation. 

L’autopsie,  j)ratiquée  peu  d’heures  après  la  mort,  a  montré,  en  dehors  des 
lésions  rénales  déjà  signalées  et  des  altérations  viscérales  communément 
rencontrées  dans  le  mal  de  Bright  ,  un  ramollissement  aigu,  extrêmement 


vnhHL,  i:niA(ii)  nr  r.  si.viiioy 


l'iendu,  (li;  l’lioiiiis])lu!n:  droit,  frajipanl  tout  le  L(;rntoire  de  dislril)uliiiri  des 
artères  rérébrahis  aulcrieiire  ai  inoyeriiK!,  tIiroiid)ose(!S  des  leur  orif^iiie.  La 
tlirornlio.se  coniiiuuiçait  dans  la  carotide  iiitc^rtie.  aussitôt  après  l’émission 
de  l’artère  commuiucante  posti'-rieure,  et  inleressait.  avei’  la  cérébrale 
antérieure,  (ont  leboiKpiet  sylvien,  (pi’uu  simple  fdetd eau  a  libéré  de  la 
matière  cérébrale  dilïlueiite.  La  partie  atdéneure  du  lobe  l'rontal  élaii, 
même  remplacée  par  un  majrma  bémorraf'i{|ue  ipii  avait  fusé'  dans  les 
espaces  sous-aracliuoïdiens,  eu  eommuuiipiant  au  liiiuide  cé’idialo-raidiidicu 
les  caracières  reconnus  à  la  iionc.liou  lombaire. 

Au  contraire,  la  partie  postéro-infé'rieure  de  l’Iiémisjibère  fraindie,  irri- 
friiée  par  la  cérébrale  posiérieure,  et  l’béunispbère  droit  enlier  étaieid.  bu'inés 
et  en  jiarfait  étatde  conservai  ion. 

Le  ramollissement  presipie  liéunis|>bi'‘ri(pie  par  tbrombose  e.xfiliipie  sans 
dillienlté  riiémiplé-f'ie  p:aucbe  lolale.  La  conslatalion  d’une  byperréflecti- 
vité  tendineuse  maripiée  dans  les  membres  paralysés  est  commune  lorsque 
le  rarnollissemenl  intéu-esse  une  n'‘fJ:ion  étendue  de  l’i-corce.  La  déviation 
conjufruée  de  la  tête  et  des  yeux  vers  la  lésion  s’e.xpliipie  encore  aisément, 
car,  malfîi’é  cel  le  by [lerrériecl  i\  il  é  Icndineiise  [léripliériipie,  cette  lésion 
est  esseni  iellement  destruct  ive,  et  d’ailleurs  tous  les  t  roubles  notés  à  la 
face  se  sont  e.x[)riniés  dans  le  sens  d’une  liyjiertonie  relative  des  muscles  du 
côté  sain. 

Nous  avons  noté'  en  outre,  dans  la  ré^^ion  interfx'donculaii'e  et  dans  la 
ri'f’ion  ponibpic  toute  su[)érieure  (d médiane,  la  (irésence  de  pet.its  rapliis 
b('morraf<i(|ues  minimes,  dont  le  plus  imfiortant  comprimait  et  même 
infiltrait,  à  son  émerf^ence  le  nerf  moteur  oculaire  commun  fîauebe.  Les 
pédoncules  céi'ébrau.x,  coupés  en  série,  ont  (''lé  recojinus  tout  à  fait  in¬ 
demnes. 

Des  ruiitures  de  cet  ordre  sont  très  explicables  si  l’on  sonfj;e  à  la  fiaj^ilili; 
des  vaisseaux  d’un  bri|j;bl iipie  et  au  bouleversemetil.  brutal  que  la  suyipres- 
sion  soudaine  du  territoire  dii  distribulion  «le  deux  f);rosses  artères  a  pu 
eiif^-endrer  dans  la  circulation  encépbali(|ue. 

Il  ne  semble  pas  que  la  petite  lésion  protubéraid ielle  médiane  et  très 
liante  se  soit  lradnite  c,lini(|uemeid.  fl’iine  façon  apyiréciable,  à  moins  qu’elle 
ne  soit  intervenue  dans  la  déviation  conjup;uée  des  yeux.  Mais  la  [laralysie 
du  releveiir  et  de  la  piqiillc  gauches  |)arait  être  le  résultat  de  l’atteinte 
directe  du  111*'  nerf  correspondaid .  La  ytaralysie  de  ce  mot  eur  oculaire 
commun  est  inc.omplête,  fuiisipie  l’o-il  a  jui  être  dévié  en  dedans  ;  elle 
e.xpliipie  néanmoins  (|ue  la  laf'ofilil almie  fîauelie  ait  été  disiTète,  maiffré 
l’atonie  cmiqilêle  de  l’orbiciilaire  :  elle  était  en  jiartie  masqui'e  par  la  (  bute 
liaralyticpie  de  la  iiaupiére,  et  par  l’Iiypidonie  pndtable  du  muscle  droit 
supérieur,  dont,  l’expansion  a|U)névroti<pie  au  cartilaffe  tarse  contribue, 
comme  on  le  sait,  à  l’inocclusion  de  la  fente  paljiébrale  dans  la  jiaralysie 
faciale. 

A'on.s  rt’kiions  iltinr  ci;  fait  (jiie  la  parah/si)'  lolale.  du  facial  (jauche  a  coïnci¬ 
dé  ici  avec,  une  lésion  deslruclive  du  codex  droil  e.rlrétne.inenl  élendue,  d  l’ex¬ 
clusion  lie  loule  lésion  du  codex  i/auche. 
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il  osl,  iiiiii  vari(’'ir‘  (riu’iiiipli'^ii'  (pii  ('(miiiorlii  (rime  faipin  plus  radicale 
cu(/(.n(  la  suppression  loiiclioimelle  soudaine  d’un  Inunisplière  entier  :  c'est 
celle  (pii  survient  ])ar  is(  li(‘mi(‘,  aussit('d  apr('‘s  la  section  ou  a|m''s  la  li}>ature 
d'une  des  carotides  primilivi's.  Il  convient  de  ne  considérer  comme  /lénii'- 
///c(/û'.s  ischéiniiiiiea  jxirex  (|U('  celles  ipii  surviennent  immédiat eunuit  apios 
la  blessure  ou  la  ligature  du  vaisseau  :  les  hémiplégies  leides  ou  secondaires, 
-  (p.i  repirsenlent  la  grande  majorité  des  faits  de  cet.  ordre,  —  sont  le 
ivsultat  d’une  thrombose  ou  d’une  embolie  dontla  localisation  peut  variiu-, 
cl,  dont  la  l-radnelion  clini(pie ]i('ul,  être  par  suite  discutée,  (ui  l’absenco  de 
constatai  ions  direct ('s. 


Les  bémipb'gies  iscliémi(pi('s  pures  sont  rares.  De  FoiirmesI rau.x  (1),  (]ui 
a  fait, avant  la  guerre,  une  étude  d’ensemble  de  cette  (piestion,n’en  a  retenu 
(pie  trois  cas,  rapportés  par  Lejars,  Ouénu  et  Le  Denlu.  Llb's  ont  dû  se 
mult  iplier  pendant  la  guerre,  à  la  suite  des  blessures  ou  des  ligatures  des 
vaisseau.x  du  cou.  .Mais  les  observations  (pii  relatent  ces  dernières  sont 
d'ordinaire  très  peu  ex[)licites  sur  les  |)remières  heures  du  bb'ssé,  ('telles 
ne  font  ])as  mention,  en  général,  de  l’état  du  facial  supérieur. 

Les  constatations  directes,  faites  jiar  l’un  de  nous,  et  rap])ortées  ail¬ 
leurs  (2),  ont  mis  en  ('‘vidence  l’ai  teinte  lui  ale  du  facial  supérieur  dans 
dcu.x  cas  d’hémipb'gie  immédiate  par  blessure  directe  d'uiu'  carolidc 
primitive.  L(!  premier  ble.ssé  a  été  vu  sur  le  terrain  immédiatement  après 
un((  transfixion  de  la  région  cervicale  droite  par  balle  de  fusil,  (lui  avait 


sion(lirec,t(!.  L’bémipl(''gie  croisée  fut  immédiate,  et  rimmobilité  del’hémi- 
face  gain  lie,  la  lagoiditalmie  irréductible  traduisaient  la  paralysie  du 
facial  supéri(!ur.  L(!  s(!con(l,  vu  deux  heures  ajirèsle  traumatisme,  présen- 
lail  le  même  tableau,  et  la  fiche  établie  aussil(U  apirs  la  blessure  par  le 
nu'decin  du  balaillon  parlait  la  mention  de  l’Iiémiph-gie  imnuMliale.  Ln 
('■(•lat  d’obus  avait  sectionné  le  bulbe  carotidien.  .\ l’inl erveni ion.  il  n’a  pas 
été  constaté  de  lhromb(jse  étendue  (h'  la  carotide. 

Ln  pnralijsiv  lolak  du  facial  coïncide  ici  arec  une  supiiression  fonclionnelle, 


ri, en, isphère  opposé. 


Le  Damany,  (îiil’in,  a  rapjiorté  dans  un  article  .très  documenté  une  obser¬ 
vation  d’liémiplégi(!  par  hémorragie  cérébrale  avec  participation  totale 
du  facial  supéri(Uir  (3).  L’hémorragie  avait,  inondé  le  ventricule  latéral 
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droit,  détruit  la  plus  grande  parti(;  des  noyaux  gris  centraux  correspon¬ 
dants,  infiltre  et  dissocié  la  région  soiis-tlialainiqin'. 

Ici  encore,  nous  sommes  en  présence  d’une  lésion  destructive  unilatérale 
très  étendue  qui  intéresse  non  plus  les  c.entres  corlicaux,mais  les  conducteurs 
blancs  qui  émanent  d’eux.  Et  c’est  jirécisément  dans  la  région  sous-thala- 
mique,  très  altérée  ici,  ([ue  i)ass<;  l’ansf^  lenticulaire  où  les  anatomistes  par¬ 
tisans  de  la  dualité  des  centres  cl.  des  voi(^s  du  facial  placentles  fibres  cen¬ 
trifuges  du  noyau  du  facial  supérieur. 

Ici  encore  la  lésion  d’un  seul  hémisphère  enlraîne  la  paralysie  du  facial 
supérieur,  mais  nu  prix  d’un  délabremenl  élendu,  non  plus  des  cenlres,  mais 
des  conducleurs  blancs. 


Il  est  intéressant  de  rapfirocber  ces  divers  faits  et  de  souligner  leurs 
caractères  communs,  (jui  j)araiss<!nt  api)orter  un  argument  en  faveur  de 
l’imilatéralité  bémisi)béri([U(i  des  centres  de  chacun  des  nerfs  faciaux  su¬ 
périeurs,  —  en  fav(!ur  aussi  de  la  pluralité  des  centres  et  des  voies  de  con¬ 
duction  centripète  du  facial  dans  chaque  hémisphère. 

UiKi  lésion  unilatérale  peut  en  effet  (mtraîner,  av«!c  l’hémiplégie,  la  para¬ 
lysie  du  facial  supérieur,  mais  à  la  condition  qu’elle  déborde  largement  les 
régions  du  cortex  ou  des  voies  blanches  qu’on  est  accoutumé  de  voir 
détruites  dans  l’hémiplégie  cérébrale  :  c’est  ce  que  réalisent  certaines 
nécroses  corticales  massives,  certains  vastes  foyers  hémorragiques,  et. 
mieux  encore,  l’ischémic;  hémisphérique  totale.  A  la  faveur  de  l’étendue 
d(^  la  lésion,  tous  les  centres  du  facial  sont  alors  atteints  :  la  question  avan¬ 
cerait,  le  jour  où  l’on  pourrait  faire  l’étude  anatorno-clinicpie  d’un  syndrome 
hémiph-giepu:  Mal,  qu’auraient,  engendré,  non  plus  une  lésion  uniqu»;  et 
globale,  mais  bien  une  série  de  lésions  multiples,  de  siège  électif  et  précis. 
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Il  soniblo  que  lo  glas  ait  sonne  pour  l’un  des  plus  néfastes  préjugés  de 
l’opinion  publique  en  France  :  celui  de  la  séquestration  arbitraire  sou 
prétexte  de  maladie  mentale.  Le  projet  de  loi  que  viennent  de  déposer  sur 
le  bureau  de  la  Cbambre  les  députés  Grinda,  Ajam,Desarnaulas  et  llerma- 
bessières  proclame  en  effet  le  droit  pour  les  psychopathes  d’être  traités 
librement.  D’autre  part,  la  presse  a  acueilli  avec  faveur,  parfois  même  avec 
enthousiasme,  l’inauguration  du  service  ouvert  de  psychiatrie  de  Sainte- 
Anne,  que  la  préfecture  de  la  Seine  a  solennellement  confié  à  M.  Toulousi'. 

Ce  revirement  de  la  manière  de  voir. collective  se  justifie,  non  seulement 
par  des  considérations  scientifiques,  qui  ne  sont  à  la  portée  que  d’une  élite, 
niais  encore  par  les  simples  données  d’une  expérience  accessible  à  tout  le 
monde.  Car  depuis  une  dizaine  d’années,  l’hospitalisation  dos  psychopathes 
inoffensil's  se  pratique  avec  la  même  liberté  que  celle  de  n’importe  quels 
autres  malades,  dans  divers  départements.  Cela  grâce  à  l’initiative  d’alié¬ 
nistes,  tels  que  Régis  à  Bordeaux,  Jean  Lépine  à  Lyon,  Haynau  à  Orléans 
et  Haviart  à  Lille,  et  avec  la  collaboration  des  autorités  administratives 
locales.  Dans  cette  question,  la  province  a  donc  devancé  Paris,  et  c’est  un 
exemple  dont  pourraient  s’enorgueillir  les  partisans  de  la  décentralisation. 

La  disparition  de  pe  préjugé  est  heureuse,  car  jamais  la  séquestration 
arbitraire  n’a  existé  réellement  dans  un  asile  d’aliénés,  et  si  elle  fut  possible 
Jadis  à  domicile,  sous  prétexte  de  folie,  (îHc  est  devenue  impossible  à  l’heure 
a<;tuelle.  Les  mœurs  contemj)oraincs,  avec  l’abattement  des  cloisons  entre 
los  classes  sociales,  avec  la  transparence  des  murs  de  la  vie  privée,  avec 
l’émancipation  des  esprits,  avec  l’intrication  des  intérêts  même  antago¬ 
nistes,  avec  les  armes  données  à  la  curiositéetàla  malignité  publiques  par  la 
facilité  des  moyens  d’investigation,  sont  autant  d’obstacles  matériels  à  la 
mise  sous  séquestre  d’un  individu,  soit  dans  une  maison  de  santé,  soit  dans 
nne  maison  particulière. 


I>.\('l,  COVliliOS 


Pur  rnnt.rc,  la  sôqiiesl ralion  volontaire  (1)  est  une  réalité  généraloincTit 
iffiionai  hors  du  enrôle  (l(‘s  psy<diiatres.  Ml.  [)oiirtant,  il  est  des  iudivi<lus  (pii, 
eu  l’ahseiiee  de  tout  di’dire  el  en  ph'ine  connaissance  de  cause,  renoncent  de 
plein  i^ré  à  l’usage  de  leur  liljerlé,  I  ikï  jn'i’c.édenl e  étude  a  élé  oonsacrce  à 
ces  j)ensionnair(!S  voloni aires  de  l’asile  d’aliénés,  (pii,  par  peur  des  trouhles 
metdfiux  (pi’ils  savent  (jiie  leur  ina(la[)libilité  à  la  vie  sociale  hnir  réserve 
en  didiors,  refusent  énergiipienienl  la  liherl é  cpi’on  hnir  ol'fre.  Mes  uns  sont 
d’inolTensifs  déséipiilihri'is,  à  ([ui  les  c()ni[ile\ités  de  l’e.xistence  indé|iendaiil  e 
font  perdre  leur  é(|uilihre  instable,  en  les  précipitaid  dans  un  étîd.  jisyclio- 
pallii(pie  plus  ou  moins  polymorphe.  Les  autres  sont  de  dangereux  dés(’‘- 
ipiilibrés  chez  qui  les  tentalions  de  la  rue  déchaînent  les  pires  instincis,  en 
les  [lortant  à  des  actes  [iliis  on  moins  criminels.  La  c.onnaissance  de  ces 
mentalités  permet  d’idenlifier  un  ('■lémenl  médical  parmi  les  facteurs 
religieux  de  c.ertaines  inslitulions  soidales  de  jadis  :  les  couveids  ouverls 
convenant  parfailement  aux  [)sycho[)athes  delà  |iremiére  cal  i’‘gorie,  et  les 
cloîtres  fermés  servard.  de  refuges  à  ceii.x  de  la  deuxième. 

La  séipiestration  volontaire  e.xiste  aussi  bien  à  domicile  (pi’à  l’asile, 
rappelard.  alors  ces  jiratiipies  (lu  Moyen  .Age  (pi’immortalisa  Vicier  Hugo 
dans  sa  recluse  la  Sa(diette  (h;  i)lre-Danu>  de  Paris,  léhistoire  ici  rapjior- 
tée  en  est  la  preuve.  Il  s’agit  d’une  femme  de  10  ans,  (pii  depuis  10  ans 
n’avait  fias  frarndii  le  seuil  de  sa  jiorte,  (fuand  on  ramena  dans  mon  service. 
Les  fournisseurs  déposaient  les  jirovisions  dans  le  [lanier  (pi’elle  suspendait 
au  l()(piet  (extérieur,  et  où  ils  trouvaieni  l’argent  (pie  sa  mère,  seule  [lersonne 
dont  elh^  acceptât  h^  coni  aci ,  I  ouchail  [lour  elle  à  la  barnpie.  1  )epuis  10  ans, 
sa  fiassion  de  la  [irofirelé  et  le  souci  de  se  laver  h's  mains  ne  lui  avaient 
laissé  le  lemps  de  se  nettoyer  aucune  autre  fiartie  du  corps,  ni  de  se  coupel¬ 
les  ongles  des  pieds,  ni  même  de  se  déshabilhu’.  Aussi  était-elle  d’une  saleli'i 
repoussante,  et  ses  orteils  présenl.aienl.-ils  une  k(“ratinisation  unguéale. 
L’ongle  du  [lomai,  (h’-vié  dans  sa  croissance  [larla  chaussure  jamais  (piitii'c , 
s’était  allongé  en  didiors  sous  forme  d’une  corne  longue  de  7  cm,  large 
d’I  cm,  éfiaisse  de  [ilusieurs  millimétrés.  On  voitsiir  la  [iholografihie  (2) 
l’arc  (prellc  fornii'  par-dessus  le  2®  et  le  d®  ortinl  jioiir  aller  s’afifilirpier 
au-dessus  du  (pial  rième. 

Le  jour  même  de  son  arrivée,  il  l'Iail  facile  de  coiistaler  (pie  la  malade, 
envoyée  avec  le  diagnostic  erroiu'-  de  démence  précoce,  avait  une  inté-grilé 
parfaite  de  la  mémoire  el  du  jugement,  mais  souffrait  simplement,  d’imh'-- 
cision.  Immédiatement  docile  envers  le  médecin,  elle  adoptait,  toutes  h-s 
[iral.iipies  de  l’hygiéïK'  (piotidienrie  et  de  la  vie  normale.  Mlle  (pii,  definis 
10  ans,  n’avait  fias  IoiicIk'  un  livre  ui  apfiroché  un  fiiaiio,  se  mit  immédiat e- 
ment  el.  avec,  virtuosité  à  tenir  riiarmoniiini  aux  ollices  religieux,  à  donner 

(1)  ^'l  ir  CociiiKiN.  I.e.s  s('‘(|iicslriiliiiiis  viiliiiilii;res  el,  les  psyclidse (  (le  lu  lilierli'-  in 
.\nnules  médit'ii.tpmichiilijiiiques,  (l('•eelrlbre  19^1 . l.Os  él,at,s  iisyeluiiiiil.ùiaes  liil.eiit.s  el. 
les  Ké(|ii(;.sl,rali(ins  urliiliaires  Inl'irmat  (leu  .Miéti.  el  i\cnrul.,  juin  19‘..;‘.i.  —  iJe  la 
sauvegarde  des  druils  de  l’individu  et  de  la  S(iei(d,('(  dans  l’ Assistanee  aux  l’sycliopatlies. 
Ila|ip(irt  au  Cuiign'is  des  AlUuiisles  el  iNeiindiigisles.  Ouimper,  192Ü. 

{Z)  I.a  photuerapliie  est  l’ieuvre  de  luiiii  eidlc'-giie  el.Hiiii  l'iissen.  à  ipii  j'adresse  liius 
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il(!s  l(!C()iis  do  IVcUiyais  aux  infirmièrrs,  à  me  servir  (h;  socroLairc  ci.  à  alh'r 
jouir  si'ulo  dans  SI rashnurg  dos  oi)ng('‘s  (iiu^  lui  aooordais. 

1  d’iiiu'.  qiiaraiiLainr  d’aiirM'M's,  l’air  doidoiiraiix  ot  aballii,  parfailoniciit  arirn- 
làc  darjs  l’ospaao  (d,  Ictfinps,  parlai liuiioiil,  riiiiosiqiie,  faisaiil,  une  criliquo  jadioionsc  do 
s(m  (^lal  et,  dos  ovdiioinonts,  connaissant  la  durée  et  les  événornonts  do  la  giuTro,  le  nom 
do'.  personnalités  politi(|nes,  ])ai'lant  nn  français  très  pur.  Ilérédito  patornclJc  nerveuse, 
ilitadlo.  niids  non  aliénée  ;  son  père  s(Tait  mort  di^  la  inoidio  épinière.  Perdit  un  frère  ito 
111  '11111  frite,  âf,n'i  de  Kl  ans.  Enfance  assez  normale,  au  pensionnat  jusqu’à  15  ans,  mais  ma¬ 
ladive,  elietive.  e.onstipoe.  Pas  de  mysticisme,  a  soufré  au  mariafre  sans  grande  conviction 
a  Page,  de  2.1  ans.  Sortie  de  pension,  reste  dans  sa  famille  quelque  temps.  A  la  mort  do 
'■ou  père,  ayant  Ki  ans,  songe  à  gagner  sa  vio.  A  18  ans,  six 
mois  de  séminaire  iioiir  devenir  institutrice,  mais  é]jiiisée  y 
reiionee.  L  annee.  suivante,  se  met  au  piano  qu’elle  avait 
iléjà  appris  comme  art  d’agrément.  Au  bout  de  2  ans  de 
eriiiservatoire  doit  y  renoncer  à  cause  de,  la  fatigue  muscu¬ 
laire.  Donne  lies  leçons  ensuite,  mais  par  peur  de  ne  pas 
bien  savoir  redresser  ses  élèves,  s’é])uisait  à  a])prendre  par 
|■(l■ur  tous  les  morceaux  (pi’elle  jouait.  Veut  être  postière, 
niais  au  bout  de  six  jours  y  renonce,  épuisée  par  la  fatigue 
miisciilairc  des  bras  causée,  par  le  triage.  Itenoncc  à  tout 
métier,  aidant  sa  mère  an  ménage.  Aggravation  progres¬ 
sive  et  depuis  aujourd’liiii  dix  ans,  n’a  pas  quitté  leur 
appartement,  trouvant  qu’elle  iiordait  du  tempis  à  sortir 
et  n’arriverait  pas  à  faire  cliez  elle  ce,  qu’il  fallait.  Les 
tiroirs  et  les  armoires  avaient  fini  par  être  dans  le  plus 
grand  désordre.  La  dernière  année  no  se  lavait  jdiis,  ne.  s’habillait  [dus.  Se  tenait  même 
debout  la  nuit,  afin  do  pouvoir  commencer  au  jour  tous  scs  rangements.  11  lui  fallait 
la  clarté.  Ele  avait  la  manie  de  la  pro|ireté,  lavant,  essuyant  et  relavant  les  choses. 
Iledontant  sans  raison  la  malproiirelé  des  gens  qui  s’étaiçnt  assis  sur  les  chaises.  Pas  de 
iiosopliohie.  Diqiiiis  des  mois  s’enfermait  [loiir  ne  [las  voir  les  nombreuses  visites  que 
recevait  sa  mère,  car  elle  y  aurait  perdu  du  temps.  Hestait  debout  enfermée  dans  sa 
eliambre,  attendant  leur  départ,  les  pieils  enflés  par  ses  stations.  N’était  jamais  sûre 
d’avoir  bien  fermé  les  robinets,  d’avoir  bien  salé  les  aliments;  malgré  tous  ses  efforts,  le 
travail  s’accumulait.  Dégoûté  de  la  mauvaise  tenue  du  ménage,  car  elle  n’avait  jamais 
le  temps  de  finir  les  aliments  qu’elle  commençait  ;  un  frère  alla  loger  en  garni  dans  la 
ville.  C’est  sa  mère  (pii  faisait  les  courses.  Les  fournisseurs  apportaient  les  objets  dans 
un  panier  pendu  au  loquet  de  la  [lorte  où  ils  trouvaient  les  commandes  et  l’argenl 
depuis  que  la  mère  rnalaire  ne  pouvait  [dus  sortir.  C’est  parce  qu’on  a  mis  sa  mère  à 
l’Iiopital  ((ii’on  l’a  internée  aujourd’liiii.  Heeonnaît  être  maniaque,  mais  non  folle.  A 
son  arrivée  était  dans  un  état  de  malpropreté  inimaginable,  avait  aux  orteils  des  ongles 
l'ératinisés,  ceux  des  gros  orteils  allongés  comme  une  corne  de  7  centimètres  qui  sur¬ 
plombait  les  ongles  des  trois  doigts  voisins. 

Dertifieat  de  24  heures  : 

Dépression  avec  misanthropie,  incertitude,  manie,  de  l’ordre  et  de  la  propreté, 
symptomatiquos  de  [isychasthénie.  .Séquestrée  volonlaire  à  domicile,  de|niis  lü  ans. 

Placée  à  l’infirmerie. 

2  juniHcr  1922.  -  -  'rranstéréo  au  pavillon,  conduite  tout  à  fait  normale  et  raisonne- 
uient  sensé,  travaille  à  la  couture,  joue  de  riiarrnonium,  recoide  de  la  musique,  reprend 
goût  à  la  vie  et  se  déclare  très  heureuse,  malgré  le  chagrin  de  la  mort  récente  de  sa  mère. 

12  arrit  1922.  — -  C.onduito  normale  et  travailleuse,  jouant  de  l’harmonium,  donnant 
des  leçons,  recopiant  de  la  musique,  faisant  toiiles  les  besognes  qu’on  lui  ordonne, 
satisfaite  de  son  sort  ici.  Servant  de  secrétaire  au  médecin.  Expliipie  (pie  chez  elle, 
'■Ile  n'élait  [las  «  montrable  »  et  ne  voulait  voir  personne.  Avait  bien  pensé  à  se  sui¬ 
cider,  mais  n’iuait  jamais  essayé.  A  force  d’èire  debout  dans  sa  chambre,  avait  les 
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piiîds  oiifl6s.  travail  et.  peignait,  sa  mère,  mais  n’avail  pas  le  temps  pour  ellc-mèmCi 
Iteslera  ici  tant  qii'on  voudra. 

(a;Ll.(!  obstîrvtiLion  inériLu  do  roloiiir  l’aLLcriLion  à  [)lusioiirs  Litres  : 

l”  Au  point  do  vint  nosologique,  l’orrour  dos  premiers  observateurs,  qui 
portènmt  le  diitgnosLic  do  dénionce  précoce,  est  intéressante.  Ils  prirent 
pour  de  l’incohérenct!  dérutintiello  les  contradictions  qui  existent  entre  les 
allirmations  de  la  malade  déclarant  ntdoubtr  par-dessus  tout  la  sabtté,  le 
temps  perdu,  le  désordre  et  la  constatation  de  la  sordidité,  de  l’oisiveté  et 
du  fouillis  où  elle  vivait. 

lin  fait,  ces  contradictions  consci(ud,es  (tt  tdliées  à  une  intégrité  de  la 
mémoire  et  du  jugement  ont  leur  cause  dans  la  disproportion  qui  a  toujours 
existé  entre  l’absolu  de  l’idéal  de  cett(!  femme  et  la  jjrécarité  de  ses  moyens 
pour  y  parvenir.  Courant  après  la  propreté  pour  attraper  la  saleté,  as])irant 
à  l’ordre  pour  prati(pier  le  désordre,  en  arrivant  à  m;  rien  faire  par  pcuir 
do  perdre  son  temi)s,  cett(;  femme  est  l’incarnation  pathologique  d’une 
réalité  bien  connue  des  philosophes,  des  vaudevillistes  et  même  du  vul¬ 
gaire.  L’àne  de  Buridan,  qui  se  laisse  mourir  de  faim  parce  qu’il  a  surabon¬ 
dance  de  nourriture,  les  héros  de  Tristan  Bernard  et  autres  humoristes  qui 
s’abstiennent  de  toute  satisfaction  du  moment  où  ils  ont  le  choix  entre 
plusieurs,  le  Gribouille  de  la  légcmde  (jui  se  jette  à  l’eau  [)our  ne  pas  se 
mouiller,  le  Hans  im  Schnokeloch  des  Strasbourgeois  cpii  veut  ce  qu’il  n’a 
pas  et  qui  ne  veut  pas  ce  qu’il  a,  ne  sont  que  les  diverses  apparences  d’une 
réalité  psychique  dont  la  fréquence  touche  presque  à  la  banalité.  Il  s’agit  là 
d’uiKî  itisullisama;  de  la  volonté  ou  mieux  d’une  incapacité  à  se  décider, 
décrite  par  Mond,  .Magnan,  Régis  et  Pitres  sous  le  nom  de  folie  du  doute, 
Janet,  Raymond  et  Arnaud  sous  c.elui  de  [)sychasthéni(!,  dont  Sollier  a 
montré  le  mécanisme  dans  son  ouvrage  sur  le  doute. 

2“  Au  [)oint  de  vue  thérapcuti()U(!,  la  disparition  j)r(!sque  instantanée  de 
toutes  ces  extravagances  misanthropiqu(!S  et  hygiéniques,  le  retour  presepu; 
immédiat  à  une  activité  productive  et  soidah;  normales  sous  la  seule  in¬ 
fluence  de  la  transplantation  et  de  la  [)Kychothérapie  médicale  sont  une 
j)r(!uve  d(!S  excelhmts  effets  que  l’on  est  en  droit  d’attendre  d’une  réforme 
d(!  l’assistanc.e  facilitant  la  prise  d<!  c()ntact  eid.re  psychoj)athes  et  |isy- 
chiatres. 

d'>  Au  point  de  vin;  médico-légal,  cette  sé(piestration  à  dornicihi  publi([ue- 
ment  (  onnue,  puisepu!  les  fournisseurs  s’en  l'cndaient  complices  en  se 
prêtant  aux  mesures  prises  f)ar  la  séquestiVu;  pour  la  prolonger,  aurait  jm 
diiHir  indéfininumt,  si  le  départ  d(^  la  mérc!  à  l’hôjjital  n’était  pas  venu  y 
nud  tre  un  l(!rme.  La  conduile  de  cetp!  recluse  volontaire  n’était  à  propre- 
imuit  parler  pas  dangereuse,  ni  pf)ur  la  collectivité,  ni  [)our  elle  ;  aux  termes 
mêmes  de  la  loi,  il  n’y  avait  pas  matière  à  intervention  des  au  orités  admi- 
uistrativ(!s  ou  judiciaires,  lit  pourtant,  (piels  heureux  résultats  pour 
l’héroïne  de  son  |)lac(!menL  sous  ime  direction  psychiaLri(|ue  !  Là  encore, 
on  voit  toute  l’utilité  d’un  organisme  investigateur  d’assistance,  cajiabh; 
d(i  découvrir  d(!s  (^as  analogm^s  et  d(t  décid(!r  au  traitennmt  nécessaire, 
soit  les  malades  eux-mêmes,  soit  leurs  familles. 
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Cytoarchitechtonie  de  l’Ecorce  Cérébrale  (en  roumain),  par  Papilian. 

Spilalul,  n»  2,  1920. 

.\pcrcu  général  sur  cel.lo  question  sans  faits  personnels.  C.-J.  Parhon. 

Sur  les  Fonctions  Cérébrales  dans  l’Agénésie  du  Corps  Calleux,  jiar 

HuLTKnANTz.  IJpuaUi  Lâlcdn’lüreniiujs  lôrhiindlinj/ar,  t.  2G,  F.  5-6,  1921  (23  p., 

2  ng.). 

Trouvaille  d’autopsie  cliez  un  liominedo  21  ans  mort  du  cliarbon,  et  n’ayant  i)résenté 
aucun  trouble  intellectuel  ni  physique  important,  sauf  un  développement  retardataire, 
un  défaut  d'instruction,  et  une  légère  i  symétrie  au  détriment  du  côté  gauche  (face  et 
membres). 

II.  émet  l’hypothèse  qu’en  l’absence  des  fd;res  d’associations  intcr-liémispliériques, 
l’un  seulement  dos  hémisi)hères  fonctionne,  l’autre  restant  mucl.  Une  difliculté  |iour 
l’adoption  de  cette  théorie  réside  en  lu  nécessité  d’admettre  que  |)OUr  la  fonction  visuelle, 
il  doit  —  si  cotte  supposition  est  e.vacte  —  exister  une  cécilé  psychique  hémirinnpsique. 
Cette  hyi)othèse  serait  à  vérifier  quand  on  rencontrcua  un  cas  favorable.  .M.  T. 

Le  Liquide  Céphalo-rachidien  au  point  de  vue  de  ses  rapports  avec  la  Circulation 

Sanguine  et  avec  les  Éléments  Nerveux  de  l’Axe  Cérébrospinal,  par  L.  Stf.rn 

(de  Genève).  Archives  Suisses  de  Neurul.  et  de  Psychiatrie,  t.  8,  fasc.  2,  ]i.  215-223, 

1921. 

L’auteur  a  fait  des  expériences  sur  des  cliiens,  des  chats,  des  lapins,  des  cobayes. 
-\|)rès  anesthésie  |)ar  l’éther,  néphrectomie  douhie.  Lorsfiue  ranimai  est  remis  de  cette 
intervention,  on  lui  injecte  diverses  substances,  soit  dans  un  vaisseau  sanguin,  soit  sous 
la  peau,  soit  dans  le,  péritoine.  Aj)rèsun  temps  de  survie,  variable  selon  les  besoins  de 
•’expérienca,  l’animal  est  tué  par  saignée  et  l’on  recherche  la  substanc(^  injectée  dans 
le  sang,  dans  le  li(piide  céi)halo-rachidicn  (G. -H.)  et  danslo  parenchyme  nerveux.  Voici 
la  liste  des  substances  injectéi^s  :  bromure,  iodure,  salicylate,  ferrocyanure,  sulfocya- 
iiure,  picrate  de  soude,  curani,  strychnine,  morphine,  atropine,  santonine,  violet  de 
niéthylo,  fluore.scine,  uranine,  roug(!  neutre,  éosine,  .sels  et  pigments  biliaires,  adré¬ 
naline  et  quelques  anticorps. 

Le  bromure  de  Na  injecté  a  été  régulièrement  ladrouvé  dans  le  liquide  C.-R.  à  une 
concentration  deux  fois  plus  forte  qiu^  dans  h^  sang  ;  de  même,  la  strychnine  et  la  mor¬ 
phine.  Fn  revanche,  ni  l’adrénaline,,  ni  le.s  pigimmts  biliaires,  ne  iiaraisscnt  franchir 
l’espèce  de  barrage  protectimr,  «  la  barrière  hémato-cncéphali(pie  »  hypothétique  (pii 
Paraît  se  dresser  entre  le  sang  et  le  liquide  G.-R. 
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(JiKii  iiii’il  on  soit,,  il  est,  o  romarquor  (pie  «  si  d'on  côté  les  siilislaiicos  contonucsduns 
le  sang  ne  |ieuvonl  pas  tontes  pénétrer  dans  leliquide  C.-H.,  on  rovanclie.  les  substances 
itdroduitos  dans  le,  liipiidc  (l.-H.  peuvent  tontes  Ctro  déeoUos  an  bout  d’un  temps  très 
court,  soit  dans  le  sang,  soit  dans  l’urine.  Il  liaraît  difncile  d’interpréter  ces  faits  autre¬ 
ment  (|ue  |iar  l’iiypotbèse  suivante:  Il  existerait  un  mèeanisnie  spécial,  agissant  à  la 
manière  d'un  valvule,  (pu  favorise  la  sortie  de  loides  sortes  de  substances,  du  liquide 
i:.-ll.  dans  le  sang  et  qui  s’oppose  à  leur  pénétration,  du  sang  dans  le  liquide  G. -R.  Ge 
mécanisme  inqjlifpie  la  collaboration  do  tontes  les  formations  anatomiques  de  l’axe 
cérébro-S|iiiial,  entourant  les  éléments  nerveux. 

D’autre  part,  l’expérimentation  démoidre  que  seules  les  substaivces  (pii,  après  leur 
injection  dans  la  circulation  générale,  pouvaient  être  décelées  dans  le  liquide  C.-R.  se 
retrouvaienl  aussi  dans  la  masse  nerveuse.  Donc,  si  les  cellules  nerveuses  sont  efliea- 
eemenl  proté-gées  contre  les  substances  issues  du  sang,  elles  .se.  trouvent  .sans  défense 
vis-à-vis  des  corps con tenus  dans  le I iqnide  .  I,e  licpddc  C.-R.  doit  donc  être  considéré 

comme  le  milieu  liipiide  immédiat  dans  leipiel  baignent  les  éléments  nerveux,  oi’i  ils 
puisent  les  principes  néce.ssaires  à  leur  vie  et  à  leur  activité,  on  ils  déversent  les  déchets 
de  leur  métali(disme.  C’est  la  lymphe  du  système  nerveux  central. 

Il  est  donc  vraisemblabh'  ipie  le  liquide  G. -R.  circule  des  ventrienles  cérébraux  vers 
l’espace  sous-arachnoïdien.  l,e  système  ventrie.nlaire  est  la  vide  afférente,  le  système 
som-.iraclinoïdien  la  voie  efférente  du  lif|Uide  C.-R.  Le  sens  normal  du  C'iurant  humoral 
pourrait  être  inversé  momentanément  s’il  rencontre  un  (distaclc,  par  exemple  en  cas 
d’augmentation  nolable  de  la  iir((ssion  sons-arachnoïdienne. 

La  tiarrière  hémato-encé[)haliqne  est  donc  un  organe  de  protection  qui  par  l’obs- 
lach(  qu’elle  o[ipose  à  un  certain  nombre  de  prodidts  «  indésirables  »  assure,  le,  fonc¬ 
tionnement  normal  des  éléments  nerveux. 

Pour  influencer  l’activité  des  centres  au  moyen  de  sulistances  médicamenteuses,  il 
faut  s’assurer  tout  d’abord  de  la  i(erméabililé  du  système  protecteur  vis-à-vis  de  la 
subslauce  employée,  et  liar  eonséqueut  recourir  à  l’introduction  directe  dans  la  cavité 
venlricnlaire,  dans  le  cas  d’imperuu'^abilité  delà  «  barrière  hémato-encéphalique». 

I,((  professeur  de  Moiiakow  ajoute  (pielqucs  eonsiciérations  et  nu  schéma  à  cette  étiuh' 
doStern.  Il  fait  remaripiernotamment  rpie  les  plexus  choroïdes  sécrètent  leliquide  C.-R. 
sous  l’(uupir(!  d’une  régulation  corticale.  D’autre  part,  il  y  aurait  deux  systèmes  efférents 
pour  le  liquide  C.-R.  L((s  éléments  liquides  ou  dissous  passeraient  dans  l’espace  sous- 
araehnoïdicn  et  de  là,  dans  le  sac  lombaire  ;  les  éléments  figurés,  corpusculaires,  en  sus- 
|icnsion  dans  le  liquide,  passeraient  parles  vaisseaux,  espaces,  interstices  dits  lympha- 
liipies  dans  les  glandes  lymphatiques  où  ils  seraient  accumulés  ou  détruits. 

Le  liipiide  ventriculaire  issu  des  [ilexus  r.horoïdessnintcrait  à  travers  les  cellules  épen- 
dymaircs  et  sous-épemlymaires  dans  le  parenchyme  cérébral,  progresserait  par  les 
t'entes  on  interstices  vasculaires  des  tissus  (Liipiorspalten)  dans  toutes  les  directions  et 
linirait  par  entrer  en  contact  étroit  avec  les  éléments  nerveux  eux-mêmes.  Son  rêile 
joué,  la  subslauce  humorale,  chargée  de  d('‘chets,  se  collecterait  dans  les  esiiaces  péri¬ 
vasculaires  de  \’ireho\v-R(diin  et  de  Ilis  qui  s’ouvrent  directement  dans  l’esimee  sous- 
arachnoïdien.  Lite  gagnerait  ensuite  soit  les  plexus  veineux  et  les  sinus,  en  empruntant 
[larfois  un  passage,  jiar  les  granulations  de  Paccliioni,  soit  l’espace,  sous-araclmoïdien, 
puis  le,  sac  lomliaire  d’oii  elle  ahontirait,  aelievant  son  cycle,  un  système  veineux  de 
cette  région.  W.  lio\'HN. 

Sur  le  fonctionnement  du  Testicule  et  de  l’Ovaire  chez  la  Tortue  décéré- 
brée,  par  dk  Lisr  (Cliniii.  du  l’r.  Ceni,  Cagliarij.  {Arcliir.  fUr  ICnlirichlunijiime- 
chauik  der  Ori/iininriwii,  1.47,  f.  1,  RWl,  Id  p.  Rildiogr.). 

\'ériflcalion  sur  la  tortue  des  exqiériences  de  Ceni. 
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Chez  le  mâle,  il  se  produit  bien  un  ralentissement,  une  inhibition  relative  de  la  sper- 
matogénèse,  à  un  faible  degré,  mais  on  ne  constate  pas  de  signes  d’involution  aiguë  des 
éléments  mobiles  des  canalicules  testiculaires,  ni  d’inhibition  fonctionnelle  grave  ou  de 
processus  de  dégénération  des  éléments  spécifiques. 

Chez  la  femelle,  les  préparations  ne  présentent  pas  non  jilus  d’apparence  s’écartant 
notablement  de  la  normale;  tout  au  plus,  dans  quelques  cas,  une  légère  prolifération 
de  l’éiuthélium  folliculaire,  un  léger  épaississement  de  la  thèque  et  une  certaine  raré¬ 
faction  du  vitellus 

En  somme,  rien  qui  rappelle  les  lésions  décrites  ]iar  Ceni  chez  ta  poule  et  le  pigeon 
décérébrés.  M.  T. 

Recherches  expérimentales  sur  les  Lésions  de  l’Organe  de  l’Ouïe  par  la 

Congestion  do  la  Tête,  par  Taho  Matsui  (Moukden).  Milteilungen  ans  der 

Medizinischen  Fakullül  der  kaiserlischen  Universilât  Kyiishii  (Japon),  t.  5,  f.  3,  1920 

(30  p.). 

La  congestion  de  la  tête  est  obtenue  par  section  double  du  sympathique  cervical, 
la  compression  du  cou,  la  pendaison. 

Il  SC  jiroduit  des  hémorragies  de  l’oreille  moyenne  surtout  dans  le  limaçon  au  niveau 
de  sa  partie  supérieure  ;  plus  rarement  dans  l’appareil  vostibulairc  :  ses  éléments  ner¬ 
veux  sont  les  premiers  lésés,  au  niveau  du  neurone  périphérique,  secondairement  au 
niveau  do  l’organe  de  Corti, 

Les  lésions  du  neurone  périphérique  consistent  en  dégénération  des  cellules 
sensorielles  de  l’organe  de  Corti,  plus  rarement  de  la  macula  et  de  la  crête  acoustique, 
et  dos  cellules  ganglionnaires,  atrophie,  et  lésions  segmentaires  des  libres  nerveuses  qui 
vont  au  ganglion  spinal. 

Les  lésions  sont  analogues  à  celles  produites  par  les  toxines.  M.  T. 


SÉMIOLOGIE 

A  propos  d'un  cas  d’ Anémie  Cérébrale  (hypotrophie  d’une  carotide),  par  J.  Du 

.Meyhh.  Arch.  des  maladies  du  cœur,  des  vaisseaux  et  du  sang,  n»  1,  p.  11,  janvier 

1921. 

Chez  un  homme  de  32  ans  se  déclare  brusquement  une  fatigue  anormale,  revenant 
par  intermittences  avec  tendances  syncopales  progressives,  rendant  tout  travail  intel¬ 
lectuel  presque  impossible;  sommeil  très  mauvais  avec  angoisses.  Céphalée  occiiiifale 
légère,  et  jiarfois  légère  instabilité  dans  la  station  ou  la  marche.  Tout  col  état  est  soumis 
à  de  fortes  variations  qui  paraissent  surtout  en  rapport  avec  des  (  haugemente  de  posi¬ 
tion  ;  les  troubles  s’accusent  après  les  rejias. 

l*as  do  syphilis  ;  inégalité  des  deux  pouls,  le  gauche  étant  beaucoup  mieux  frappé 
que  lü  droit  (pression  Mx  118  à  gauche,  106  à  droite)  ;  tracés  pris  avec  l’appareil  de 
Uskolï  manifestement  plus  ami>lcs  sur  la  radiale  gauche  que  sur  la  droite.  Le  pouls 
carotidien  est  normal  ;  le  pouls  carotidien  droit  est  mal  perçu  cl  s’inscrit  difficilement, 
avec  une  ligne  d'ascension  beaucou|)  plus  oblique  qu’à  gauche.  L’auteur  pense  à  une 
malformation  congénitale,  soit  du  tronc  brachio-céphalique,  soit  de  la  sous-clavière 
et  de  la  carotide  droites. 

Le  repos  et  une  médication  reconstituante  améliorèrent  un  peu  l’état  du  malade, 
et  relèvent  la  pression  artérielle  (à  15  Mx),  sans  toutefois  faire  varier  la  différence  entre 
les  pulsations  carotidiennes  des  deux  côtés. 

11  semble  que  l’hypotension  artérielle  aggravait  les  mauvaises  conditions  circu- 
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laloiros  (Ir  l’Iiàmisplièro  ci'réiiral  (lr(iil,  liées  ù  l’hyijotropliin  de  la  caroLide  do  ce  côlé, 
et,  avait  fait  alors  appaisiitre  les  troubles  nerveux  dont  se  plaifjnnit  le  malade. 

•IliAN  lllUTZ. 

Sur  la  Bradycardie  des  Convalescents,  par  nn;  Muykii.  Arch.  (leu  Maladies 
du  cœur,  des  vaisseaux  el  du  sang,  n”  7,  p.  300,  juillet  1920. 

I. 'auteur  a  observé  et  a  pu  étudier  à  l’aide  do  tracés  mécaniques  et  élcctrocardio - 
f’raiduipies  un  certain  nombre  do  cas  de  bradycardie  chez  les  eonvalescimts  de  grippi' 
ou  de  bronchites  rebelles,  lU  chez  des  sujets  affaiblis  par  suite  des  circonstances  de  la 
guerre.  Contrairement  à  l’opinion  soutenue  par  L.  Haid,  qui  estimait  (pus  la  bradycardie 
<les  convalescents  était  due  le  plus  souvent  à  un  rythme  couplé  par  extrasystolie  auri¬ 
culaire,  Do  Meyer  n’a  jamais  constaté  sur  ces  tracés  d’cxtrasystoles  auriculaires,  et 
il  considère  comme  démontré  (pi'il  s’agissait  dans  tous  les  cas  do  bradycardie  siniisale 
simple.  .Iran  IIkitz. 

Un  Dispositif  pour  mesurer  la  Pression  de  l’Artère  temporale,  par  IMiAii.i.Ain  . 

Arch.  des  Maladies  du  cœur,  des  vaisseaux  el  du  sang,  n”  10,  p.  '144,  octobre  1920. 
liaillart  a  précédemuumt  montré  qu’il  était  possible  de  mesurer  par  la  méthodi^ 
visuelle  (à  l’ophtalmoscope)  la  pression  dans  les  artères  rétiniennes.  Il  propose  de  mesurer 
la  pression  dans  l’artère  tenqiorale  en  a|)pli([uant  sur  le  trajet  de  cette  artère  une  ampoule 
do  verre  munie  d’un  robinet,  dans  lacpielle  on  souffle  do  l’air  avec  une  soufflerie  de 
thermocautère,  et  qu'ou  maintient  au  contact  intime  de  la  peau,  fin  voit,  dès  le  début 
do  l’insufflation,  lespulsa  tiens  de  l’artère  prendre  une  amplitude  progressive  ;  au  moment 
011  elles  sont  à  leur  maximum  d’aiufilitudc,  il  suffit  ch^  lire,  sur  un  manomètre  en  relation 
avec  l’intérieur  de  la  ventouse,  le  chiffre  indiqué  par  l’aiguille  pour  noter  la  pression 
diastoli(pie  ou  Mu.  Si  l’on  contimuî  à  insuffler,  les  pulsations  s’affaiblissent  et  finissent 
par  disparaître  :  le  manomètre  indiipii'  alors  la  pression  systolicpic  Mx.  Chez  un  sujet 
normal  en  position  assise,  la  Mn  est  (h^  3  cm.  Ilg,  la  Mx  de  fi  à  7  cm.  Ilg. 

.Iran  IIkitz. 

Contribution  à  l'étude  de  l'Origine  des  Nerfs  Vaso-moteurs  duMembre  supé¬ 
rieur,  par  Jean  lliurz.  Arch.  des  maladies  du  cœur,  des  nnissenux  el  du  .sang,  n»  (1, 
]i.  274,  juin  1921. 

■Après  avoir  rappelé  les  notions  physiologiipies  ipii  datent  de  Claude  Uiumard  et  les 
quelques  observations  clini([ucs  qui  placent  cette  origine  chez  l’homme  dans  les  jire- 
miers  segments  de  la  moelle  dorsale,  l’auteur  montre  que  l’étude  îles  lésions  l'ailiculaires 
(plus  localisées  en  général  que  les  lésions  médullaires),  peut  aider  à  préciser  cette  localisa¬ 
tion.  Il  rapporte  le  cas  d’un  soldat  qui,  à  la  suite  d’une  [daie  pénétrante  de 
riiémithorax  gauche  par  balle,  iirésenta  (malgré  l’extraction  du  projectile)  des 
névralgies  intercostales  tenaces,  l  ’n  chirurgien  sectionna,  à  fi  centimètres  de  distance 
des  apophyses  épineuses,  les  troncs  îles  3",  4«  et  5«  nerfs  intercostaux  gauches 
et  arracha  à  la  pince  le  bout  central  de  ces  nerfs.  Deux  ans  [dus  tard,  les  douleurs 
persistaient,  avec  hyperesthésie  prononcée  dans  le  territoire  des  4®,  .9“,  fi»,  7®  et  8» 
racines  dorsales  gauches  (le  3“  territoire  dorsal  étant  normal).  Il  existait  de  plus  une 
vaso-constriction  prononcée  du  membre  supérieur  gaucho,  avec  veines  moins  visibles 
q U ’.è  droite,  lempérature  inférieure  de  7"  à  la  main  gauche  par  rapport  à  la  main 
dridte.  La  pression  systolique  (H.  11.)  était  à  12  dans  les  humérales  des  deux  côtés  ; 
mais  le  l’aclion  donnait  à  la  radiale  1  1  à  droite,  12  1/2  à  gauche.  Los  oscillations 
étaient  très  réduites  du  coté  gauche,  déjà  au  bras,  mais  surtout  au  poignet  ;  do 
même  grand  abaissement  de  la  pression  artériolaire  au  Gacrtner  à  gauche.  Pression 
arlériolaire  et  oscillations  redevenaient  égales  des  deux  côtés  après  le  bain  chaud. 
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I/autciirrapt)elle  une  obsorvalioii analogue  do  Tinel  (.S'yc.i\(;«r.,7juin  1917).  Ges  faits 
montrent  que  les  filets  vaso-moteurs  du  membre  supérieur  liront  leur  origine,  clicz 
riiommo,  des  segments  médullaires  compris  entre  les  4=  et  8“  dorsaux. 

D’autre  part,  la  constatation  de  troubles  vasomoteurs  que  la  suggestion  n’aurait 
pu  réaliser,  venait  démontrer  que  riiyperosthésio  thoracique  dont  se  plaignait  le  malade 
ne  pouvait  être  considérée  cunirno  de  nature  hystérique.  A.  H. 


Sur  les  Phénomènes  Visuels  de  la  Migraine,  par  Koloman  Ki;i.i,i:n.  (de  Rudaposl). 

Neiirnl.  Cenlralbl.,  t.  .39,  n»  5,  p.  M8-157,  1920. 

L’auteur  rappelle  d’abord  la  ressemblance  trompeuse  dos  phénomènes  visuels  qui 
précèdent  les  accès  de  migraine  avec  ceux  d’origine  organique.  Puis  il  rapporte  in 
KJiensD  l’observation  d’un  cas  de  migraine  avec  hémianopsie  homonyme  comidôte  et 
se  terminant  par  une  hémicranie  intense.  Au  cours  de  cotte  hémicranie  s’observait 
une  bypcrtbermio  et  hyperémie  progressive  do  la  face  et  dos  oreilles,  et  une  vivacité 
et  facilité  très  marquées  des  fonctions  psychiques.  L’auteur  a  eu  l’occasion  rare  do 
pouvoir  observer  les  réactions  |iupillaires  hémianopsiques  pondant  la  durée,  en  général 
très  courte,  de  l’hômianoiisio  :  les  pupilles  des  2  yeux  réagissaient  normalement 
aux  excitations  produites  dans  les  secteurs  pupillaires  intacts  comme  dans  les  secteurs 
hémianopsiques.  Par  l’étude  de  ce  cas  et  des  cas  publiés  par  d’autres,  l’auteur  est 
amené  aux  conclusions  suivantes  :  Les  symptômes  visuels  de  la  migraine  vraie  so 
manifestent  sous  forme  de  scotomos  scintillants  ou  de  l’hémianoitsio  :  1»  les  hémia¬ 
nopsies  homonymes  do  la  migraine  ont  en  partie  leur  point  d’origine  dans  la  région 
du  centre  visuel  parce  qu’on  ]icut  constater  pendant  leur  durée  une  «vision  nulle» 
dans  le  secteur  du  déficit  du  champ  visuel.  L’origine  près  du  centre  visuel  pourrait 
être  démontrée  par  l’absence  du  phénomène  pupillaire  hémianopsique  do  Wernicko, 
c’est-à-dire  par  la  conservation  de  la  réaction  à  la  lumière  ;  2“  la  conception  do 
Jolly  (pu  localise  l’origine  des  hémianopsies  dans  la  région  du  ebiasma  et  do  la 
Couche  opti((uo  garde  sa  valeur  à  cause  do  la  multi[(lioilé  des  formes  do  la  migraine  ; 
3"  les  scotomos  do  la  migraine  sont  dans  la  jilupart  des  cas  dos  scotomos  colorés 
négatifs,  dans  le  secteur  desquels  la  perception  de  l’objet  fait  complètement 
défaut.  Au  lieu  d’une  coloration  nous  observons  régidièrement  un  obscurcissement 
simple  gris.  Pour  celte  raison,  la  conception  nouvelle,  que  les  sco tomes  hémia- 
nopsi(pies  seraient  des  «  déficits  »  complets,  et  qu’ils  restent  ainsi  ignorés,  no  peut 
pas  Ctro  généralisée.  Le  champ  visuel  faisant  défaut  est  prescpio  toujours  obscurci 
ou  coloré.  L’obscurcissement  ne  prouve  donc  pas  nécessairement  un  scotome  positif. 
D’après  des  recherches  plus  récentes,  les  scotomos  négatifs  vrais  d’autre  origine  peuvent 
également  ôlro  obscurcis  ou  colorés  ;  donc  ce  vieux  moyen  de  différenciation  serait 
diminué  dans  sa  valeur  ;  4»  la  détermination  des  qualités  des  scotomes  dans  les  accès 
de  niigraine  présente  dos  diflicullés  parce  que  ;  a)  ona  sculemontdans  dos  cas  exception¬ 
nels  l’occasion  do  pouvoir  observer  le  scotome  qui  dis[)araît  très  rapidement  ;  b)  le 
malade  comfdèto  le  déficit  du  champ  visuel  des  scotomes  de  petites  dimensions 
fie  la  môme  façon  que  nous  le  faisons  physiologiquement  avec  la  tache  jaune  ; 
■O”  il  faudrait  modilhfr  l’hypothèse  donnée  en  1889  par  Dufour  (lésion  du  centre 
Optique  :  vision  nulle,  lésion  des  voies  périphériques  :  vision  obscure)  dans  ce  sens, 
que  ces  signes  différentiels  peuvent  coexister,  que  surtout  les  scotomos  centraux 
peuvent  présenter  à  côté  d’une  vision  nulle  une  vision  obscure.  Comme  nous  ne 
pouvons  pas  localiser  les  hémianopsies  dans  le  trajet  optique,  nous  devons  nous  laisser 
guider,  dans  les  lésions  organiques  cérébrales  surtout,  par  d’autres  symptômes  de 
localisation.  Strasdouhg. 
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Le  Syndrome  Céphalalgique  post-traumatique,  par  H.  Benon  ol  B.  KEBriRAT 
(dis  Nantes). /Irc/iiües  Suisses  de  Neurol,  et  de  Psychialrie,  t.  8,  fasc.  2,  p.  184-1S9, 
1921. 

Qî  syndrome  doit  être  distingué  de  l’asthénie  chronique  traumatique,  etc.,  et  cons¬ 
titue  à  lui  siud  une  entité  nosologique.  Relation  de  .3  cas.  W.  Boven. 

Evolution  de  la  Neuropathologie  (en  roumain),  jiar  G  MAniNusco.  Spilalul,  n“  10- 
11,  1919. 

Aperçu  rajiide  sur  cette  question.  C.-.J.  P. 

Les  Paralysies  Spasmodiques  et  la  Loi  des  Types  Paralytiques,  iiar  S..Aui:ei- 
UAcn  (de  Francfort-s-M.).  Monalschrifl  fur  Psychiatrie  und  Neurologie,  1.  4  7, 
r.ahicr  2,  p.  63,  1920. 

L’auteur  lionne  une  explication  des  paralysies  spasmodiques  avec  contractures, 
après  lésions  des  voies  cortico-motrices  ;  comme  prolotyfic,  il  jErésente  l’héEniplégie 
s|iEESEEiodir[ue  iIeeei  e'e  eeeeo  hémorragie  dans  le  segment  postériiuEr  de  la  capsEile  interni'. 

11  rapiiellola  distribution  très  inégale  despaE'ulysios  qui,  au  bout  do  qEieh[uos  semaines 
ordiEEEEiE-enEenl,  s’installent  aux  cxtréiEiités  e'e  la  place  de  l’hémiparalysie  initiale  flasqEEe 
et  (EresqEEe  loEEjOEErs  totale.  A  eette  forme  de  paralysie,  il  a[ipli(pEe  la  IeeI  qu’il  avait 
éiElise  jioEEr  les  paralysies  |iériiEhéri(pEe.s  et  spinales  : 

Les  muscles  oee  groupes  de  ieieescIos  dont  la  force  (exfiriméc  par  le  poids  musculaire) 
est  moins  grande  et  dont  l’action  se  fait  dans  des  conditions  lEhysiques,  physiologiques 
et  analoniiqEEcs  moins  favorables,  déclinent  le  [ilus  vite  et  le  phES  complètement,  oee 
se  réparoEEt  d’iEue  façon  jilus  lente  et  phES  incomplète,  tandis  que  les  muscles  favorisés 
SE  cos  points  de  veeo  restent  le  phES  soiEvent  indemnes  de  paralysie. 

L’aiEleur  exiiliijiEO  les  conlractEEE-es  spasmodiqEEes  d’EEne  façon  analogue.  A  défaEEt  des 
voies  ccEEtrifEEges  les  plus  iEEE|EorlaiEti‘s,  les  excitatioEES  corticales  se  dirigent  e'e  l’excès 
vers  les  cisntres  rnotoEErs  soEEs-corticaux.  Mais  ceux-ci,  chez  l’homme,  se  soEit  on  partie 
atrophiés  en  favCEEr  de  la  voie  pyramiilaliE  phES  joiEne  ;  l’augmentation  de  leur  excita¬ 
bilité  se  trEEilEEit  l'ai'  conséqEEcnt  jEar  eeuc  contractiiEn  grossière  de  Euasses  niEiscEilairos. 
üaiEs  CO  cas  encore, il  est  toEEt  naturel  qiEO  les  mEiscles  les  pbis  viEliEminoux  et  les  pIees 
forts  l’emportent  et  décident  do  l’attitude  decontractEire,  et  cela  d’autant  plus  facilement 
qEEC  loEEr  éiECE'gie  est  aEEgiEicEEtéc  par  îles  facteurs  physiques  cl  physiologiques. 

Microdosage  Manganimétrique  du  Glucose  sur  un  centimètre  cube  de  Sang 
ou  de  Liquide  Céphalo-rachidien,  pur  G.  Fon  e  es  et  TsEivOLLEi.  Sc.  des  sc.  rnéd. 
cl  biol.  de  Montpellier  et  du  Languedoc  méditerranéen,  15  avril  1921. 

Modification  d’EEii  procédé  mis  en  œuvre  par  Folin  et  Wu  qEii  entraîne  avec  elle  la 
SEEppression  des  tables  de  dosage  et  du  colorimètre,  tout  en  roEidant  les  Enanipulations 
plEES  faciles  et  pliEs  coEErtes.  .1.  F. 

Ethylisme  et  Liquide  Céphalo-rachidien,  par  M.  Gaeiheecee,  1’.  CEinisTOL  Ol 
L.  Ythieh.  Soc.  des  sc.  méd.  de  Montpellier  et  du  Languedoc  médilerranecn, 
‘i-l  juillel  1921. 

La  préscEEce  d’alcool  dans  le  liquide  célihalo-rachidieEi  n’est  que  le  téEEioin  de  sa 
préscEEce  dans  le  saEEg  ;  élude  do  quelques  causes  d’erroEEr.  .1.  Euzièreee. 

Sur  la  Porpbyrinurie  expérimentale.  Lésions  de  la  Cellule  Hépatique  au  cours 
do  l’Intoxication  aiguë  par  le  Sulfonal,  par  F.  GHYNi'Ei.rr  et  M"“  R.  Lae'ont. 
Suc.  des  Sc.  méd.  et  biol.  de  Montpellier  cl  du  Languedoc  méditerranéen,  8  juillet  1921 . 
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Sur  les  modifications  de  la  Rate  chez  le  lapin  au  cours  de  la  Porphyrinurie 
expérimentale  par  le  Sulfonal,  par  E.  Grynfiîltt  et  M'*®  R.  Lapont,  Snc. 
(IcK  Sc.  méd.  cl  biol.  de  Montpellier  et  du  Laïu/uednc,  29  juillet  1921. 

Le  sulfonal  provoque  la  porphyrinurie  ;  les  lésions  hépatiques  sont  incontestables, 
se  constatent  sur  presque  la  totalité  des  cellules  du  foie,  mais,  somme  toute,  sont  assez 
l)eu  profondes.  Du  côté  de  la  rate,  on  constato  un  certain  deprré  d’hypersplenie  se  ré¬ 
vélant  histolof'iquemenl  par  do  l’hyperleucocytose  et  par  l’augmentation  notable 
dos  phénomènes  d’hémolyse  dont  la  rate  est  le  siège.  .1.  Euzière. 

La  Porphyrinurie  chez  le  cobaye  par  ingestion  du  Sulfonal,  par  M'i^Lafont  et 
PottTES.  Soc.  des  SC.  méd.  de  Montpellier  cl  du  Languedoc  méditerranéen,  2  juillet  1921 . 

Un  cobaye  tué  par  ingestion  de  sulfonal  a  présenté  des  traces  d’hématoporphyrine 
dans  les  urines.  Le  foie  et  la  rate  n’en  contenaient  pas.  J.  Euzièhe. 

Sur  un  Mouvement  associé  normal  d’Extension  du  Gros  Orteil,  chez  les  per¬ 
sonnes  normales  ou  chez  des  malades  avec  lésions  du  faisceau  pyramidal 
(le  phénomène  existe  toujours  du  côté  sain)  (en  roumain),  par  J.  T.  Nicu- 
LKsco.  Spilalul,  n<>3,  1919. 

L’auteur  insite  sur  le  phénomène  de  l’extension  du  gros  orteil  du  côté  sain  chez 
lies  malades  à  lésions  pyramidales  pendant  la  recherche  du  signe  de  Strumpell  ou  de 
Raïmlstc.  Ce  môme  phénomène  s’observe  normalement  chez  les  enfants  au-dessous  de 
10  ans.  La  recherche  des  signes  plus  haut  cités  d’un  côté  est  accompagnée  dans  ces  cas 
non  seulement  de  l’extension  du  gros  orteil  du  côté  sur  lequel  on  agit  (ojiimsition  à  la 
flexion  do  la  jambe,  à  l’abduction  ou  l’adduction  de  la  cuisse),  mais  aussi  de  l’extension 
du  gros  orteil  ou  des  autres  aussi. 

On  n’observe,  par  contre,  rien  de  semblable  ebez  les  malades  à  lésions  bilatérales  des 
faisceaux  pyramidaux.  C.-.l.  Paiuion. 

Sur  un  nouveau  Réflexe  cutané  :  le  Réflexe  palmo-mentonier,  par  G.  Marinesco 
(  t  A.  Radovici.  nuil.  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Bucarest,  18  février  1920. 

I);, us  une  proportion  d’au  moins  50  %  chez  l’adulte,  de  75  %  chez  le  nouveau-né,  les 
auteurs  ont  constaté  la  présence  d’un  réflexe  consistant  dans  la  contraction  des  mus¬ 
cles  de  la  houppe  du  menton,  du  triangidaire  et  du  carré  du  menton  après  l’excitation 
de  la  face  palmaire  de  la  main. 

Il  est  plus  intense  du  côté  malade  chez  les  hémiplégiques,  maissc  trouve  surtout  exagéré 
Comme,  intensité  de  réaction  et  comme  extension  dans  les  altérations  bilatérales  de  la  voie 
pyramidale.  Chez  un  malade  atteint  de  sclérose  latérale  amyotrophique,  le  réflexe,  bleu 
que  plus  accentué  lorsqu’on  excitait  la  face  jialmairc  de  la  main,  se  produisait  aussi  par 
l’excitation  d’autres  parties  du  corps,  y  compris  les  membres  inférieurs. 

Le  iieaucier  du  cou  peut  aussi  réagir  lorsque  le  réflexe  est  très  exagéré. 

Les  cellules  cordonales  semblent  participer  à  la  production  de.  ce  réflexe. 

Outre  son  exagération  pendant  les  doubles  lésions  de  la  voie  pyramidale  semblable 
à  celle  des  réflexes  tendineux  et  osseux,  il  faut  noter  la  lenteur  de  la  contraction  qui 
prend  le  caractère  spasmodique  durant  le  temps  que  l’aiguille  passe  sur  la  paume,  ce 
Sont  des  caractères  qui  rap|)ellcnt  les  phénomènes  d’automatisme  médullaire. 

Le  noyau  du  facial  dans  les  doubles  lésions  pyramidales  se  trouve  dans  une  situation 
analogue  à  celle  des  cornes  antérieures  d’un  segment  sous-jacent  à  une  lésion  traiis. 
verse  de  la  moelle.  C.-J.  Parhon. 


ANAL  rSEü 


Car dio spasme  dans  un  cas  de  Sténose  du  Pylore.  Disparition  du  Spasme 
après  Castro-entéro-anastomose,  jiur  1’.  Stoenusco.  /iii/Z,  el  Mém.  de  la  Soc. 
méd.  des  Uôpilnux  de  ISiicuresl,  18  fov.  i(U’ 

L’uulour  iuvü([uc  un  mOcanisiuc  rùfliixn  ayaiiL  sou  point  cio  cli'![)arL  dans  lu  région 
pyloricpio  (il  se  propageant  [lar  les  lilircs  centri[>(HCi  dn  vagtKi,  clic/,  un  vagotoni([uc, 
liradycardique  {'M  à  GO  pulsations  jiar  1’)  à  réaction  très  faible  à  l’alroplno. 

C.-.l.  l'AIUION. 


Influence  du  Vague  sur  l’Alternance  (Compression  Oculaire  et  Excitation  du 
Vague  au  cou),  jiar  I).  Daniiîlofoi.l'.  Iliilt.  el  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  IlôpiUiux 
de  liiicarcsl,  18  février  1920. 

E,\citation  dn  vague  iiar  la  compression  oculaire  et  surtout  |iur  celle  du  tronc 
nerveux  au  niveau  de  l’angle  du  maxillaire,  (leltc  compression  du  pacpiel  vasculo- 
nerveux  est  presepui  indoloiui,  contrairement  à  celle  dn  globe  oculaire. 

I.’excilalion  du  vague  détermine  jdiisieurs  rnodilicalions  Uilles  cpic  :  un  ralentis¬ 
sement  notable  du  pouls,  une  augmentation  de  l’amplitude,  la  disparition  de  l’alter¬ 
nance  manifeste,  la  disparition  de  ralternunccî  aussi  examinée  par  la  méthode  oscillo- 
m6tri(pic,  enfin  certaines  inégalités  des  pulsations,  l’our  plus  de  détails,  voir  le  travail 
original.  On  y  trouvera  aussi  des  grapbicjues  démonstratifs.  C.-.I.  pAunuN. 

Epreuve  de  l’Atropine  en  Injection  intra-veineuse,  par  I  ).  Dax'iulopolu.  Diill.  et 
.Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Iliicarcst,  21  janvier  1920. 

Cett((  épreuve  a  l’avantage  de  la  ra|)idité  et  la  durabilité.  Son  énergie  est  iilus  grande, 
de  sorte  (pie  l’on  jieut  employer  des  doses  inf('Tieuros  (pio  dans  l’épreuve  sous-cUtanée. 

î.’action  stimulatrice  s’obtient  avec  I  (piart  de  mgiu  Avec  1/2  mgi-,  dose  qu’on  jieut 
augmenter  si  cela  est  nécessaire,  dans  les  séances  ultérieures,  jusqu’il  1  mgr  l/t,  on  obtient 
des  effets  jiaralysants  :  accéh'a-ation  du  |iouls,  augmentation  de  la  tension  sanguine. 

C.-,I.  I’auhon. 

Démonstration  de  Tracés  Electro-cardiographiques  d’un  sujet  présentant  des 
Lésions  des  Branches  du  Faisceau  Auriculo-ventriculaire,  par  11.  DAMé- 
r.oeor.u  et  V.  1  )anui.I';s(;().  llull.  el  Mém.  de  la  Société  méd.  des  Jlôpitaux  de  Uucaresl, 

Tracés  d’un  rhumatisant  atteint  d’insuf Usance  mitrale  et  aortique.  Un  électro- 
oardiogi’amme  ne  montre,  qu’une  accélération  du  rythme  ;  mais  la  forme  du  complexus 
vcntriculaii'e  reste  normale,  l.a  compression  oculaire  ralentit  le  rythme  et  détormino 
des  contractions  à  complexus  ventriculaire  atyiiique.  Dans  les  deux  expériences  sui¬ 
vantes,  la  compression  oculaire,  détermina  l’aiiparition  d’cxtrasystoles. 

l.a  compression  pratiquée  d'après  une  injection  (de  (1,001)  d’atrojiino,  donc  pendant 
la  idiase  stimulatrice  du  médicament  détermine  un  ralentissement  très  intense  et  des 
contractions  à  complexus  ventriculaire  atypique.  I.e  ralentissement  est  moindre  après 
24’,  moindre  encore  après  4.0’. 

l.a  compression  7’ après  rinjection  sous-cutanée  de  1  mgr.  d’adrénaline  provo(pic, 
qutro  le  ralentissement  du  rythme,  une  dissociation  et  une  série  do  complexus  ventri¬ 
culaire  atypiques.  tl.-J.  I’akhon. 

La  valeur  de  l’Electrodiagnostic  dans  la  Tétanie,  par  P.  FAnnAiiGH-VAii..  Archives 
Suisses  de  Neurol,  el  de  P.sijchialrie.  Tome  9,  fasc.  1,  p.  91-107,  1921. 

Voici  les  thèses  de  cet  autour  : 

Par  le  procédé  décrit  dans  cotte  étude,  l’adulle  normal  réagit  au  nerl  cubital  droit  i 
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1»  il  N  F  ot  P  F  (fermeture  de  la  cathode  et  fermeture  de  l’anode),  au-dessus  de  1  ma.  — 
en  cas  de  tétanie  latente  ou  manifeste  :  h  N  F,  toujours  ou  presque  toujours  au-dessous 
do  1  M  A  ;  2“  à  N  F  t6t.,  au-dessus  de  5  et  même  généralement  do  10  ;  à  N  O,  au-dessus 
de  5  ;  à  P  O  presque  toujours  au-dessus  de  5.  --  En  cas  de  tétanie  latente  ou  manifeste, 
a  N  F  tét.  il  P  (1,  à  N  O,  au-dessous  do  5  ;  à  P  F  tôt.  presque  toujours  au-dessous 
de  10  ;  à  P  F,  au-dessous  de  2.  En  outre  la  précession  de  P  O  sur  P  F  serait  carac- 
léristiqiie  de  la  tétanie,  selon  Esclicricli. 

11  existe  seulement  un  petit  nombre  do  tôtanics  frustes  ot  localisées,  de  cas  do  conv'ul- 
sions,  de  petit  mal,  de  maladies  neuro-musculaires,  où  l’éloctrodiagnostic  no  donne  pas 
une  réponse  catégorique  et  no  constitue  pas  pour  les  cliniciens  une  méthode  de  diagnostic 
sure. 

L’éloctrodiagnostic  est  une  méthode  extrêmement  sensible,  dont  1(.  résultat  est  abso¬ 
lument  pathognomonique  pour  toutes  les  formes  do  tétanie,  et  qui  est  de  nature  à 
rendre  encore  plus  do  services  on  matière  de  diagnostic  que  le  Pirquet  pour  la  tuber* 
culose,  le  Wassermann  pour  lu  syphilis,  le  Widal  pour  la  fièvre  typhoïde. 

La  décalcilieation  dans  le  rachitisme,  la  tuberculose,  l’ostéomalacie  ot  la  sénilité  ne 
modilie  pas  la  formule  de  l’excitabilité  électrique  dos  nerfs  dans  le  sens  de  la  tétanie. 

Les  expériences  sur  les  animaux  et  diverses  données  de  chimie  humaine  semblent 
prouver  que  la  réaction  électrique  de  la  tétanie  est  en  rapport  avec  la  décalcification. 
L’observation  cliuiiiue  montre,  coiiendant,  que  l’éloctrodiagnostic  n’est  spécifique  que 
de  la  tétanie. 

Un  examen  clinique  attentif  des  tétaniques  montre  souvent  chez  eux  (surtout  chez 
les  jeunes)  des  signes  de  troubles  endocriniens  (basodow,  dystrophies,  niyxicdème, 
monorchies,i  roubles  menstruels,  ostéomalacie)  ;  mais  les  observations  detétanies  avérées 
que  l’auteur  signale  ne  permettent  de  tirer  aucune  conclusion  certaine  sur  les  relations 
qui  unissent  les  diverses  glandes  à  sécrétion  interne.  W.  Boven. 

La  Soif  dans  les  Kystes  hydatiques,  iiar  V.  L.  .Ionesco  (on  roumain).  Spilaliil. 
no  8,  1919. 

Ce  symptôme  existait  dans  3  cas  de  kystes  hydatiques  (du  fuie  ou  de  la  rate). 

C.-,L  Parhon. 
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Un  cas  d'Hémiplégie  avec  Bahinski  bilatéral  par  C.  .1.  BECHr:  et  P.  Tomicsco 
(en  roumain).  Spilnliil,  no  7,  1919. 

Il  s’agit  d’une  hémiplégie  avec  signe  de  Babinski  bilatéral  apiwrue  chez  une  femme 
atteinte  de  psychose,  périodique  et  ilgéo  de  42  ans.  La  malade,  qui  se  trouvait  dans  une 
période  de  calme  psyèhique,  jirésonta  de  nouveau  des  troubles  inaniacaux  en 
même  temps  ipie  l’hémiplégie,  troubles  dus  à  la  réaction  du  terrain  neuropathique  do 
la  malade.  C.-.I.  Paiuion. 

Sur  un  cas  d’Hémiplégie  cérébrale  avec  Syndrome  de  Xantochromie  et  Coagu¬ 
lation  massive  du  liquide  céphalo-rachidien  (en  roumain),  jiar  S.  üraganesco 
et  .1.  T.  Nicunusco.  Spilaliil,  n“  b,  1921. 

Hémiplégie  avec  hémianesthésie  survenue  à  la  suite  d’un  ictus  qui  eut  lieu  le  2G 
janvier.  La  ponction  lombaire  pratiquée  le  4  février  donna  un  liquide  de  xantochro¬ 
mie  qu’on  trouve  ù  l’état  do  gelée  le  5  février  matin.  Lacoagulabililé  ne  fut  plus  retrouvée 
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dans  un  second  examen  du  liquide  extrait  le  21  février.  La  xantochromie  était  moins 
marquée.  Los  autours  so  d(!mandeut  si  l’absencn  de  la  coagulabilité  du  liquide  ot  de  la 
xantochromie  dans  les  cas  d’béniiplégie  ne  tient  pas  parfois  de  la  tardivité  de  la  raclii- 
centèse.  C.-.L  I'arhon. 

Un  cas  d’Aphasie  motrice  pure  chez  unblessépariéto-occipital,  jiar  Sentis, 
Soc.  lies  SC.  rncil.cl  hinl.dc  Montpellier  et  du  I.anijiiedoc  méditerranéen,  lü  juin  1921. 
Histoire  d’un  blessé  qui  est  sujet  à  dos  crises  d’aphasie  motrice  pure  intermittentes, 
qui  ont  la  valeur  d’équivalents  jaksoiinions.  Ces  crises  sont  apparues  après  une  blessure 
qui  no  peut  avoir  intéressé  ipio  la  zone  postérieure  du  langage. 

.•\mii,ai>e,  Eysle  hydaliiiuc  du  Cerveau  (.1.  de  Méd.  de  Bordeaux,  n“  5,  p.  119,  10  mars 
1921).  —  Uans  cet  intéressant  mémoire  avec  bibliographie  de  la  question,  il  est  rapporté 
le  cas  (l’une  malade  atteinte  depuis  de  longues  années  de  troubles  psychiques  à  forme 
de  psychose  périodi(pi(î  ;  il  apparut  ensuite  des  crises  épileptiformes  avoc  reliquat  hé- 
iniparétique  et  dysarthriepuî,  puis  de  l’alTaiblissement  psychiqiui  grossier.  L’ensemble 
réalisait  une  sorte  de  démence  d’aspect  psendo-bulbain!  à  évolution  très  lente,  dont 
l’auteur  attribue  la  symptomatologie  d’abord  psychopathique  puis  encéplialopathique 
au  .siège  initial  frontal,  puis  à  l’extension  vers  la  zone  rolandique  (d  vers  le  corps  strié, 
du  kyste  hydatique  déoonvert  à  l’antupsie. 

Louuat  (d  Naui),  .Sur  un  cas  de  Conliisinn  mnrlelle  du  Cerveau  sans  fraclure  du 
cr/lne  (.Soc.  anatorno-clin.  de  Bordeaux,  17janv.  1921).  -  Lésions  diffuses  de  contusion 
corticale,  avec  piqiudé  hémorragicpie  ;  foyer  (b;  contusion  destructive  gros  comme  une 
noix  à  la  base  d’un  hémisphère,  destruction  de  la  capsule  interne  et  d’une  partie  du 
noyau  lenticulaire  IIesnaud. 

Traitement  des  Fractures  de  la  base  du  Crâne  par  des  Ponctions  lombaires 
répétées,  [lar  J.  Mauian  (en  roumain).  Spilalul,  n”  1,  1921. 

Observations  de  18  cas  avec  17  guérisons.  C.-.l.  Bahiion. 

Méningocèle  avec  Dégénérescence  Sarcomateuse,  par  M.  OEuauEscu.  Spilalul, 
n”  .'3,1919  (en  roumain). 

Observation  cliui(iue  d’un  cas  opéré.  L’((xamen  de  la  tumeur  fait  par  le  professeur 
Babès  montra  un  sarcomes  globo-celliilaire.  (l.-J.  I’auiion. 

Syndrome  Millard-Gübler  de  nature  spécifique  (en  roumain),  par  S.  .Iacnov. 
Spilalul,  n"  4,  1921. 

Obs(îrvation  clinique  (,”un  cas  compliqué  en  outre  d’autres  symptômes.  Amélioration 
marqm’îo  par  le  traitement  spt'^cifhpie.  C.-J.  PAnnoN. 

Sur  un  cas  de  syndrome  de  Benedict,  par  C.-J.  Pariiün  et  M.  Dkévici. /in//,  elmém. 
de  la  Suc.  de  Neurulugie,  Psychiatrie  et  Psijchol.  de  Jassy.  n'' 2,  janvier  1922  (séance 
du  lu  mai  1921). 

Observation  (diui(pa'  d’uii  cas,  ejuw  un  homme  de  .'32  ans.  Les  troubles  datent  depuis 
l’àge  d((  IS  ans,  du  même  côté  ipie  le  trembhunent;  on  observe  une  hémiplégie  infantile 
avec  arrêt  important  dans  h(  dévadoppement  des  membres.  Donc  il  no  peut  pas  s’agir 
d’une  irritation  d((  la  voi(!  pyramidale.  I.(!  tremblement  doit  reconnaître  une  autre 
lésion.  C.-J.  l’AunoN. 

Le  Rôle  de  Fixation  du  Cervelet  (en  roumain),  pur  Noïca.  Spilalul,  n®  0,  1921. 
L’auteur  trouve  que  les  cérébelleux  n((  [«uvent  ((xécuter  les  mouv(unent3  dans  Parti- 
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culalion  tlo  certains  .segments  du  corps  sans  les  accompagner  des  mouvements  irréguliers 
des  segments  susjac(!nts. 

Si  nous  fixons  ces  derniers  segments,  le  malade  réussit  à  exécuter  les  mouvements 
des  segments  sonjacenls  sans  hypermétrie  et  sans  adiadococinésie. 

L’auteur  en  conclut  (|ue  le  ccrv(det  exe, ce  une  fonction  de  fixation  et  pense  même 
que,  l’hypermétrie.  et  l’adiadococinésio  pourraient  être  redevahies  au  trouble  do  cette 
fonction.  (Ne  s’agit-il  pas  d’un  trouble  de  la  synergie  musculaire  ?  C.-J.  P.) 

l’AnHON. 

Etude  Graphique  de  la  Démarche  Cérébelleuse,  par  J.  LÉON-Miivuns  (de  Chicago). 
./.  of  Nerv.  and  Ment,  dis.,  v.  49,  n»  I.  p.  14,  janvier  1919. 

D’une  très  intéressante  étude,  rautoiir  conclut  ;  1“  qu’il  n’y  a  pas  d’astliénie  dans 
les  muscles  touchés  |)ar  lésion  cérébelleuse,  non  plus  (pie  d’arythmie  ;  qu’il  n’y  a  pas  de 
différence  dans  la  force  des  mouvements,  mais  ipi’il  existe  un  trouble  du  rythme  dans 
ces  mouvements  et  que  ces  troubles  coexistent  cliez  l’animal  avec  des  perversions  ana¬ 
logues  du  membre  diagonalement  opposé.  P.  Béiiague. 

ORGANES  DES  SENS 

Nystagmus  et  Secousses  Nystagmiformes,  par  Cn.  Lapon.  J.  de  Méd.  de  Bordeaux, 
n»  13,  p.  374,  10  juillet  1921. 

Dans  cet  article,  qui  est  le  corollaire  d’un  mémoire  que  nous  avons  déjà  analysé 
(Etudes sur  le  nystagmus,  B.  N.,  1921,  n»  9-10,  ji.  1.023),  l’auteur  s’applique  à  séparer 
le  nystagmus  vrai  des  secousses  nystagmiformes,  avec  lesquelles  on  le  confond  encore 
trop  souvent.  Il  conclut  ainsi  :  «  Alors  que  le  nystagmus  vrai,  congénital  ou  acquis, 
permanent  ou  intermittent,  est  un  trouble  statique  do  l’une  dos  fonctions  élémentaires 
de  direction,  les  secousses  nystagmiformes  sont  au  contraire  un  symptôme  d’un  trouble 
cinétique  quelconque,  parétique  ou  spastique,  intéressant  .soit  l’une  des  fonctions  psycho¬ 
motrices,  soit  l’innervation  oculo-motrice  périphérique.  »  C.  G. 

Contribution  à  l’étude  des  Inégalités  Pupillaires  ;  leMyosis  homolatéral,  par 

répercussivité  para-sympathique  dans  les  affections  de  la  tête,  par  Gn.  Lapon. 

Annales  d’OcnlisiUjue,  t.  158,  n”  10,  p.  73G,  octobre  1921. 

Dans  un  travail  paru  ici  même  (Le  diagnostic  dos  inégalités  pupillaires  par  répercus¬ 
sivité  sympathique,  B.  N.,  1921,  n»  3,  p.  274),  l’auteur  a  projiosé  une  nouvelle  inter¬ 
prétation  de  l’anisocorie  par  mydriase  duo  à  une  irritation  du  système  du  synqiathique 
thoraco-abdominal  homolatéral  ;  il  fait  intervenir  un  phénomène  de  répercussivité, 
qui  agit  sur  le  noyau  d’origine  bulbaire  dos  fibres  pufdllo-motrices  ajipartonant  au 
système  sympathique  thoraco-lombairo.  Dans  ce  nouveau  Mémoire,  il  démontre  d'abord 
que  le  phénomène,  qui  a  été  décrit  il  y  a  déjà  longtemps  par  Roque  et  qui  mérite  pour 
cela  de  porter  son  nom  (signe  de  Roque),  est  beaucoiq)  plus  général  qu’on  ne  le  croit  géné¬ 
ralement,  car  on  l’observe  également  à  la  suite  de  l’irritation  des  téguments  de  la  tête. 
Par  contre,  certaines  lésions  traumatiqiios  (fracture  du  crûno)ou  inflammatoires  (zona, 
herpès,  angine,  affection  dentaire,  etc.)  peuvent  s’accom|iagner  du  signe  inverse,  c’est- 
à-dire  d’un  myosis  homolatéral,  qui  jirésentc  du  reste  les  mêmes  caractères  cliniques: 
conservation  du  réflexe  à  la  lumière  et  de  la  réaction  à  la  convergence,  absence  des  autres 
éléments  du  syndrome  de  paralysie  oculo-sym|)athique,  anisocorie  s’accroissant  dans 
l’obscurité  et  diminuant,  au  point  de  disparaître  à  la  lumière.  Ge  myosis  ne  peut  s’expli¬ 
quer,  lui  aussi,  que  par  un  jihônomène  de  réfiercussivité  agissant  sur  le  noyau  d’origine 
mésocéphalique  des  libres  pupillo-rnotricos  apiiartenant  au  système  para-sympatliiquc 
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cranial,  c’esl-à-dirn  des  fibres  annexées  au  moteur  oculaire  commun.  Enfin  l’autour 
applique  cette  pathogénie  aux  inégalités  papillaires  étudiées  par  Klippel  et  Weil  au 
eour.5  des  hémorragies  cérébrales  et  à  celles  qu’on  observe  dans  les  crises  de  migraine. 

G.  G. 

Sur  un  cas  d'inégalité  Pupillaire  avec  réactions  paradoxales  en  regard  extrême, 

par  Augusth  Touun.w  {Sociéle  d'OplUalmulogii;  de  l'iirin,  séance  du  18  juin  1921). 

Les  régies  que  Tournay  a  formulées  im  1917  (voir  liei).  Nenrot.,  1  917,  [).  495)  sont  d’ap¬ 
plication  générale,  sinon  constante,  (d  les  modifications  [lupillaires  liées  aux  mouve¬ 
ments  binoculaires  de  latéralité  ne  se  produisent  jamais  chez  l’homme  normal  à  l'en- 
(•i)ntre  do  ces  règles.  Mais,  à  la  recherche  de  variations  pathologiques,  voici  ce  (ju’il  a 
observé  chez  un  malade  atteint  do  méningite  chronique  spécifique  avec  signes  de 
tabes  (abolition  dos  réflexes  tendineux,  inégalité  i)U[)illaire  avec  Argyll  bilatéral,  les 
réactions  à  l’accommodation  et  convergence  étant  à  i)eu  près  normales)  : 

Lorsque  le  sujet  port(^  à  l’extrême  et  de  façon  soutenue  son  regard  vers  la  gauche 
(coté  de  la  pu|)illo  la  plus  petite),  l’inégalité  no  tlécroit  |)as  et  même  il  semble  qu’elle 
s’accroisse  légèrement  ;  la  pupille  droite,  au  li(!u  de  so  contracter,  se  dilate  très  légère- 
immt  et  la  piqiille  gauche,  au  lieu  de  se  dilatiw,  manifeste  un  léger  rétrécissement,  l’uis 
lors(]uo  le  sujet  regarde  vers  la  droite  (côté  du  la  pupille  la  plus  grande),  l’inégalité  ne 
s’accroît  pas  ;  au  contraire,  elle  décroît  considérablement  :  la  iiupilh;  droite  semble  ne 
pas  changer  de  dimensions  et  la  gauche,  au  li(m  d(!  se  contracter,  se  dilate  très  nola- 
blemcnt,  au  imint  que  l’inégalité  disparaît. 

Ainsi,  dans  ce  cas,  en  plus  de  la  dissociation  qui  caractérise  le  signe  d’Argyll,  il  existe 
une  dissociation  entre  les  modifications  pupiiiaires  lors  do  la  vision  do  i)rès,  qui  se  font 
en  sens  normal,  et  les  modifications  pupillaires  lors  des  mouvements  binoculaires  de 
latéralité,  qui  sont  perturbés  au  point  de  se  faire  suivant  un  modo  inverse. 

Si  l'on  remarque  d’autn!  jiart  ([ue,  à  l’état  normal,  la  pupille  d’un  œil  qui  regarde 
en  dedans  se  coiltraete  notablement  plus  lors  des  mouvements  accentués  de  convergence 
que  lors  dos  mouvements  binoculaires  do  latéralité  extrême  (où  cependant  la  dé.vla- 
lion  angtdaire  c.st  notablement  plus  grande),  il  est  à  se  demander  si  dans  la  vision  de 
jirès  et  dans  le  regard  littéral  les  synergies  entre  les  déplacements  oculaires  et  les  varia- 
1  ions  pupillaires  soid.  mises  en  jeu  suivant  un  mécanisme  identifpie,  réglé  par  les  mêmes 
noyaux  centraux  et  empruntant  des  voies  nerveuses  e.xactement  superposables.  Ge 
problème  appelle  do  nouvelles  recherches.  G.  Goutüla. 

De  l’Anisocorie  dans  le  Regard  latéral  (La  Réaction  do  Tournay),  jiar  Novi:n. 

Thèse  de  Paris,  1921. 

Dans  l’historique  de  cette  question,  M.  Noyer  ra|)porte  les  doux  communications  de 
.M.  Tournay  ù  l’Académie  de  médecine  en  1917,  1918,  la  communication  de,  M.  Gaillaud 
à  la  Société  d’ophtalmologie  en  1921,  et  montre  loir  deux  travaux  de  M,  h’renkel  sur 
“  La  Héaction  paradoxale  de  la  [ui pille  »  (189fi)  et  sur  «  La  Mydriaso  à  bascule  »  (1904) 
que  ci'ttc  anisocorie  avait  été  déjà  constatée,  mais  n’avait  jamais  fait  l’objet  d’une 
étude  spéciale. 

.N.  étudie  l’anisocorie  dans  le  regard  latéral  : 

I '>  Ghoz  le  sujetnormnl  ; 

2"  Chez  l’animal,  et  les  variations  de  cette  inégalité  sous  l’influence  : 

a)  Des  collyres  ; 

b)  De  diverses  conditions  pathologiques. 

1“  Ghez  l’homme  normal,  l’anisocorie  est  la  règle  dans  le  regard  latéral. 

11  décrit  une  méticuleuse  technique  d’examen  à  la  lumière  du  jour  atténuée  et,  d’après 
l’examen  de  jilusicurs  milliers  de  cas,  il  résulte  ([ue  la  dilatation  pupillaire  de  l’œil  en 
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iiljiluction  est  conslanlc,  (]u’elle  so  procluil  mémo  après  occlusion  de  l’œil  en  adduction 
et  malgré  toute  accoramodatiop,choz  les  emmétropes  aussi  bien  que  chez  lcsamétroi>cs. 

La  coiitraclioii  de  la  pupille  de  l’œil  en  adduction  lui  est  aiiparue  comme  douteuse 
et  l’inégalité  pupillaire  est  due  surtout  à  la  dilatation  pupillaire  do  l’œil  on  abduction. 

l'our  préciser  ces  résultats,  N.  a  ou  recours  à  la  pupillométrie  et  à  la  impillométrie 
par  la  pbotograpliio.  Les  résultats  fournis  par  ces  deux  méthodes,  réunis  en  un  tableau 
synopticpic  coiilirment  ceux  obtenus  jiar  rexamen  clinique  ; 

2“  N.  a  oxanüné  le  lajun,  le  cheval,  lo  chat  et  le  chien.  Les  animaux  iwssédant  des  yeux 
comparables  à  ceux  do  l’homme  par  leur  siège  et  leur  mobilité  ont  une  réaction  de  Tour- 
nay  jiositive.  Les  animaux  ayant  des  yeux  latéraux  et  mobiles  auraient  une  réaction 
de  'l’ournay  négative.  Chez  ceu.x  qui  ont  les  yeux  en  jiosition  latérale  extrême,  à  peu 
jirès  immobiles  et  non  une  |)upillo  très  dilatée,  la  réaction  do  Tournay  se  trouverait 
réalisée  j)our  chaque  œil  de  façon  permanente  ; 

a)  Collyres  ;  atroi)ine,  cocaïne,  pilocarpinc;  adrénaline.  Il  indique  pour  chaque  collyre 
le  modo  d’action  admis  jusqu’à  présent  et  montre  que  la  réaction  de  Tournay  est  sup¬ 
primée  jiar  l’atrojiine  et  la  pilocarpinc.,  atténuée  jiar  la  cocaïne  et  atténuée  seulement 
dans  la  zone  d’action  de  l’adrénaline  ; 

b)  Conditions  patlK)logi(iucs. 

N.  donne  ici  encore  des  observations  personnelles.  Il  rap|)orte  seulement  celles  présen¬ 
tant  un  intérêt  cliniipie  et  les  a  ainsi  classées  : 

.\ffcctions  oculaires  (145  observ.)  ; 

Lésions  du  grand  sympa tbique  (6  observ.)  ; 

.Maladies  générales  (01  observ.)  ; 

Affection  du  système  nerveux  central  (114  observ.). 

Lu  tableau  dii  mesures  piipillométriques  est  annexé  à  cetto  partie. 

Les  affections  ocidaires  étudiées  sont:  idcère  do  cornée,  iritis,  cataracte,  atrophie 
optique,  ondiolie  de.  l’artère  centrale  de  la  rétine,  andrlyopie,  choroïdito.  Insuffisance  de 
convi'igence,  nystagmus,  strabisme  {<lont  une  observation  de  syndrome  de  Weber).  La 
réaction  do  Tournay  est  positive  toutes  les  fois  (pie  l’iris  a  sa  mobilité,  dans  les  affections 
superliciollcs ou  profondes,  même  dans  la  cataracte  et  l’atrophie  optique  uni  ou  bilaté¬ 
rale,  ce  qui  lui  jiermet  de  penser  que  la  réaction  de  Tournay  n’est  pas  un  réflexe,  mais 
un  mouvement  associé  indépendant  do  toute  accommodation  et  de  toute  vision. 

Dans  les  cas  do  déficit  sympathiipie  la  réaction  est  normale. 

11  en  est  do  même  dans  les  affections  générales  étudiées  :  sypbilis,  paludisme,  goitre 
exophtalmiipie,  rbumalisnie  chronique,  pneumonie,  bacillose  liulmonaire. 

C’est  dans  les  lésions  du  système  nerveux  central  qu’il  a  trouvé  les  plus  grandes  varia- 
lions  de  la  réaction  do  Tournay, 

Dans  (luelques  maladies  anciennes  du  système  nerveux,  elle  fut  abolie  ;  paralysie 
générale,  tabes,  sclérose  en  [daques,  iioliomyélite  antérieure,  maladie  de  Parkinson. 

Kilo  s’est  montrée  fortement  positive  40  fois  sur  51  sujets  atteints  d’épilepsie  essen¬ 
tielle. 

Kilo  fut  inversée  seulement  dans  un  cas  :  bémiplégie  avec  anisocorie,  W’assermau 
positif,  d('!but  d’atrophie  grise  du  nerf  optique. 

1,0  travail  do  N.,  illustré  do  7  planches  dont  G  porsoiinoÜes  (pii  montrent  nettement 
les  diverses  modifications  |iupillairos,  est  avant  tout  un  exposé  clinique  do  la  question, 
lin  l’absence  do  toute  constatation  anatomique,  il  n’a  pu  jiroposer  aucune  e.xplication 
physi(dogiquo,  mais  la  présence  constante  de  ce  mouvoinent  associé  chez  les  individus 
normaux  et  ses  modifications  pathologiques  seront  peut-être  la  source  do  travaux 
ultérieurs. 
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Etude  sur  la  Réaction  de  Tournay,  par  L.Chbnet  cl  A.Noybu.  Archiven  (l’OpMal- 
nwlofiie,  |).  330,  juin  1921. 

I.os  premières  communications  relatives  à  l’anisocorie,  ilans  le  reg-ard  latéral,  faites 
par  lo  D''  Tournay  à  l’Académie  de  Médecine,  sont  de  date  récente  :  22  mai  1917  et  3 
décembre  1918.  Elles  ont  été  suivies,  le  19  mars  1921 ,  d’une  coinmuiucation  du  D''  Cail- 
laud  il  la  Société  d’Oplitalmologio. 

L.  Chenet  et  A.  Noyer  ont  repris  l’élude  systématifiiie  de  la  (juestion  en  examinant 
succes.sivement  dos  sujets  normaux  et  des  animaux.  Puis  ils  ont  étudié  les  variations 
de  i’inégalilé  impillaire  dans  le  regard  latéral  sous  l’influence  des  collyres  et  des  diverses 
conditions  pathologiques. 

Leurs  observations,  qui  ont  été  faites  à  la  lu  mière  naturelle  atténuée,  (pii  crée  des 
conditions  optimes  d’examen,  portent  sur  plusieurs  milliers  de  cas.  De  jilus,  ils  ont  pra¬ 
tiqué  une  série  de  mesures  des  diamètres  pupillaires,  en  mettant  au  point  sur  la  plaque 
dépolie  d’un  appareil  photographique  l’ieil  examiné  et  mesurant  cos  diamètres  sur  la 
plaque  dépolie  au  moyen  de  compas  terminés  par  des  aiguilles.  Enfin  ils  ont  tenu  à  con- 
(irmer  leurs  résultats  par  la  photographie  au  magnésium  en  chambre  noire. 

Ches  les  sujets  normaux,  nu'me  amétropes,  la  piqdlle  de  l'cnil  en  abduction  se  dilate  ; 
celte  dilatation  débute  au  bout  d’un  temjis  moyen  de  3  secondes  ;  ello  persiste  tant 
que  les  yeux  demeurent  en  position  latérale  et  présente  un  ictus  caractérisé.  Ello  me.sure 
en  moyenne  5/ld  de  millimètre.  Le  rétrécissement  de  la  pujulln  do  l’œil  en  adduction 
semble  douteux.  L’anisocorie  est  donc  la  règle  dans  lo  regard  latéral. 

La  réaction  do  Tournay  a  été  négative  chez  le  lapin  et  le  cheval  qui  ont  des  yeux 
en  |)osition  latérale,  positive  clie/.  lo  chat  et  lo  cluen  dont  les  yeux  no  sont  pus  en  posi¬ 
tion  latérale  complète  et  sont  doués  d’un((  certaine  mobilité.  Los  myotiques  pilocarpine 
à  2/ldO  abolissent  la  réaction  de  Tournay. 

L’atropine  à  l/2üd  su[)primo  la  réaction  ;  la  cocaïne  à  1/100  l’atténue  ;  si  la  solution 
est  plus  concentrée,  la  réaction  disparaît.  L’adrénaline  à  1/1000  détermine  une,  dimi¬ 
nution  do  la  réaction  dans  la  zone  d’action  du  collyre. 

Dans  les  affections  oculaires  ;  ulcères  de  cornée,  iritis  au  début,  cataracl((S,  atrophi(( 
optique,  embolies  de  l’artère  centrale  de  la  rétine,  amblyopie,  choroïdites,  lors(jue  l’iris 
est  mobile,  la  réaction  est  toujours  positive,  ce  qui  permet  de  penser  qu’elle  n’est 
qu’un  mouvement  associé,  indépendant  de  la  vision,  et  non  un  réfloxe. 

Dans  les  cas  de  déücil  sympathique,  la  réaction  do  Tournay  est  positive.  Il  en  est  de 
même  dans  les  maladies  générales  examinées  :  syidiilis,  [(aludisme,  goitre  exo|iblal- 
mi(pie,  rhumatisme  chronique,  pneumonies  et  bacillose. 

Dans  les  lésions  du  système  nerveux  central;  épilepsie  essentielle,  paralysi»!  générale, 
tabes,  sclérose  en  plaques,  hémiplégie,  paraplégie,  poliomyélite  antérieure,  maladie  de 
Parkinson,  méningites  et  myélites  syphilitiqu((s,  trépanations,  hemianopsie.  lu  réaction 
s’est  montrée  positive,  sauf  dans  15  cas  oii  il  s’agissait  do  maladies  anciennes  du  système 

Dans  un  cas,  liérniplégie  depuis  G  uns  avec  anisocorie,  la  réaction  de  Tournay  était 
inversée.  C.  Coutela. 

Tehiiien  (E.),  Amaiiroxe  po.il-hénwrrliaijiiiuf.  (Arch.  d’Ophtalm.,  [).  265,  mai  1921).  -  - 
L’auteur  rapporte  deux  observations  :  l’um;  concerne,  une  femme  atteinte  d’atrü[ihie 
partielle  des  papilles  consécutives  è  une  hémorrhagie  profuse  de  la  délivrance,  l’autre 
un  soldat  allemand  observé  au  \'al-dc-Grùce  et  atteint  lui  aussi  d’atrophie  partielle  des 
papilles  consécutives  à  une  hémorrhagie  abondante  par  plaie  étendue  de  lu  cuisse. 
Ces  deux  observations  sont  intéressantes  à  plus  d’un  titre  :  rareté  de  ces  cas,  aspect 
presque  s(unbluble  des  champs  visuels.  L’auteur  discute  la  [(athogénic  des  lésions 
constatées. 
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La-ndolt  (Marc).  Trois  cas  de  syndrome  oculo-sympalhique  fruste  (Arch.  d’Ophtalm., 
]).  269,  mai  1921).  —  Go  sont  trois  blessés  cio  guerre  observés  avec  le  D' Roussy  qui 
n’avaient  comme  symptômes  oculaires  qu’une  légère  diminution  de  la  fente  palpébrale 
sans  anisocorie  appréciable.  L’auteur  en  a  profité  pour  étudier  :  l”  la  différence  d’exci¬ 
tabilité  des  deux  sympathiques  à  la  cocaïne  ;  l’épreuve  fut  évidente;  2“  l’épreuve  à 
l’adrénaline,  qui  fut  douteuse  ;  enfin  3“  la  réaction  de  Tournay. 

Konv.  Hémianopsie  inférieure  monoculaire  avec  altérations  rétiniennes  visibles  surtout 
à  la  lumière  anérylhrc.  (.Arch.  d’Ophtalm.,  p.  365,  juin  1921).  —  Il  ne  s’agit  pas  ici 
d’hémianopsie  (le  déficit  est  unilatéral),  mais  de  perte  de  la  moitié  intérieure  du 
champ  par  embolie  des  artères  de  la  partie  inférieure  de  la  rétine. 

WKiiKiiits.  Vision  de  la  lumière,  des  formes  cl  des  couleurs  (Arch.  d’Ophtalm.,  p.  460, 
août  1921).  —  W.  a  observé  un  ouvrier  mineur  qui  à  la  suite  d’une  chute  sur  la  tête 
a  présenté  une  hémianopsie  double  caractérisée  par  l’absence  de  perception  des  formes 
et  des  couleurs  et  la  persistance  des  sensations  lumineuses.  L’auteur  fait  à  ce  sujet 
une  revue  générale  de  la  question  :  il  admet  la  réalité  des  idées  soutenues  par  Bard 
et  croit,  dans  son  cas,  à  une  lésion  non  destructive  des  éléments  nerveux  :  ce  qui  nous 
paraît  l’évidence  même.  G.  G. 

1).  Molard  et  ViLLEMONTiî  DE  LA  Clergerie.  Paralysies  des  Mouvements  Oculaires 
associés  de  Converyence.  (.1.  do  méd.  et  do  chir.  de  l’Afrique  du  Nord,  t.  26,  n"  6, 
p.  271-275  ;  juin  1922.  —  A  côté  des  paralysies  musculaires  des  yeux  il  y  a  des  para¬ 
lysies  de  fonction  ;  les  premières  sont  conditionnées  par  la  lésion  des  noyaux  ou  des 
voies  motrices,  les  secondes  par  la  lésion  dos  centres  supra-nucléaires,  de  localisation 
d’ailleurs  inconnue.  Dans  le  cas  qctnel  il  s’agit  d’une  paralysie  de  la  fonction  de  conver¬ 
gence  associée  à  la  paralysie  d’un  droit  supérieur.  La  lésion  vasculaire  causale  a  été 
assez  petite  pour  ne  donner  lieu  qu’à  dos  phénomènes  de  [laralysie  oculaire  et  à  de.s 
vertiges  ;  l’association  de  la  paralysie  d’un  muscle  à  une  paralysie  de  fonction  prouve 
que  les  centres  supra-nucléaires  sont  assez  peu  éloignés  de  certains  noyaux  du  moteur 
oculaire  commun.  E.  F. 

MOELLE 

Les  Traumatismes  Médullaires  par  Blessures  de  Guerre,  par  L.  Gimrerg.  J. 
of  Nervous  and  Mental  diseases,  vol.  49,  n”  2,  p.  115,  février  1919. 

A  la  suite  de  nombreuses  observations,  l’auteur  conclut  jiar  les  deux  propositions 
suivantes  :  1»  Aucune  blessure  do  la  moelle  n’oxisle  isolément,  il  s’y  ajoute  toujours 
une  lésion  radiculaire  ;  2“  presque  toujours  les  blessures  de  guerre  médullaires  s’ac¬ 
compagnent  d’œdèmes  et  d’hémorrhagies  qui  peuvent  changer  complètement  le  tableau 
clinique.  1>.  Béhaguis. 

Un  cas  de  Dissociation  Syringomyélique  post-traumatique,  par  E.  Ballu-.  Bull, 
et  Mérn.  de  la  ÿoc.  de  Neurol.  Psycli.  et  Psycli.  de  Jassy,n’‘‘2, 1922. 

Observation  d’un  cas  d’hémalomyélio  traumatique.  Le  malade  présente  aussi  dos 
troubles  du  côté  du  système  pyramidal  dont  on  ne  peut  affirmer  s’ils  sont  concomitants 
ou  antérieurs  à  l’affection  traumatique.  On  ne  peut  pas  exclure  non  plus  des  lésions 
concomitantes  des  racines  ou  même  du  rachis.  On  n’a  pas  pu  pratiquer  la  radiographie. 

G. -J.  Parhon. 

Sérothérapie  des  Myélites  Aiguës  de  l’Adulte  par  le  Sérum  Antipoliomyé- 

litique  de  l’Intistut  Pasteur,  par  Georges  Etienne,  André  Stroup,  Jean  Benecii. 

Itevuc  Méd.  de  l’Est,  t.  50,  n»  3,  p.  77  à  82,  février  1922. 

Les  auteurs  rapx>orLont  trois  cas  typiques  de  myélites  aiguës  de  l’adulte  guéries  par 
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le  senim  anUpoliornyéliliqiie  do  l’Institiit  Pastour  et.  préparo  par  lo  professeur  PeLlil. 

Le  sérum  s’osf.  montré  très  aelif,  amenant  rapUIemenI  la  rétroeession  des  accidents. 
I.a  dose  du  début  paraît  être  de  dO  enP,  mais  ])iMd  être  facib'ment  aufîmentée  dans  les 
oasijrnves. 

l,a  tolérance  u  paru  parfaite.  A. 

Sur  laPathogénîe  du  Tabes,  par  lluoo  Iticinnii  (de  I3u<lapest). -drc/iiycs  Suisse.i  <li' 
Neurol,  el  de  Psychiatrie,  t.  9,  lasc.  1,  |).  ü5  à  7i,  PJ2I. 

Le  tabes  est,  du  point  de  vue  analomo-palliologiquo,  une  radiculito,  a-t-on  dit.  Obers- 
teincr  affirme  que  ta  lésion  primordiale  siège  à  l’endroit  où  la  racine  postérieure  fran¬ 
chit  ta  pie-mère  spinaie,  où  les  libres  myéliniquos  doviennont  extrêmement  minces. 
Cette  lésion  serait  de  nature  méningitiquo,  se  développerait  en  loptoméningite  scléreuse 
avec  rétraction  du  tissu  conjonctif.  —  Cotte  opinion  n’a  pas  été  confirmée  par  les  recher- 
clios  récentes  ;  la  méningite  spinale  n’est  pas  une  altération  constante  du  tabes  et  il 
n’y  a  pas  de  rapport  entre  l’intensité  des  lésions  méningées  et  la  gravité  de  l’atteinte 
des  racines  postérieures. 

Pour  Nageotte,  la  lésion  typique  et  fondamentale  du  tabes  consisterait  en  une  inflam¬ 
mation  du  nerf  radiculaire,  d’origine  méningitiquo.  On  sait  que  Nageotto  désigne  du  nom 
do  nerf  radiculaire  le  nerf  formé  par  la  fusion  dos  deux  racines  antérieure  et  posté¬ 
rieure,  dans  la  cavité  sous-araclinoïdienne.  Or,  pour  Schaffer  et  Obersteiner,  la  névrite 
radiculaire  n’existe  que  dans  un  certain  nombre  de  cas  do  tatos  et  no  saurait  en  être 
l’altération  spécifique. 

Ricbter  a  repris  l’étude  do  la  question  dès  1919.  Il  s’est  servi  du  riche  matériel  anatomo¬ 
pathologique  do  l’Institut  Neurologique  do  Budapest.  Voici  comment  il  envisage 
les  faits. 

La  lésion  du  protoneurono  sensitif,  qui  est  caractéristique  du  tabes,  consiste  bien  en 
une  lésion  primitiv(!  du  nerf  radiculaire  ;  seulement  il  ne  s’agirait  pas  d’un  processus 
inflammatoire,  mais  bien  d’un  processus  irritatif,  d’une  néoformation  de  tissu  granu¬ 
leux,  qui  manifeste  la  réaction  cellulaire  contre  l’action  directe  des  tréponèmes  é.a- 
blis  dans  les  fentes  lymphatiques.  Cetic  matière  granuleuse  se  répand  sur  le  nerf  radi¬ 
culaire  et  on  envahit  les  fascicules.  Le  granulome  luétiquo  représenterait  l’altération 
primitive  du  tabes.  Hichtor  a  bien  trouvé  des  lésions  inflammatoires,  à  côté  du  granu¬ 
lome,  avec  altérations  vasculaires,  lymphocytes  et  plasmazellen,  mais  il  s’agissait  tou¬ 
jours  do  taboparalysie.  Les  12  cas  de  tabes  pur  étaient  exem|)ts  de  la  lésion  de  Nageotte. 
Lo  granulome  prosjiôre,  indépendant  des  méninges,  dans  les  fentes  sous-araehhoïdicnncs 
(jui  entourent  le  nerf  radiculaire.  On  y  trouve  lo  tré[iouèmo.  Ce  spirille  se  logo  toujours 
dans  le  tissu  granuleux,  jamais  dans  la  substance  nerveuse  des  racines. 

11  est  indubitable  que  Nageotte  a  raison  lorsqu’il  insiste  sur  les  lésions  dos  racines  sen¬ 
sitives  et  sur  l’importance  et  la  gravité  do  cette  atteinte,  plus  marquée  ici  que  sur  les 
racines  antérieures.  Hichtor  croit  pouvoir  s’exiiliquer  comment  il  se  fait  que  les  racines 
antérieures  soient  moins  attaquables  ou  moins  vulnérables  quo  les, racines  postérieures. 

«  .l’ai  trouvé,  dio-il,  que  l’espace  sous-arachnoïdien  dans  lequel  la  masse  granuleuse  est 
en  contact  avec  les  faisceaux  nerveux,  court  le  long  de  la  racine  sensii,ive  d’une  toute 
autre  manièn  qu’il  ne  court  le,  long  de  la  racine  motrice.  Tandis  quo  lu  racine  sensible 
est  parfaitement  contenue  dans  la  cavité  sous-arachnoïdienne  jusqu’au  ganglion  spinal, 
la  racine  motrice  n’est  située  qu’en  [lar^ie  dans  la  cavité  parce  ([u’ello  est  déjù  couverte 
|iar  la  gaine  commune  dans  su  moitié  médullaire  (épinévrium  do  Nageotte).  Au  fond 
do  l’entonnoir  sous-arachnoïdien,  c’est  seulement  la  racine  sensible  avec  ses  petits  fais¬ 
ceaux  qui  est  exposée  à  une  attaque,  et  justement  c’est  là  lo  lieu  où  commence,  le  proces¬ 
sus  granuleux  ;  la  racine  motrice  est  à  ce  niveau  déjà  hors  de  la  cavité  .sous-arachnoï- 


ilionne,  ot  présente  un  faisceau  compact  s’adossant  à  la  racine  sensible,  qui  pour  cette 
raison  n’est  pas  touchée  par  cotte  lésion  (?).  Alors  que  le  processus  grarïuleux  envahit 
les  faisceaux  nerveux  en  sc  rapprochant  de  la  moelle,  et  atteint  ainsi  le  niveau  où  la 
racine  motrice  sc  tro>ive  déjà  dans  la  cavité  sous-arachnoïdionno,  elle  n’est  séparée  que 
par  une  mince  lamelle  conjonctive  do  la  racino  sensibli  :  c’est  ici  que  les  granulations 
franchissent  et  atteignent  par  dos  espaces  lymphatiques  la  racine  motrice  qui  sera  à 
présent  altérée  de  la  même  itianièrc  q\ic  la  racine  sensible.  Il  suit  do  ces  constatations 
ipio  la  surface  d’atteinte  est  pour  la  racine  motrice  plus  petite  que  pour  la  raclm  sen¬ 
sible,  puis  que  la  racino  antérieure  no  sera  altérée  que  plus  tard  que  fa  postérieure  ; 
voilà  aussi  l’explication  du  fait  que  le  [joint  d’altération  de  la  racine  motrice  est  situé 
plus  haut  que  celui  de  la  racino  s(jnsiblo.  Pour  ces  raisons,  il  est  facile  de  concevoir 
l’intensité  atténuée  de  l’afùjction  de  la  racine  motrice.  » 

Le  lecteur  français  saisira  la  pensée  do  l’auteur  à  travers  l’obscurité  de  ce  langage 
d’emijrunl . 

P'oculo-motJuir  commun  et  le  trijumeau  .sont  atteints  parfois  par  ce  processus  gra¬ 
nuleux,  entièrement  idontijpio  à  la  lésion  radiculaire.  Dans  4  cas,  II.  a  observé,  on  re¬ 
vanche,  dos  signes  d’inflammation  du  nerf  optique  (lymphocytes  ot  cellules  jjlasma  tiques). 
Pourquoi  ?  C’est  que  la  pio-inère  réagit  à  l’établissement  du  tréponème  autrement  que 
la  dure-mère  ot  l’arachnoldo.  La  pie-mère,  membrane  vasculaire,  répond  à  l’infection 
par  une  infiltration  de  cellules  lymphocytaires  et  plasmatiques,  autour  des  vaisseaux 
et  dans  le  tissu.  La  dure-mère  et  l’arachnoide,  pauvres  on  vaisseaux,  réagissent  par  une 
prolifération  des  cellules  fixes  conjonctives,  d’où  résulte  le  tissu  granuleux. 

Richtor  ne  croit  pas  que  la  théorie  de  Tincl,  relative  à  la  sédimentation  des  trépo¬ 
nèmes  au  fond  de  l’entonnoir  sous-arachnoïdien,  suffise  à  rendre  compte  des  faits.  Les 
spirochètes,  organismes  fort  remuants,  no  iJouvcnt  fias  être,  assimilés  aux  corpuscules 
de  carmin  envisagés  par  Tincl  dans  sa  théorie. 

«  En  résumé,  la  patliogènèso  du  tabes  se  compose  de  trois  phases  ;  la  P®  phase  consis¬ 
tant  en  l’établissement  des  tréiionèmcs  dans  les  entonnoirs  radiculaires,  la  2«  en  la  [mo- 
lifération  granuleuse  provoquée  par  eux,  enfin  la  3®  correspondant  à  la  lésion,  primi¬ 
tive  du  la  substance  nerveuse  causée  [jar  la  granuhuion  dans  le  nerf  radiculaire.  » 

Tabes  infantile  ;  Crises  gastriques,  Atrophies  musculaires,  par  .1.  C.  Llni:cni  ,x 
ot  I).  Km.  Paulian  (en  roumain).  Spitahil,  1919,  n“  8. 

Garçon  de  12ans  atteint  do  tabes  depuis  l’ âge  do  9  ans.  l’ère  syphilitique.  Réactions 
du  liquide  céphalo-rachidien  positives  chez  le  jeune  malade.  C.-.T.  Pahuon. 

Tabes  gastrique  et  Syndrome  de  Reichmann,  |iar  \’huhl,  J.  Baumel  et 
G.  Giiiauu  Sdc.  des  Sc.  mcU.  et  biuL,  de  .^^(mlp(•Uier  et  du  I.angmdoc  méditerra¬ 
néen,  l®®  juillet  1921. 

Histoire  clinique  d’une  malade  qui  présente  tous  les  signes  constitutifs  du  syndrome 
do  Reichmann  et  qni  est  une  tabétique  fruste  mais  indiscutable.  Les  auteurs  considèrent 
le  cas  comme  un  de,  ceux  où  le  traitement  chirurgical  de  la  crise  gastrique  (opération 
do  Eranke  ou  de  Eorster)  est  le.  mieux  indicpic.  J.  Euzière. 

Sauiiazès.  Farme.fi  nnatomi)-path(dutji(jue.‘i  du  Tahes  .sénile.  (Rénn.  biolog.  de  Bordeaux, 
7  juin  1921).  —  Tubes  ancien  et  non  traité  (diez  une  femme  de  74  ans  ;  la  méningite 
postérieure,  lym|)hncy toqjoïétifpic  avec  radiculite,  est  en  pleine  activité  (mitose  des 
celluies  mères  dos  lymphocytes),  malgré  l’intensité  des  dégénérescences  médullaires 
et  do  la  sclérose  névrogliquo  consécutive.  La  moelle  est  extrêmement  rapetisséc. 


Verger  et  Orenirr  de  Cardicnal.  Sur  un  Syndrome  d'Alaxie  symétrique  des  doigts 
itu  cours  d’aflections  médutlaires  (Joiirii.  de  Méd.  de  Bordeaux,  n“  8,  211,  25  avril  1921). 

-  Ce  syndrome,  considéré  par  les  auteurs  comme  résultant  d’une  altération  légère 
et  superlicielle  du  neurone  médullaire  moteur,  est  observable  dans  certains  états 
nerveux  organiques,  donc  quelques-uns  semblent  dépendre  de  l’encéphalo-myélite 
épidémique.  Uesnard. 

MÉNINGES 

Des  Hémorragies  Méningées  au  cours  des  Méningites  Cérébro-spinales,  par 

Ducamp,  g.  Giraud  et  llLOuguiER  de  Ci.aret.  Soc.  des  se.  méd.  hinl.  de  Mont¬ 
pellier  et  du  Languedoc  méditerranéen,  22  juillet  1921. 

Observation  d’une  malade  chi^z  laquelle  une  méningite  cérébro-spinale  à  ménin¬ 
gocoque  A  avec  association  de  diplocoquc  de  .laeger  se  compliqua  d’Iiémorràgie  ménin¬ 
gée.  Ij’exposé  de  l’Iiistoire  clinique  très  intéressante  par  l’évolution  est  complétée  par 
la  relation  dos  constatations  nécropsiques.  .1.  Euzière. 

Hémorragie  Méningée  et  Ponction  Lombaire  chez  le  Nouveau-né,  par  M. 

Giraud,  .Soc.,  des  Sc.  méd.  et  hiul.  de  Montpellier  et  du  Languedoc  méditerranéen, 
18  mai  1921. 

Hémorragie  méningée  paraissant  due  au  traurna  provoqué  par  un  travail  pénible 
sur  une  tête  engagée  en  droite  postérieure.  Les  ponctions  lombaires  répétées  semblent 
avoir  ou  un  effet  thérapeutique  remarquable.  L’enfant  revu  plusieurs  années  après 
était  en  piarfait  état  de  santé.  ,1.  Euzii'îre. 

Deux  cas  de  Méningite  Séreuse  avec  Hydrocéphalie  consécutive  simulant  des 
Tumeurs  Cérébrales,  (Pseudo-tumeurs  Cérébrales)  en  roumain,  par.  G.  Mari- 
XESGO  et  M.  Goudstein.  Spitatul,  n"  1,  1921. 

Deux  observations  anatomo-cliniques.  La  principale  constatation  est  la  [iroduction 
aedive  do  liquide  céphalo-rachidien  e.n  rafqiort  avec  des  lésions  inflammatoires  de  l’épen- 
dyme  et  des  plexus  choroïdes.  Gu  trouve  dans  un  de  ces  cas  des  nodiibw  inflammatoires 
aussi  dans  l’écorce  cérébrale,  et  en  outre  des  cidiules  armuboïdes  surtout  dans  la  sub¬ 
stance  blanche.  Beaucoiqi  de  pigment  hématique  dans  les  jilexus  choroïdes. 

G.  .1.  Pariion. 

Evolution  comparée  de  la  Formule  Cytologique  et  de  la  Richesse  Bacillaire  du 
Liquide  Céphalo-rachidien  au  cours  d’une  Méningite  Tuberculeuse,  pur 
E.  Vedel  et  ,VL  Giraud.  Soc.  des  Sc.  méd.  et  biol.  de  Montpellier  et  du  Lan¬ 
guedoc  méditerranéen, 'ID  mai  1921. 

En  rapprochant  les  résultats  do  fionctions  lombaires  successives  dans  un  cas  de 
méningite  tuberculeuse,  les  auteurs  arrivent  aux  conclusions  suivantes  :  l’envahisse 
mont  de  la  cavité  séreuse  par  le  bacille  de  Koch  provoque  d’abord  une  réaction  poly¬ 
nucléaire  en  rapport  avec  l’intensité  de  l’agression.  Plus  tard  ,  les  bacilles  qui  conti¬ 
nuent  à  infester  la  séreuse  et  les  tissus  sous-jacents  se,  rarélleut  dans  le  liquide  en  même 
lemps  que  les  [lolynucléaires  cèdent  la  [dace  aux  lymphocytes  Le  passage  à  la  lym¬ 
phocytose  n’est  donc  ijii’un  phénomène  liquidien  qui  ne  saurait  tout  au  plus  renseigner 
<pio  sur  la  phase  évolutive  atteinte  par  le  processus  pathogène.  .1.  Euzière. 

Un  cas  de  Méningite  basilaire  et  double  Phlébite  syphilitique  (en  roumain). 
N.  Lupu.  Spitatul,  n“  7,  1919. 

Observation  clinique  intéressante  jiar  le  tait  que  la  fihlébile  reparut  peu  après  la 
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guérison  de  la  méningite  par  le  traitement  spéciliquo.  A  retenir  encore  que  la  réaction 
do  Wassermann  fut  négative  dans  le  sang  comme  dans  le  liquide  cùiihalo-rachidien, 
mais  on  y  trouva  la  lymphocytose  ainsi  que  la  réaction  dos  globules. 

C.-J.  PAniioN. 


NERFS  ET  SYMPATHIQUE 

Considérations  sur  le  développement  des  Mouvements  isolés  des  Doigts  à 

propos  d’un  cas  de  Névrite  Cubitede,  par  Ü.Noica.  Cil//,  cl  Mém.  delà  Soc.  méd. 

des  Hôpitaux  de  Bucarest,  20  avril  1921. 

Ce  qui  manque  cliez  sa  malade,  nous  dit  l’auteur,  ce  n’est  pas  le  pouvoir  de  fléchir 
isolément  le  petit  doigt  ou  l’annulaire,  segment  par  segment,  car  cola  est  impossible 
même  du  côté  sain,  mais  de  ne  pouvoir  fléchir  un  seul  de  ces  doigts  en  le  fléchissant 
'feulement  dans  l’articidation  métacarpophalangionno  pendant  que  l’autre  doigt  reste 
sur  place.  La  malade  flécliit  les  deux  doigts  à  la  fois  et  toutes  les  phalanges  de  ceux-ci 
les  unes  sur  les  autres.  L’auteur  insiste  enfin  sur  le  mécanisme  musculaire  et  sensitif 
du  troiibhi  ([u’il  étudie,  ainsi  que  sur  rôle  de  la  sensibilité  dans  la  coordination  mo¬ 
trice  en  général.  C.-J.  PAnnoN. 

Sur  \m  cas  de  Polynévrite  mercurielle,  par  Em.  Paulian  (en  roumain).  Spitalul, 
n»  10-11,  1919. 

Phénomènes  de  névrite  périphérique  chez  un  malade  qui  tut  traité  par  des  injections 
mercurielles  pour  dos  ulcères  consécutifs  à  une  lymphangite  avec  phlegmon. 

G.-J.  Parhon. 

Lai-itiî-Uupont.  Cinq  cas  d’ Anastomose  Ilypo-ylosso  faciale  pour  Paralysie  faciale 
périphérique  (Soc.  de  Méd.  et  de  Chir.  de  Bordeaux,  7  janvier  1921).  —  Récupération 
complète  de  la  symétrie  de  la  face  par  retour  de  la  tonicité.  Contractilité  musculaire 
rétablie  mais  dépendante  de  certains  mouvements  de  la  langue.  Hesnard. 

V'eroer  et  A.  llnsNARu.  Un  cas  de  Syndrome  supérieur  du  Plexus  Brachial  à  type 
dissocié  (Soc.  do  Méd.  et  de  Chir.  de  Bordeaux,  2  décembre  1921).  —  Syndrome  trau- 
matiipio  (balle  do  revolver  ayant  éraflé  le  plexus)  limité  aux  muscles  :  deltoïde, 
biceps  et  toraco-brachial,  sus  et  sous-capsulaire  ;  avec  bande  d’anesthésie  de  la  face 
externe  de,  l’épaule  et  du  bras.  A. 

Prof.  Guruardt.  Sur  la  participation  des  Fléchisseurs  du  Genou  dans  la  Paralysie 
Sciatique  (Neurol.  Zentralbl.,  n°  10,  p.  322,  16  mai  1920).  —  L’auteur  décrit  un  cas  de 
paralysie  sciatique  duo  à  une  pachyméningitc  circonscrite  de  la  région  lombaire  et 
sacrée,  dans  leipiel  tous  les  réflexes  étaient  abolis,  sauf  ceux  des //éc/i/ss«urs  du  genou. 

DumseouET.  Contribution  à  l’étude  des  Syndromes  dits  «  Physiopathiques  ».  Palhogénie 
et  Médecine  légale  (Th,  lio  Bordeaux,  1921-1922).  —  On  sait  aujourd’hui,  avec  le  recul 
de  la  guerre,  que  des  manifestations  purement  pithiatiques  antérieurement  sont 
susceptibles  de  se  compliquer,  du  fait  môme  de  leur  durée,  de  phénomènes  organiques 
de  la  série  réflexe  Babinski-Eroment.  Il  convient  actuellement  de  ne  plus  retenir 
avec  la  môme  rigueur  que  durant  la  guerre  le  principe  de  différer  la  réforme  des  hystéro- 
traumatisés.  Sous  l’empire  do  la  loi  du  31  mars  1919,  il  convient,  d’après  l’auteur,  de 
considérer  comme  pratiquement  incurables  tous  ceux  qui  présentent  au  bout  de  4  ans 
do  rôt.  temporaire  des  manifestations  physiopathiques,  primaires  ou  tardives  Le  taux 
d’invalidité  sera  celui  des  infirmités  organiques  comparables.  Hesnard. 
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Deux  cas  d’Herpès  Zoste"  lombaire  accompagnant  la  Colique  Néphrétique 

{(Mi  riiunmin),  |Jnr  K.  Si  KOMiNGKit.  n»  3,  1919. 

Deux  (ilispi-vii lions  dont,  nn  oas  do  dialiéto  avoc  signa  do  lltiniborg  ni,  abolition  dns 
l'orioxos  TOtnlions.  I.’aiilour  ponso  (pio  l’iid'ontion  (:st  Moi-s  do.  causa  dans  d(!s  pareils 
cas.  ( .  I'amiion. 

L’analyse  de  1.  Action  de  la  Morphine  sur  le  Système  Sympathique  do  l’homme 

pur  Walteh  Kkaus.  J.  (jf  Nerv.  and  Mrnl.  dis.,  t.  48,  n°  1,  p.  37,  juillet  1918. 
Très  intéi'oBsante  élude  montrant  la  difliculté  et  l’impossibilité  d’élucider  ce  pro 

blâma.  1’.  HÈHAGUE. 

Crises  de  Migraines  abdominales,  par  .\riTiiiiii  Buchanan.  ./.  o/  Ncrr.  and  Mcnl. 
dis.,  1 . 91,  n"  .'),  |).  384,  novarnbra  19‘31 . 

yuolquos  personnas  bérilaul  al  IraiismatBud.  la  faculté  do  présenter  à  rertains  mo- 
mcuils  (’o  viidanlas  douleurs  abdoiuimdes  associées  à  d(^s  troublas  sympatliiques.  I.’aii- 
teur  a|ipli(jua  à  ce  syndrome  la  nom  da  migraine  comme  moyi’n  do  classillcation  et 
d’idantilicalion.  Le  syndrome  n’est  modilié  Jiar  aucun  traitement  ni  cliirurgical  ni 
médical.  P.  Béiiague 

INFECTIONS  ET  INTOXICATIONS 


Le  Tétanos  Déclaré  doit  guérir,  par  <1.  ExiiiNNr:  et  ,1.  Bhnech.  Hc.vue  .Med.  de  l’Est, 
1.49,  n'>a3,  p.  723-725,  B"- décembre  1921. 

L(!s  auteurs  basant  leur  opinion  sur  las  multi[di^s  cas  da  tétano.s  (jbsa.rvés  p(uidant  la 
guarra  al  an  parliauliar  sur  Imil  cas  do  tétanos  vus  récammant. 

Dans  toulas  cas  formas  il  s'agit  da  tétanos  grave  dont  (|uabiiias-nns  particuliéramenl 

La  guérison  a  été  (dit(uiua  par  l’atiLiiloi  du  sérum  antitétani(pja  à  dosas  ala.véas  variant 
au  ,s()()  cnr’  at  2.  930  anp  siiiviint  las  cas.  lJ’al)rés leur  statistique,,  las  auta.iirs  n’ont  pour 
linir  méthode  da  traitainant  qu’une  mortalité  de  10  0/0. 

Le  sérum  e.st  injecté  par  les  3  voies  inlra-rachidi(uine,  intraveineuses  et, sous-cutanées. 

A. 

Paralysie  Amyotrophique  dissociée  du  Plexus  Brachial  à  type  supérieur 
consécutive  à  la  Sérothérapie  Antitétanique,  par  Jean  Bhnhcii  at  Buhnas.  Itevnc 
M<at.  dcl'E.Sl,  l.  50,  n»  I,  p.2I  ,13,  B'-janviar  19‘22. 

Il  s’agit  d’une,  jaune  lilla  da  17  ans  atteinte  de  tétanos  (d  qui  fut  guérie  après  avoir  reçu 
7ü0  cm“  do  sérum  antitétani(|ue.  Six  jours ai’rés  la  (awsation  du  Iraitamiud,,  apparition 
de  gène  dans  l'épaule  elle  bras  droit,  la  force  da  [iréhensiun  da  la  main  très  diminuée, 
ealle-ei  pré.senta  l’attitude  an  «  main  de.  singe  »  amyotro|)bic  du  deltoïde,  des  masses 
sus  et  sous-scapulaire,  paralysie  du  dentelé. 

Les  réflexes  tendino-ossau'x  sont  affaiblis  du  cété  droit.  I-égérc  diminution  de 
l’excitabililé  élaatriipia. 

15  jours  après  guérison. 

La  cas  s’ajoul(^  fl  deux  autres  cas  déjà  étudiés  jiar  M.  Banacli  et  à  ceux  étudiés 
par  .lean  I.hermitle.  A. 

Le  Tétanos  chez  les  Blessés  de  Guerre  en  1918,  par  B.  Siiiuii  et  B.  Mehcieu. 
liuil.  de  ï’.lcuf/émic  de  .Ucd.,  t.  8’2,  n"  32,  p.  219,  21  octobre  1919. 

Statistique  farrlant  sur  plus  de  150.000  ble-ssés.  Pour  ceux  de  la  r.oiic  des  armées  le 
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taux  du  tétanos  a  été  de  0,06  pour  1.000  ;  zone  des  étapes,  0,19  pour  1.000  ;  zone  de 
l’intérieur,  0,.‘10  pour  1.000.  Ces  résultats  remarquables  sont  dus  à  l’injection  systéma- 
ti(jue  précoce  de  sérum  antitétanique  à  tous  les  blessés.  B.  F. 

Lapeyiœ  (L.)  (de  Tours).  Du  Tétanos  localisé,  Spasme  Iraïunaliquc  secondaire  de 
Follin).  (Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  de  Cbirurgic  <le  Paris,  an.  45,  n®  2,  p.  106,  15  janvier 
1919.)  — •  Deux  observations  de  rontractures  et  do  spasmes  ayant  tous  les  caractères 
du  tétanos  aigu,  s’accompagnant  de  phénomènes  généraux  graves,  mais  restant  stric¬ 
tement  localisés  au  seul  membre  blessé.  Ainsi  le  tétanos  aigu  peut  se  localiser  stricte¬ 
ment  au  membre  blessé  et  même  à  un  seul  groupe  musculaire  de  ce  membre.  Six  se¬ 
maines  à  deux  mois  se  sont  écoulés  entre  la  blessure  et  le  début  des  accidents,  et  deux 
piqûres  à  huit  jours  d’intervalle  avaient  été  faites  chez  ces  deux  hommes  à  la  suite  de 
leur  blessure,  b'aul-il  en  conclure  que  la  localisation  e.st  fonction  d’une  action  insuffi¬ 
sante  mais  réelle  du  sérum?  L’hypothèse  se  présente  tout  de  suite ii  l’esprit  ;  cependant 
ces  spasmostraumatiques  localisés  étaient  connus  alors  que  le  sérum  n’existait  pascncore  ; 
parcontre,la  notion  de  leur  existence  avait  disparu  dansTépoque  moderne.  Les  spo-smos 
secondaires  se  trouvent  décrits  dans  le  traité  de  Follin  (1861)  et  ils  étaient  connus 
depuis  longtemps  (Larrey,  etc.). 

Donati  (M.).  Téîanos  talents  cl  aly piques  dans  les  Plaies  de  Guerre.  (Arch.  ital.  di 
Chirurgia,  t.  1,  n°  1,  aoû.  1919.1  —  Ces  formes,  souvent  décrites  depuis  la  généralisa¬ 
tion  de  la  prophylaxie  antitétanique,  se  rencontrent  aussi,  rnaisavec  une  extrême  rareté, 
chez  des  blessés  non  injectés.  L’auteur  indique  les  moyens  de  les  déceler  ou  de  les  recon¬ 
naître,  et  les  mesures  à  observer  pour  éviter  leur  transformation  on  tétanos  grave. 

Hianchiski  (A.).  Tétanos  post-sérique  local,  hyperlardH,  à  évolution  lente.  (Arch.  ital. 
di  Chirurgia,  t.  1,  n“  1,  août  1919.)  —  Blessure  ce  la  cuisse  ayant  mis  longtemps  à  se 
ferm(u-  ;  pas  d’extraction  du  projectile,  beaucoup  de  sérum  (ircventit.  Le  tétanos 
atypique  n’apparaît  qu’un  an  après  la  blessure,  à  l’occasion  d’une  marche  forcée.  8éro- 
I  hérapie  intensive.  Le  tétanos  en  lui-même  n’est  pas  très  grave,  mais  son  évolution 
IcPto  conduit  le,  malade  à  la  cachexie,  lîéouvertuie  do  la  cicatrice,  extraction  do  l’éclat 
d’obus,  guérison. 

VniiNoiNi  (Guido).  .S’urZe  Tétanos  pnst-sénque.  [Arch.  ilal.  di  (.'.hirurgia,  vol.  ],fasc.  2-3. 
p.  153-184,  octobre-décembre  1919.)  —  L’auteur  envisage  les  aspects  que  présente  le 
tétanos  localisé  et  relardé  et  les  expliq'.ic  par  dos  modifications  dans  la  conduction  des 
toxines.  La  sérothérapie  est  ellicacc  (piand  elle  iulervient  avant  la  généralisation  du 

Audmain  (do  Caen), /.CS  Inhalations  d'Elher  anesthésique  contre  te.  Tétanos,  ll’rogrès 
méd.,  n®  38,  p.  376,  20  septembre  1919.) —  Expo.sé  oe  faits  démontrant  l’utilité  d’inha¬ 
lations  légères  d'éther  répétées  toutes  les  deux  minutes  (60  cc.  matin  et  soir). 

.SciiuFunnn  (G.).  Une  année  de  pratique  de  Sérothérapie  intensive,  (l’aris  .Méd.,  n“  3, 
p.  55,  18  janvi(U'  1919.)  —  L’autour  a  ou  journellement  l’occasion  d’injecter  à  haut<’ 
dose,  dans  un  but  curatif,  les  divers  sérums  usuels.  11  fait  notamment  ressortir  dans  sou 
article  ;  1“  l'innocuité  de  la  sérothéru)jic  à  doses  massives  ;  2"  la  valeur  curative  du 
sérum  antitétanique.  La  sérothérapie  antétilanique  ù  doses  massives  peut  et  doit  môme 
être  employée  dans  les  cas  de  tétanos  avérés,  sans  qu’il  y  ait  lien  de  redouter  des  accidents 
d’anaphylaxie.  L’auteur  a  traité  avec  succès  trois  cas  de  télanos  (plaies  inaperçues  ou 
légères,  pas  d’injection  prévenliv<F  précoce)  par  la  sérothérapie  sous-cutanée  et  intra- 
l•uchidienne  ;  un  quatrième  malatle  est  mort  au  3"  jour  d’un  tétanos  suraigu  après 
24  heures  do  séjour  dans  le  service.  Les  ([uatre  malades,  traités  par  de  fortes  doses  de 
sérum  auquel  avaient  été  d’ailleurs  associés  le  chloral  et  les  cardio-toniques  habituels, 
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n’ont  présenlf',  n  aucun  mompnl  fies  phénomènes  imputables  à  l’anaphylaxie.  Les  deux 
l'erniers,  soumis  aux  doses  les  pins  élevées,  ont  simplement  eu  dos  accidents  sériques, 
des  éruptions  orliées  passat^ères  avec  chez  l’un,  en  outre,  apparition  d’arthralgios  très 
l'ugaees.  K.  K. 

Le  Signe  de  Kernig  dans  la  Septicémie  Eberthienne,  par  V'iCTOn  .Vcdibf.ht  el 

l'iKniiE  Nalin.  Cdzetle  des  llôpiluiu-,  an.  92,  n"  1.3,  p.  197,  S  mars  1919. 

Le  signif  de  Keriug  est  très  fréfiuent  flans  les  états  ébertidens  ;  il  s’observe  dans  la 
moitié  df^s  cas  ;  il  apparaît  fiés  le  début  de  raftection  et  ne  cède  qu’à  la  convalescence  ; 

11  est  rarement  abstmt  dans  hfs  fortties  graves,  mais  on  le  voit  aussi  flans  les  états  élmr- 

thie.ns  sans  localisation  nerveuse  (d  même  dans  lif  ty|)hus  levissimus;  il  ptuil  ne  s’ac- 
Cffinpagmïr  fl’ancnnff  réactiffii  méningée  et  il  se  nmntre  avec  un  lifpdfle  eéphalo-rachi- 
ilien  absolument  normal.  Il  s’explifpie  par  fim^  irrilatiffn  du  système  moltuir  cérébro- 
spinal  sfois  l’inriuenfU'  des  toxines  éberthiennes  ;  on  pfml  le  considérer  comme  la  signa¬ 
ture.  d’une  Sf’pticémie,  et  ceci  tauilirme  la  théffrie  primitivfunent  sanguine  fie.  la  fièvre 
lyphoïde.  E.  F. 

LAUüCur'.  (Ouy)  el  J'ù.ii;  ((L).  Méniiii/ile  Tiijihiqiie  hénir/iic  an  cnnrs  d’une  Se.plicémie 
Tijphiqne.  à  rechnle.  (Hull.  et  Mém.  fie  la  Soc.  rnéfl.  dfis  Hàpitaux,  t.  3‘j,  n"  4,  p.  150, 
30  janvier  1920.)  —  Homme  fie  27  ans.  Trois  phases  do  la  maladie:  seplicémie  initiale 
fie  duréfi  inflètcrminéf!,  périofle  méningée  à  éclosion  brutahi  avec  extrême  abondance 
do  bacilles  typhiques  intrarachidiens,  rechute  de  la  septicémie.  La  septicémie  encadre 
ainsi  la  méningite.  Vue  d’on, semble  sur  les  accidents  méningés  do  la  fièvre  typhoïde. 

SnnoHNT  et  BnurnAND  (M"®  T.).  Sur  un  cas  d' Hémorragie  Méningée  an  cours  d’une. 
Doihiénenlerie.  (Bull,  et  Mém.  fie  la  Soc.  .Méfl.  des  Hôpitaux  de  Paris,  an.  3(1,  n“  36-37, 
p.  1 162.  13  décf^mhro  19IH.)  —  Cas  publié  en  raison  de  sa  rartdé.  E.  F. 

Cas  de  Diphtérie  avec  Paralysies  multiples,  [liir  .Jamks  I.aw  Bhownlie.  Lancel. 
vol.  191,  n"  7,  p.  257,  16  février  19IH. 

l.e  cas,  cfincernant  un  fuifant  fie  9  ans  1/2,  est  rtfinarapiahle  par  la  multiplicité  dtfs 
phénomènes  paralylifiiies  apparus  les  uns  après  les  autres  :  paralysie  bilatérale  du  voile 
fin  palais,  slrahisituf,  ptffsis  à  flrtfite,  paralysie  fie.  l’accf)nimf)flation,  [faralysit!  faciale 
droilff.  ■  Tiioma. 

LiîGENimi':  (L.)  cl  (IffiiNii,  (l..).  l’arulgsir.  Diphlériepie généralisée  avec  liéaclion  Ménin¬ 
gée.  (Bull,  fd  Mém.  fie  la  Soc.  Méd.  des  Hôpitaux  do  Paris,  an.  34,  n’  11-12,  p.  347, 

12  avril  1918.)  —  Héa;  lion  méningée  persistante,  ave  lymphocytose  et  grosse  hyper- 
albuminose,  an  cours  d'une  paralysie  diphlérifpie  généralisée  à  forme  grave,  chez  un 
Immme  ayant  présenté  une  angine  fliphlérif|ue  d’apparence  très  bénigne.  —  MM.  Chaui'- 
l'Aiii),  Havalit,  Bahonnhix,  (de.  ont  olrservé  des  cas  de  paralysie  fliphtérifpjc  avec 
réaciion  méidngée. 

Hucamp  et  CAitHinu.  Paralysie  Diphlérupie  avec  Réaciion  Méningée.  (Bull,  et  Mém. 
de  la  Soc.  rnéd.  des  Hôpitaux,  an.36,n<'2,  p.  55, 16 janvier  1920.)  —  Paralysie fliphtérique 
multiple  chez  un  soldat.  Bette  observation  confirme  la  réalité  ne  la  réaction  ménin¬ 
gée  déjà  assez  souvent  signalée  flans  la  paralysie  diphtérique.  Elle  est  en  outre  inté¬ 
ressante  par  la  quantité  consiflérable,  d’albumine  du  liquide  céphalo-rachidien  (2  gr.  4) 
alors  qn’il  n’y  avait  que  5  globules  blancs  par  millimètre  cube.  Donc  flissociation  albu- 
mino-cytologique  extrêmement  marquée.  —  MM.  Bkzançon  et  Sicaud  citent  dos  cas 
fie  dissociation  albumino-cytologique.  E.  F. 


ANAL  y  SES 


1301 


La  Méningite  Palustre,  par  G.  Paisseau  cl  J. -H.  Hutinel.  Paris  médical,  11“  10, 
p.  197-a02,  8  mars  1919. 

Exposé  (lo  la  question  do  la  méningile  palustre.  Son  importance  n’cst  pas  négligeable 
et  on  la  rencontre  à  toutes  les  étapes  de  l’évolution  du  paludisme  ;  elle  s’observe  à  tous 
les  degrés,  dejiuis  la  réaction  purement  anatomique  jusqu’au  syndrome  méningé  aigu, 
expression  babituelle  d’une  forme  commune  d’accès  pernicieux.  Certaines 
manifestations  du  paludisme  portant  sur  le  système  nerveux  i)ériphérique  doivent 
èliM!  considérées  comme  dos  conséquences  jilns  ou  moins  tardives  de  l’atteinte  des  enve¬ 
loppes  du  névraxe.  La  comparaison  qui  s’impose  toujours  à  l’esprit  entre  les  doux  infec- 
lions  à  protozoaires  que  sont  la  syphilis  et  lo  i)aludisme  est  une  fois  de  pins  justiliée 
en  ce  (jui  concerne  la  méningite  syphilitique  et  la  méningite  palustre.  E.  E. 

Méningite  aseptique  puriforme  au  cours  d’une  Blennorragie,  par  Boivin.  Bull, 
cl  Mém.  de  la  Snc.  tnéd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  vol.  35,  n"  35,  ji.  1024,  5  décembre 
1919. 

Héaction  méningée  violente  au  cours  d’une  blennorragie;  liquide  louche  puriforme 
à  iiolynucléaires  intacts.  E.  F. 

La  Forme  Paralytique  d’emblée  de  la  Rage,  par  M"*-  Yetta  Lévv.  Thèse  de  Paris, 
1919. 

M'"’  Y.  I,.  a  observé  et  suivi  dans  le  service  de  M.  P.  Marie  un  cas  de  rage  paralytiqm^ 
d’emblée  ;  elle  en  donne  l’élude  clinique  et  anatomique.  L’évolution  de  tels  cas  est  très 
longue  ;  le  tableau  clinique  est  analogue  à  celui  de  la  maladie  do  Landry  ;  l’étiologie 
passe  [larfois  inaperçue,  car  le  léchage,  un  coup  dégriffé  peuvent  être  leur  origine. 

E.  F. 

Diplégie  faciale  périphérique  d’Origine  Grippale,  [lar  W.  Lofez  .\i.no.  Proÿrfso.s 
de  la  Clinica,  an.  7,  n»  81,  p.  140,  sept.  1919, 

Diplégie  faciale  périphérique,  loxi-infectieuse  (post-grippale)  chez  un  homme  de 
50  ans  indemne  do  sy|ilnlis  ;  l’auteur  localisi^  la  lésion  au  niveau  du  canal  de  F'aloppo 
du  côté  droit,  et  au  niveau  du  ganglion  géniculé  du  côté  gauche  (paralysie  faciale  dou¬ 
loureuse).  F,  Deleni. 

Le  Réflexe  Oculo-cardiaque  dans  les  Oreillons,  par  J.  MAnoAnoT  (de  Montpellier). 

Progrès  méd.,  n»  28,  p.  271,  12  juillet  1919. 

Dans  les  oreillons  la  compression  oculaire  ralentit  le  pouls  beaucoup  plus  fréquemment 
que  chez  les  normaux  ;  lo  réflexe  oculo-cardiaque  est  même  parfois  très  exagéré. 
L’hyperactivité  du  vague  au  cours  des  oreillons  parait  résulter  à  la  fois  d’une  excitation 
ilirecte  du  bulbe  (centres  du  vague)  par  l’inflammation  méningée,  et  d’une  excitation 
réflexe  des  mômes  centres  du  fait  d’une  irritation  périphérique  partie  des  glandes  sali¬ 
vaires,  des  testicules  et  des  organes  lymplioïdes.  E.  F. 

Lortat-Jacoh  (L.)  et  Hallez  (G.-L.).  Un  cas  de  Paraplégie  Ourliinnc  avec  Parlici- 
palion  Badiculo-méningée  et  Signes  d’Irrilaliondn  Faisceau  Pyramidal.  Guérison.  (Bull, 
et  Mém.  do  la  Soc.  Méd.  dos  Hôpitaux  de  Paris,  an.  35,  n»  25,  p.  719,  18  juillet  1919.)  — 
Il  s’agit  d’une  paralysie  flasque,  presque  uniquement  motrice,  survenue  au  cours  d’ure 
lièvre  ourlienne  compliquée  d’orchite,  et  qui  a  évolué  en  deux  étapes  ;  plusieurs  de  ses 
carac-ères  incitent  ù  lui  reconnaître  une  origine  surtout  méningo-radiculairo  avec 
légère  atteinte  do  la  moelle.  L’absence  do  certains  symptômes  fondamentaux  empêche 
de  la  considérer  comme  une  polynévrite  pure.  Les  paralysies  ourlicnnes,  de  type  r.évri- 
liquc,  pourraient  donc  parfois  relever  d’une  origino  méningée.  E.  F. 
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Recherches  sur  les  Variations  quantitatives  des  Lipoïdes  Cérébraux  dans  l’In¬ 
toxication  chronique  par  l’Alcool  éthylique  et  dans  la  Narcose  alcoolique, 
pur  (liusiii'iMî  I’kllacani.  lUvisla  xperl.  iti  h'renialria,  vol.  42,  fasc.  2-3,  p.  247. 
aoCit  1017. 

Oïl  lonil  à  nicUri-  le  pliriioiiif-nr  ili-  la  narcii.sc  an  rapporl  avar,  iino  niplurc  d’arpiililira 
flans  las  pro|iort,ions  ralalivas  das  lipoïdas  càrébranx.  fl.  l’allacani  s’ast  priifiosé  do 
vàriliar  si  la  naransa  alaaolicpia  al,  si  l’iiiUixiaalinn  alanoliipia  chroniipia  altéraiant,  las 
rapports  iiiianlila I ils  das  nomposfs  lipoïdians  du  aarvaau  das  aliiaiis.  l'aisanl  usaffc 
(la  la  inàlliodo  d’axiraalion  somiuaii-a  da  Prankcl,  il  a  aonslalà  ipi’il  an  fiait,  liian  ainsi  ; 
ranipoisonnanianl  clironifpia  |iar  l’alcool,  al  [dus  ancora  l’intoxication  aiffiië  jiar  l’al¬ 
cool,  di''tarniinant  rau«-manlalion  das  lipoïdes  pliosphon'^s,  at  la  diminution  da  la  clio- 
lasl(;rina  dans  la  carvaau.  Cas  faits  correspondent  parfaileinanl  avec  ce  qu’a  vu  Novi 
conearnant  la  narcose  elilorol'orini(iua.  I. a  li|)oïdolyse  totale  n’a  qu’une  valeur  contingenta 
at  secondaire  ;  ce  ipii  importa,  e'asi  la  liln'-ration  das  composés  |iliosplior6s  au  sain  du 
firoloplasma  nerveux  :  e’ast  là  (pi'ils  damaurant,  sans  sortir  das  élc’-inants  ni  fiasser  dans 
la  circulation  ;  c’est  là  (pi’ils  i-xaraaiil  leur  action  spéciale,  ((iii  sa  traduit  par  le  phéno- 
inima  da  lit  narcosi-.  F.  Deleni. 

Le  Béribéri  dans  la  Péninsule  Ibérique,  par  Feiinandez  Maiitine'/..  Paris 

mé.dical,  au.  !),  n"  29,  p.  .04,  19  juillet  1919. 

('.as  fort  ciirleii.x  eonoarnaiil  un  homme  de  52  ans  exposé  aux  intempéries  de  la  haute 
montagna  ;  il  y  exi-rce  pénihlement  le  métier  da  berger,  pauvrement  alimenté  de  nour¬ 
ritures  sommaires  et  toujours  les  mi'iiias.  l.a  [lolynévrite  avec  (cdèina  vaso-moteur  al 
troublas  cardiaiiuas  est  earai;téristi([un  ;  alla  a  fait  porter  le  diagnostic  da  béribéri. 


Sur  les  Accidents  Polynévritiques  et  Cérébelleux  chez  le  pigeon  sonnais  au 
régime  du  riz  décortiqué,  par  .Xi  gi  ste  l.UMiénn.  Hall,  de  l'Aradémir  de  Méd., 
t.  S3,  n»  4,  p.  9(1,  27  janv.  1929. 

Les  troubles  nerveux  attribués  à  la  carence  sont  très  inconstants  ;  ils  cèdent,  quand 
ils  sa  sont  manifestés,  à  radministration  de  palilas  ipiantités  de  substances  très  variées. 

Par  contra,  chez  las  animaux  soumis  à  l’alimentation  exclusive  par  le  riz  décortiqué, 
on  observa  loujours  des  troublas  gaslro-inlastinaux  cl  notamment  da  la  diarrhée.  Os 
accidents  ne  sont  pas  dus  à  une  auto-intoxication  délarminéa  fiai-  cas  troublas  digaslifs  ; 
ceux-ci  sont  sous  la  dépandanca,  moins  (ta  l’ab.senca  de  vitamines,  (]ua  de  l’inanition. 
Les  animaux  ainsi  nourris  cassant  an  affel  de  manger  au  bout  de  peu  de  temps  et,  si  on 
les  gave,  le  riz  demeura  dans  leur  jabot  sans  [lassar  dans  l’intestin. 

AI.  Lumière  conclut  de  ses  axfiériences  ipie  les  troubles  nerveux  de  la  carence  pour¬ 
raient  bien  être  sous  la  dépendance  de  l’inanition  at  ([lie  la  théorie  da  l’avilamiuosa  est 
siiscaptihla  de  révision.  K.  F. 

S\ir  le  Scorbut  expérimental.  Possibilité  d’une  Stérilisation,  à  haute  tempéra¬ 
ture  n'altérant  pas  la  Valeur  Alimentaire  des  Substances  stérilisées,  par 
Liluekto  Hossi.  Arcltiidu  di  Fisialoijiu,  t.  10,  n”  3-4,  |>.  125,  mars-iiuii  1918. 

11  est  gèiuîralemcnt  admis  que  les  substances  alimentaires  stérilisées  à  de  hautes  teni- 
pératUTOS  peuvent  conférer  le  scorbut.  G.  Hossi  s’est  demandé  si  das  effets  accessoires 
du  passage  à  l’autoclave  (évaporation  ou  entraînement  fiarla vapeur  d’eau  d’éléments 
nutritifs)  n’étaient  pas,  plutôt  que  la  seule  chaleur,  responsables  des  modifications  ren¬ 
dant  l’aliment  scorbuligène. 
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Pour  s’on  rontlro  compte  il  a  slérilisli  de  deux  façons  du  foin  traîcliement  coupé  :  eu 
flacons  ouverts,  en  bouteilles  parfaitement  closes. 

Or  de  jeunes  cobayes,  alimentés  avec  une  petite  quantité  d’avoine  et  de  foin  stérilisé 
à  l’autoclave  selon  la  mainère  de  faire  babituellc,  sont  morts  do  scorbut  en  un  peu  plus 
de  vingt  jours.  Par  contre,  d’autres  cobayes,  qui  avaient  reçu  la  même  ([uantité  jour¬ 
nalière  d’avoine,  plus  du  foin  stérilisé  en  bouteilles  closes,  se  présentèrent,  au  bout  de 
deux  mois  de  ce  régim(%  en  parfait  état  de  santé. 

Ce  n’est  donc  f)as  l’action  d(ï  la  cbaleur  qui  rend  scorbutigène  l'aliment  [Missé  à  l’au- 
loclave.  Cette  notion  nouvelle  est  de  nature  à  modilier  sensiblement  les  idées  sur  la 
cause  du  scorbut. 

Le  cidiaye  aoceide  mal  le  foin  stérilisé  (ui  flainins  ouverts  ;  sain  ou  scorbutique,  il 
manifeste  une  avidité  marqinn^  pour  le  foin  stérilisé  en  bouteilli^s  closes  ;  cette  appé¬ 
tence  i)araît  tenir  à  la  conservation,  on  ce  foin,  des  particides  odorantes  qu((  la  stéri¬ 
lisation  ordinaire  élimini^  'de  l’autre.  1'.  Deleni. 

Lk  Ci.nnc.  Aknolisme  el  Af/cncsif,  Thtjroïdienne.  (Bull,  de  l’.\cadéinie  tlo  Méd.,  t.  82. 
n»  39,  |).  39'!,  19  décembre  1919.)  —  Trois  cas,  (buix  de  myxnnlème,  un  u’agérésie  thy¬ 
roïdienne  avec  imbécillité  mongoloïde  ;  ils  démontrent  qmi  l’alcoolisme  des  parents  peut 
prendre  place  à  côté  d(^s  inbn.tions  gravidiques  pour  conditionner  les  agénésies  thyroï¬ 
diennes  des  enfants.  E.  F. 

ViLLAiiiiT  (Maurice),  Saint-Girons  (b’r.)  el  Gapol  utoe.  Un  eus  de  Méningiie  Alcoo¬ 
lique  sub(dqu'é.  (Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méu.  des  Hôpitaux  de  Paris,  vol.  :jô,  n"  37. 
|).  1112,  19  décembre  1919.)  —  Syndrome  méningé,  typique  cliniquement,  chez  uni- 
femme  do  40  ans  ;  lympbocyto.se  céplialo  raebidienne.  L’origine  alcoolique  des  acci¬ 
dents  a  été  démontrée  |)ar  la  constatation  de  l’alcool  dans  le  liquide  céphalo-rachidien 
(‘t  par  tous  les  procédés  (pu  permettent  d’exclure  la  syphilis  el  la  tuberculose.  — •  Ftappel 
de.s  quelques  cas  publiés  de  réacl  ions  méningées  chez  les  alcooliques. 

La  Réaction  de  Sachs-Georgi  dans  la  Neuro-syphilis,  par  R.  .\.  Le  Vinson  et 
\V.  r.  Pirrr.nsEN.  uf  Nerv.  and  Mrnl.  dis.,  t.  54,  n”  5,  p,  412,  novembre  1921. 

78  %  des  cas  de  réaction  de  Sachs-Georgi  positifs  avaient  un  Wassermann  [(ositif. 
Etant  d(inn6  la  simplicité  de  cotte  réaction,  les  auteurs  p(msent  ([u’elle  peut  rendre  do 
grands  services  dans  la  neuro-syptdlis.  P.Béuauue, 

Un  cas  do  Syphilides  papuleuses  cutanées  lenticulaires  du  tronc,  groupées 
dans  la  sphère  des  ventouses  (on  roumain),  par  \'.  Uuuheai  i.  Spilaiul,ii’‘ÿ,  1919. 
Gas  inténîssant  au  point  de  vue  d(!  la  prcïcocité  et  de  l’intensité  de  la  localisation  de 
l’ériqation  dans  les  r(!gions  qui  ont  été  le  siège  de  la  révulsion. 

G.-.L  Pauuon. 

Note  sur  les  résultats  obtenus  par  le  Sérum  Salvarsanisé  in  vivo,  en  Injections 
intra-rachidiennes,  cïiez  les  malades  avec  Affections  Syphilitiques  du  Sys¬ 
tème  Nerveux  central,  par  G.  Marinesco.  Spiialul,  n”  1,  1921  (en  roumain). 
,\près  10  ans  do  ce  traitement,  imaginé  et  cmidoyé  pour  la  premièi-c  fois  par  l’autenf 
et  employé  sur  une  échelle  très  étendue  aussi  à  l’étranger,  M. recommande  de  continuer 
le  traitement  jusqu’à  la  disparition  de  la  réaction  de  Wassermann  dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien.  C’est  dans  les  formes  récentes,  à  ly[ie  maniaque  et  mélancolique,  que  le 
traitement  donne  les  nmilleurs  résultats  (à  peu  [a-ès  50  %  d’améliorations).  Dans  les 
formes  avec  état  démentiel  accentué,  on  observe  à  peine  dans  10  %  des  cas  une,  amélio- 
ràtio-n  peu  marquée.  Le  tabes  s’améliore  également  surtout  à  son  début.  Il  en  est  de 
môme  des  autres  formes  de  syidiilis  cérébrale  ou  médullaire. 


1304 


ANAL  rSHS 


Les  injections  intrarachidiennes  sont  précédées  par  nno  injection  intraveineuse  d’une 
dose  forte  de  néosalvarsan  pour  produire  une  sfiirokétolysc  et  des  substances  inunu- 
nisantes  dans  le  sérum  qu’on  va  injecter  dans  le  rachis.  Dans  les  cas  urfîcnts,  on  combine 
le  traitement  dont  nous  parlons  jiar  celui  mercuriel.  Lors(iuc  l’état  du  malade  ne  permet 
pas  l’injection  d’une  forte  dose  do  néosalvarsan,  on  injecte  le  sérum  d’un  autre  paraly¬ 
tique  qui  a  reçu  ))réalablement  l’injection  inlraveineus(î  d’une  forte  dose. 

L’auteur  rap|)elle  enfin  avoir  pratiqué  aussi  des  injections  de  sérum  salvarsanisé 
in  vilrii  dans  la  cavité  arachnoïdienne  cérébrale  et  (pi’il  a  pu  aller  jusqu’à  la  base  de 
00  mirr.  sans  accident,  à  condition  qu’on  évite  la  blessure  du  cerveau  pendant  la  i)erfo- 
ration  du  crâne.  I.orsque  cela  a  lieu,  l’introduction  d\i  sérum  détermine  des  accès  épi 
Icptiformes.  C.-.L  Pauiion. 

Contribution  à  l’étude  du  S ang^  dans  la  Pellagre,  par  E.  Bali.ii'  et  Manoilesca. 
liuU  clMém.  delà  Soc.  de  Neurol.,  P.iycliiiilr.  el  Psi/cltol.de  Jassij ,  n”  ‘Z,  1922. 

Becherches  morphologiques  concernant  surtout  la  formule  leucocytaire  dans  43  cas 
de  pellagre  à  forme  cutanée,  intestinale  ou  nerveuse. 

Un  tableau  résume  les  variations  decetbi  formule  jiar  rapport  à  la  durée  delà  maladie, 
au  symptûme,  à  l’âge  etau  sexe  du  malade. 

La  formule  cytologique  moyenne  de  tous  ces  cas  est  la  suivante  ;  (p.  100).  Polynu¬ 
cléoses  54.2  ;  éosinophiles  3;  basophiles  0,0  ;  lymphocytes  11  ;  moyens  monuclôaires 
24  ;  grands  mononucléaires  7.  Ils  (lensent  que  certaines  recherches  ont  péché  par 
des  défauts  do  techniques. 

Ils  ne  peuvent  nullement  confirmer  les  résultats  de  Kot/.owski  (Nouvelle  Iconoqra- 
})hie  de  la  Salpêtrière,  1914-15)  concernant  l’absence  d’éosinophiles,  car  ils  ont  trouvé 

10  chiffre  normal  d’éosinophiles  rnOme  cher,  des  malades  provenant  des  régions  où  ce 
dernier  auteur  pratiqua  ses  recherches. 

Bien  que  d’ajirès  leurs  résultats  on  .serait  tenté  d’admettre  une  augmentation  des 
mononucléaires  au  détriment  des  polynucléaires,  ils  concluent  que  cette  formule  est  très 
semblable  à  la  formule  leucocytaire  normale  chez  les  Boumains  et  ils  admettent  que 
la  formule  vari(^  sidon  les  peuples  et  même  selon  l’alimentation. 

La  coagiilabilité  du  sang,  la  densité,  la  morphologie  du  sang  et  la  formule  leucocytaire, 
varient  dans  la  pellagre!  ilans  des  limites  qui  peuvent  être  considérées  Comme  normales. 

11  existe  une  légère  diminution  île  I  hémoglobine  et  du  nombre  des  hématies. 

C.-J.  Pauiion. 

Lo  Réflexe  Oculo-cardiaque  dans  la  Pellagre,  par  A.  STOCKim  (en  roumain).  Spi- 
lalul,  n»  7,  1919. 

.Sur  lü  cas  de  pellagre,  on  trouva  l’absence  du  réflexe  6  fois,  son  «  accélération  » 
2  fois,  son  retard  une  fois,  enfin  dans  un  cas  il  fut  irrégulier.  L.-J.  Pauiion. 

Koch  (Mathilde  L.)  et  Vortglin  (Cari.).  Modifications  Chimiques  dans  le  Système 
Nerveux  centrât  comme  conséquence  d’un  Ltéyim.'  véyétat  restreint.  (  Hygienic  I.aboratory, 
Bulletin,  n“  103,  p.  5,  üovernment  Printing  Office,  Washington,  février  1916.)  — 
On  note  des  modifications  chimiques  dans  le  cerveau  et  dans  la  moelle  dos  animaux 
(singes,  rats)  soumis  à  un  régime  végétal  (céréales,  légumes)  sans  aucune  variation. 
L’examen  histologique  du  système  nerveux  central  de  ces  animaux  permet  do  constater 
d;8  dégénérations  étendues,  notamment  dans  les  faisceaux  médullaires  ;  ces  dégénéra¬ 
tions  sont  semblables  à  colles  do  la  pellagre.  Chez  certains  animaux,  les  modifications 
chimiques  sont  identiques  â  colles  qu’on  observe  dans  la  pellagre.  De  telles  constatations 
sont  de  nouvelles  preuves  en  faveur  de  la  théorie  qui  fait  de  la  pellagre  une  maladie 
d’origine  alimentaire. 
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Kocii  (Mathildo  I..)  et  Voiîtglin  (Cari).  Modi pcntions  Chimiques  dans  le  Sustème 
Nerveux  cenlral  dans  la  Pellaijrc.  (Ilygicnic  Laboratory,  Uulloliii,  n"  103,  p.  51,  Gover¬ 
nment  Printing  Ollicc.  Wa.shinglon,  février  1916.)  —  Kxposé  de  la  constitution  cliiniique 
du  .système,  nerveux  central  et  des  procédés  d’analy.sc  .servant  à  la  déterminer.  L’étude 
du  système  nerveux  dans  cinq  cas  de  pellagre  sans  complication,  comparée  à  l’analyse 
des  cas  normaux  do  contrôle  (malades  morts  de  pleurésie,  do  bronche  pneumonie, 
d’iiémorragie  cérébrale,  de  péritonite  tuberculeuse'  a  permis  de  constater  des  différences. 
Dans  la  pellagre  il  y  a  augmentation  d’hydratation,  porte  do  lipoïdes,  cl  tendance  légère 
à  une  diminution  des  protéines  ;  on  constate  ui  e  diminution  dos  cérébrosides,  îles  phos- 
phatides,  dos  sulfatidcs,  ce  qui  tient  probablement  à  un  processus  lipolytique  accru  qui 
s'associe  à  la  dégénération  du  tissu  ;  on  note  une  augmentation  relative  du  contenu  en 
cholestérol  dans  le  cervelet  et  dans  la  moelle,  et  une  diminulion  du  cholestérol  dans  le 
cer\eau  ;  les  modiOcations,  du  côté  des  protéines,  sont  moindres  ;  elles  existent  en 
quantité  normale  dans  le  cerveau  et  dans  le  cervelet  ;  elles  sont  en  augmentation  dans 
la  moelle  ilesséchèc,  on  diminution  dans  la  moelle  Iraîchc.  Les  matières  extractives  sont 
considérablement  augmentées  dans  le  système  nerveux  des  pellagreux,  ce  qui  compense 
le  perte  en  lipoïdes  ;  celte  perte  en  lipoïdes,  et  rotamment  d’un  lipoïde  sans  alTinitô 
poiirl’oau,  parelTcl  de  l’augmentation  de  la  lipolyse,  augmente  l’hydratation  des  tissus, 
d’oi'j  rétention  secondaire  des  substances  qui  élèvent  la  pression  osmotique.  La  porte  du 
soufre  neutre  dans  le  cerveau  et  dans  la  moelle,  son  augmentation  dans  le  cervelet, 
s’interprètent  comme,  troubles  du  pouvoir  oxydatif  des  composés  soufrés  collo'daux. 
D'une  fa„on  générale,  la  moelle  présente  les  modifications  chimiques  les  plus  frappantes; 
ceci  concorde  parfaitement  avec  les  observations  histologiques. Lcsmodifications  chi¬ 
miques  dos  tissus  nerveux  dans  la  pellagre  présentent  des  analogies  et  dos  différences 
avec  les  modilications  chimiques  des  mêmes  tissus  dans  les  maladies  du  système  ner¬ 
veux.  En  somme,  dans  la  pellagre,  le  système  nerveux  central  subit  une  série  importante 
de  modilications  chimiques,  dont  la  plus  considérable  concerne  la  diminution  de  cer¬ 
tains  lipo’des.  On  reconnaît  ainsi  à  la  pellagre  une  caractéristique  chimique;  ce 
caractère  chimique  permet  d’envisager  son  rapprochement  avec  dos  maladies  par 
alimentation  restreinte  expérimentalement  obtenues  chez  les  animaux. 

SuNDWALi,  (.John).  Alléralions  des  tissus  dans  la  Malnuirilion  el  dans  la  Pellagre. 
(llygionic  Laboratory,  Bulletin  r»  106,  Government  Printing  Ollice,  Washington, 
janvier  1917.)  —  tllude  anatomo-histologique  de  six  cas  de  pellagre  et  do  nombreux 
cas  expérimentaux  de  maladies  par  mauvaise  alimentation  (singes,  rats  blancs,  porcs, 
lapins)  ;  il  en  résulte  que  la  maladie  humaine  présente  de  nombreuses  similitudes, 
pathologiquement  parlant,  avec  les  maladies  expérimei  taies  d’origine  alimentaire  ; 
la  pellagre  semble  devoir  .se  classer  avec  le  rachitisme,  le  scorbut,  le  béribéri,  et  les  mala 
(lies  d’alimentation.  Les  tissus  de  pellagreux n’ort  pas  donné  de  microorganisme  ayant 
valeur  étiologique  ;  ils  n’ont  pas  présenté  de  modilîcalion  spécillquc  ;  les  altérations 
des  tissus  dans  la  pellagre  sont  celles  que  conditionne  la  malnutrition  ;  il  serait  erroné 
d’attribuer  un  rôle  lï  certaines  substances,  telles  que  les  silicates  ou  aluminalcs,  sous 
prétexte  que  leur  administration  détermine  des  altérations  pathologiques.  Les  dégé¬ 
nérations  du  système  nerveux  dans  la  malnutrition  et  dans  la  pellagre  s’expliquent  très 
bien  par  la  théorie  de  l’épuisement.  Les  modifications  pathologiques  des  tissus  dans  la 
malnutrition  sont  toujours  les  mêmes,  qu’il  s’agisse  d’inanition,  de  régimes  uniformes, 
sans  variation,  ou  do  substances  légèrement  toxiques,  mises  en  circulation,  et  venant 
mettre  obstacle  à  la  nutrition  cellulaire. 

Erancis  (Edward).  Expériences  de  Culture  avec  du  Sang  cl  du  Liquide  Céphalo¬ 
rachidien  des  Pellagreux.  (Mygienic  Laboratory,  Bulletin  n»  106,  p.  75,  Government  Prin- 
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tinfî  Olïlce,  WashingtOTi,  janvier  1917.)  —  Cullurp.R  anaérobies  en  partie  (''après  les 
méthodes  indiquées  par  Noguclii  pour  la  culture  des  spirochètes  ;  les  milieux  ont  corn- 
porté  l’emploi  du  tissu  rénal  frais  et  du  liquich»  d’ascite.  On  a  ensemencé  du  sang  de 
21  pellagreux  et  du  liquide  céphalorachidien  de  16.  Hésultats  absolument  négatifs. 

l’MANns  (Edward).  Nouiemix  essais  île  Transmissiende  la  Pelliujre  an  Sini/e.  (tly- 
gienic  Laboralory,  lJulIetin  n^  ino,  p.  81,  Government  Printiiig  Ollice.  Washington, 
Janvier  1917.)  —  Inoculations  avec  du  filtrat  d’émulsions  de  lissu  nerveux,  d’organes 
Ihoraciques  el  abdominaux,  de  peau,  de  sang,  d’urine,  de  liquide  céphalo-rachidien  de 
pellagreux  ;  lèces,  e.xpectorations,  tissus  de  pellagriuix  en  ingestion,  etc.  lin  total  de 
94  singes  ont  été  mis  en  expérience;  54  restenf  vivants  et  40  sont  morts  {tuberculose  18, 
péritonite  consécutive  aux  injections  10,  abcès  cérébraux  2,  causes  diverses  2,  ou 
inconnues  8)  ;  les  animaux  n’ont  jamais  rien  eu  qui  ressemblèt  à  la  pellagre.  Seul  un 
rhésus  a  présenté  quelque  enflure  de  la  face  postérieure  des  avaut-bras  avec  chute  des 
poils,  légère  tuméfaction  des  poignets  et  des  coudes,  ulcérations  superficielles  de  la 
région  se,  recouvrant  de  croétes,  tendance  à  fa  diarrhée  ;  guérison  ra[)ide.  Ce  singe  avait 
rcen  par  deux  fois,  quelques  jours  avant  sa  maladie,  du  liquide  céphalo-rachidien  de  pel¬ 
lagreux  mourant  dans  son  propre  canal  rachidien.  li  paraît  évident  que.  les  manifeesta- 
tions  cutanées  dont  il  fut  atteint  furent  accidentelles. 

En  somme  rien,  dans  le  travaii  expérimental  oe  l’auteur  ne  donne  une  indication 
quelconque  en  faveur  de  l'opinion  (4ui  fait  de  la  pellagre  une  maladie  infecoieuse. 

Hossi  (E.)  Alcoolisme  el  Pellagre.  I  AanaVi  di  ISevrologia,  an.36,  fasc.  1-2,  p.  39, 1919.) 
—  Deu.x  cas  do  psycbo.se  pellagreuse  ;  étude  de  la  sémiologie  nerveuse  dans  la  pellagre 
et  en  particulier  des  réflexes  ;  comparaison  des  altérations  produites  dans  le  système 
nerveux  par  l’intoxication  pellagreuse  et  par  l’alcoolisme.  E.  Dki.kni. 

Les  Complications  Oculaires  du  Typhus  exanthématique  (en  roumain),  par 
.\nr:i.,\  I.tiONitiA.  Spilaliil,  n»  7,  1919. 

Elude  opldalmoscoiii(|ue  sur  2.540  malades  (pendant  ré|>idémii^  de  1917).  I.’liy- 
perhémii^  fiapillaire  s’observe  dans  la  majorité  des  cas.  La  névriti^  opti(jue  se  trouve 
dans 20  0/0  cas.  .Mais  ces  coinidications  sont  le  (tins  souvent  passagères.  Dansll  cas, 
on  observa  pourtant  l’atrophie  des  nerfs o pticjues  ;  dans  2  cas  d((  névrite  optique,  on 
trouva  aussi  des  hémorragies  punctiformes  du  la  rétine.  Ucs  iiémorragies  rétiniennes 
furent  observées  aussi  dans  5  cas,  avec  (uubolie  de  l’artèro  centrale  do  la  rétine.  I.e  nys- 
laginiis  fut  observé  0  fois.  Dans  quelques  cas,  on  remarqua  des  paralysies  oculo -motrices. 
Dans  42  cas,  on  nota  l’inégalité  pupillaire. On  observa  aussi  le  signe  d’Argyll  Hoberlson. 
Dans  les  formes  hypertoxiqnes  on  observa  le  myosis,  40  sur  50  de  tels  cas  se  sont  ter¬ 
minés  par  la  mort. 

L'auteur  insiste  sur  la  grande  ressemblance  que  ces  complications  oculaires  |)ré- 
sentont  avec  celles  déterminées  par  la  syphilis.  La  réaction  de  Wassermann  se  montre 

Enfin  M"®  Léonida  insiste  sur  les  conqdications  surajoutées  dues  ù  l’infection 
sLrei)lococcique  associée  au  tyidius.  Les  instillations  du  sérum  antistreptococcique 
préparé  dans  le  laboratoire  du  Prof.  Cantaeuzéne  donna  de  bons  résultats. 

C.-J.  Pariion. 

Diplégie  faciale  névritique  post-exanthématique,  |iar  1).  Paulian  (en  roumain). 

Spilalul,  n”  4,  1919. 

Observation  clini(iue  de  trois  cas.  Dans  les  trois  cas,  on  trouve  la  partici[ialion  des 
méninges  (réaction  cytologi(]uc  (d  rf'action  des  glohuiines),  mais  l’auteur  n’a  pas  cherché 
à  établir  un  rapport  entre  l’altéralion  des  méidnges  el  c(dlp  des  troncs  nerveux.  Je 
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rappellerai  ici  que  j’ai  observé  une  méningite  bulbaire  très  accentuée  avec  infiltration 
lies  nerfs  crâniens  par  des  lymphocytes  dans  un  cas  de  typhus  exanthématique. 

G.-J.  Parhon. 

Recherches  sur  le  Ligtiide  Céphalo-rachidien  dans  le  Typhus  exanthématique, 

par  V.  Sahatuano  (eu  roumain).  Spilalul,  n»  9,  1920. 

L’albumine  totale  est  en  (luanlité  normale  ou  légèrement  augmentée.  La  réaction  des 
globulines  positive  dans  à  peu  près  la  moitié  des  cas.  L’examencytologique  ijositif  dans 
90  %  des  cas,  avec  prédominance  des  lynqihocytcs.  G.-J.  Parhon. 

Streptocoque  dans  le  Liquide  Céphalo-rachidien  des  Exanthématiques,  par 

A.  Srnoii.  liiill.  el  Mém.  île  la  Soc.  méil.des  Hôpitaux  de  Biicarcsl,  21  janvier  1920. 

Gette  constatation  fut  faite  dans  quinze  cas  de.  typhus  exanthématique.  Tous  ces  cas 
ont  été  mortels.  Dans  12  cas,  on  trouve  le  streptocoque  aussi  dans  le  sang.  L’auteur 
admet  dans  ces  cas  une  septicémie  streptococcique  et  ra)ipelle  les  hémorrhagies  méningées 
fréquentes  sm  cours  de  l’infection  pétéchiale  dans  laquelle  Daniélopolu  signala  d’ailleurs 
la  fréquence  des  complications  streptococci([ues.  G.-J.  Parhon. 

ÉPIDÉMIOLOGIE  (POLIOMYÉLITE, 

GRIPPE,  PALUDISME.  ETC.) 

Maladie  de  Heine-Medin  à  Localisation  Bulbaire  traitée  par  le  Sérum  Anti¬ 
poliomyélitique  de  Pettit,  par  Rohert  Derré.  liiill.  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  dc.'i 

Hôpitaux  de  Paris,  t.  3H,  n"  14,  p.  70«,  2S  avril  1922. 

Un  enfant  de  neuf  ans  présente  d’abord  de  la  diarrhée  et  dos  vomis.semonts,  puis 
une  jiaralysie  vélo-palatine,  laquelle  s’accompagne  presque  aussitôt  de  paralysie  et  de 
troubles  graves  de  la  respiration  et  de  la  circulation.  Ce  syndrome  bulbaire  est  si  marqué, 
qu’une  issue  fatale  parait  imminente,  lorscpi’il  est  pratiqué  une  injection  de  sérum  anti- 
poliomyéliti([ue  ;  cette  thérapeutique  modifie  immédiatement  le  tableau  clinique,  en 
ce  sens  que  les  troubles  respiratoires,  qui  allaient  s’accroissant,  diminuent,  et  que  même, 
les  troubles  phonatoires  régressent.  Aiu-ès  quelques  jours  d’une  amélioration  progres¬ 
sive  telle  qu’on  pouvait  espérer  sauver  l’enfant,  brusquement  aiiparaissent  des  accidents 
graves,  délire,  dyspnée,  puis  coma,  au  milieu  desquels  la  mort  survient  en  quelques 
lieures. 

Malgré  l’absence  de  paralysie  des  membres,  le  diagnostic  de  maladie  de  Heine-Medin 
paraissait  vraisemblable  et  justifiait  la  sérotliérapie.  L’auteur  se  demande  s’il  n’aurait 
pas  dft  enqiloycr  le  sérum  de  Pettit  à  filus  haute  dose  ou  réiiéter  les  injections.  E.  E. 

Dilatation  Pupillaire  unilatérale  dans  la  Paralysie  infantile,  par  L.  Bahonneix. 

Gaz.'des  Hôpitaux,  n"  6,  p.  85,  18  janv.  1921. 

La  mydriase  unilatérale  (laraît  la  plus  rare  des  manifestations  oculaires  de  la  para¬ 
lysie  infantile  ;  il  n’en  existerait  que  trois  observations  (Stephenson,  Bahonneix  et 
Page,  Bahonneix).  I.’auteur  expose  le  mécanisme  de  l’innervation  pupillaire,  ce  qui  lui 
permet  d’interfiréter  la  mydriase  unilatérale  de  la  paralysie  infantile.  Celle-ci,  sans 
modifications  nettes  des  réflexes  pupillaires,  s’accompagne  des  symptômes  suivants  : 
protrusion  du  globe  oculaire,  agrandissement  de  la  fonte  palpérablc.  La  mydriase  uni¬ 
latérale  jiaraît  ainsi  davantage  en  rapport  avec  une  irritation  du  sympathiiiue,  avec 
une  hypertonie  du  sympathique  cervico-dorsal,  qu’avec  une  paralysie  des  fibres 
oculo-constrictrices.  E.  E. 
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Cadwalader  (Williams  H.)  Relaliom  aire  la  Poliom;iélile  el  V Encéphalite  épidémique- 
(American  j.  ol  mccl.  Sc.,  t.  192,  n'^  6,  p.  872,  décembre  1921.)  —  L’encéphalite  épi¬ 
démique  est  une  maladie  bien  distincte  ;  mais  vu  son  polymorphisme,  ses  détermina- 
lions  peuvent  être  médullaires  ;  alors,  comme  les  cas  de  l’auteur  le  démontrent,  la  dif¬ 
férenciation  d’avec  la  poliomyélite  devient  d'une  grande  difliculté. 

Mi  lsow  (F.  W.)  et  Matousek  (William  .1.).  Epidémie  familiale  de  Poliomyélite  (J. 
of  tlie  Americ.  med.  Association,  n"  3,  p.  159,  15  janvier  1921.)  —  Quatn'  cas  dans  la 
même  famille  (père,  mère,  11  enfants).  Deux  sœurs  tombent  malades  en  même  temps 
(  10-19  août),  puis  de\jx  frères  (31  aodt-l"  septembre).  On  ignore  si  tous  quatre  ont  été 
<  (inlagioimés  à  la  même  source  ou  si  les  deux  premi<Ts  rnalaih^s  ont  infecté  les  deux 

Honneaux  (G.).  Pied  bol  talus  reliquat  d'une  Parulysie  infantile  ancienne.  (Bidl. 
off.  ne  la  Soc.  franç.  d'EIcclrothéra[)ie  et  de  lladi.d.,  n“  d,  p.  172,  avril  1922.) 

Souques  et  Alajouanine.  Atrophie  musculaire  proyressive  subaiyué  ù  évolution  fatale. 
Transmission  expérimentale  di  l’homme  ùTanimal.  (Uull.  et  Mém.  rnéd.  des  Hôpitaux  de 
Paris,  t.  38,  n»  14,  p.  G91,  28  avril  1922.)  --  Atrophie  musculaire  progressive  Aran- 
Ducherne  à  évolution  subaiguë  chez  un  jeutui  homme  ;  mort  au  bout  do  huit  mois  ; 
histologiquement  lésions  de  |)oliomyélile  antérieure.  L’inoculation  au  lapin  d’une  émul¬ 
sion  di^  mo(dl(î  cervicale  a  nqjroduit  iii  e  amyotrophie  progressive  a[irès  um^  incubation 
de  six  mois.  Getle  transmission  permet  de,  supposer  qu’il  exi.sterait  une  plus  grande 
analogie  ([u’on  ne  le  croyait  entre  ces  poliomyélites  aiuérieures  subaiguës,  se  manife-- 
tant  par  une  amyotrophie  progressive^  et  les  poliomyélites  aotérieures  aiguë.s. 


Contribution  à  l’étude  de  l'Epidémie  de  Grippe  de  1918-1919,  jiar  Stanisi.as 
Li.manowsui.  Thèse  de  Paris,  1920  (02  pagies). 

I, 'auteur  s’iwt  attaché  à  préciser  les  caractères  de  la  grippe  observée!  fi  la  Pitié,  fe 
meuitreer  Pieleutité  ele  l’épidémie  récente  avec  les  é|)idémies  antérieures  alors  quel  la 
malaelie  eliffèi-e  nettement  elei  la  gripiiei  saisonnière.  E.  F. 

liELLONi  (O.)  Contribution  l'i  l’élude  des  Psychoses  conséeiilives  à  la  Grippe.  (Annali  eli 
Nevrol.,  t.  38,  n“  3,  p.  97,  1921.1  —  Quarante  cas.  La  grippe  uei  détermine  pas  davan¬ 
tage-  de  psychoses  quei  leis  autres  infections  ;  les  jeunes  et  les  femmes  surtout  semi 
frappés  ;  les  formes  maniaques  prédeuninent  quelque  peu  sur  les  formes  dépressives  ; 
la  eluréc  eles  psychoses  post  grippaleis  varie  en  général  de  1  mois  l'i  18  ;  pou  sont  do  plus 
longue  durée. 

IluFEONE  {Eilippo).  Le  Hoquet  épidémique  équivalent  de  la  Grippe  l  (l’ohchnico,  sez. 
prat.,  t.  29,  n"  21,  p.  082,  22  mai  1922.)  —  Au  moment  de  la  décroissance  de  la  grande 
épidémie  de  grippe,  l’auteur  a  observé  5  cas  superposables  de  hoquet  chezdessujets 
n’ayant  pas  eu  la  griiipe,  mais  ayant  eu  des  grippés  dans  leur  i  ntourage  ;  un  tel  hoquet, 
lie  4-5  jours  île  durée,  lui  semble  pouvoir  être  manifestation  de  grifipe,  comme  il  pour¬ 
rait  l’être  aus.si  d’encéphalite  é|)idémiqno  ou  de  quelque  antre  infection  encore. 

Catola  (G.)  et  SiMONELLi  (G.)  Sur  les  Psychoses  Gripp<des.  (Ftasscgna  do  .Stiidi 
l’sichiatrici,  vol.  9,  fasc.  1-2,  janvier-avril  1920.)  -  Travail  basé  sur  41  observations 

personnelles.  Les  psychoses  grippales  n’ont  pas  do  caractères  spécifiques.  Elles  .sc  pré¬ 
sentent  sous  la  forme  des  psychoses  affectives  dépressives  ou  do  la  confusion  mentale, 
rarement  sous  la  forme  démentielle.  Le  pronostic  ne  paraît  pas  dépendre  de  la  forme 
clinique  et  il  n’est  pas  influencé  par  l’hérédité  des  sujets. 

Gohdon  (Alfred).  Influence  de  la  Grippe  sur  TEpilepsie.  (New-York  med.  J.,  p.  849, 


ANALYSES 


130t> 


15  jiiir;  1921.1  —  La  grippe  peut  suspendre  l’épilepsie,  comme  si  la  toxine  grippale  neu¬ 
tralisai!  la  toxine  épileptique;  comme  toute  infection,  la  grippe  peut  être  cause,  chez 
l’épileptique,  de  complications  désastreuses. 

Munningkr  (Karl.  A.).  Grippe  et  Epilepsie.  Nouvelles  éludes  sur  les  relnlions  des 
Maladies  Mentales  avec  la  Grippe.  (American  J.  of  med.  Sc.,  n“  6,  p.  884,  juin  1921.)  — 
L’efïet  do  la  grippe  sur  l’épilepsie  est  variable.  On  observe  parfois  une  influence  favo¬ 
rable  ;  les  crises  font  d’oroinairc  défaut  pendant  la  période  fébrile,  et  l’on  peut  voir 
leur  fréquence  rester  diminuée  ensuite  ;  jamai.s  leur  cessation  n’a  été  observée.  La 
grippe  peut  avoir  sur  l’épilepsie  une  influence  nocive  en  augmentant  la  fréquence  et  la 
gravité  des  crises  ;  une  épilepsie  depuis  longtemps  latente  peut  être  réactivée.  Cepen¬ 
dant  dans  la  plupart  des  cas,  la  grippe  n’a  pas  sur  l’épilepsie  d’effet  appréciable.  La 
grippe  p(uit  précipiter  les  troubles  mentaux  des  épileptiques,  comme  elle  fait  chez  les 
sujets  non  épilepticpies.  Les  épileptiques  ont  une  moindre  résistance  à  l’égard  de  l’in- 
lluenza.  Dans  l’ensemble  on  voit  la  grippe  agir  sur  l’épilepsie  et  sur  les  troubles  psychi¬ 
ques  dos  épileptiques  comme  on  sait  que  l’intervention  chirurgicale  peut  agir  ;  les  éven¬ 
tualités  sont  la  création,  la  précipitation,  l’aggravation  et  l’amélioration. 

.San/.  (lA rnandez).  Un  cas  d'Epilcpsie  jaclisunienne  posl-f/rippclc.  (Annales  de  la 
.\cademia  med.  qnir.  Espafiola,  an.  VI,  fasc.  ô,  p.  266,  24  janvier  1919.) — -Epilepsie 
jacksonienne  consécutive  à  la  grippe  chez  un  garçon  de  20  ans  (encéphalite  hémorra¬ 
gique). 

Tommasi  (Pictro  de).  Sclérose  en  plaques  résiduelle  après  une  Encéphalomijélile  grip¬ 
pale.  (lliforma  med.,  n"  29,  p.  675,  16  juillet  1921.)  —  11  s’agit  d’une  petite  fille  do  8  ans 
qui,  après  quelques  jours  do  grippe,  présenta  un  tableau  d’encéphalomyélite  d’assez 
courte  durée,  après  quoi  un  syndrome  de  sclérose  en  plaques  s’installa.  L’atteinte  mé¬ 
dullaire  et  les  localisations  du  virus  grippal  dans  l’axe  nerveux  s’oxpliaueraicnt  par  la 
prédisposition.  F,  Deleni. 

Neuro-paludisme,  par  .J.  MonEinA  da  Fonseca  (de  Rio  de  .Janeiro). 

Conclusions.  1“  Les  formes  nerveuses  du  paludisme  ne  représentent  pas  des 
ex|)resBions  cliniques  rares  ; 

2“  Elles  peuvent  être  reconnues  on  plein  paludisme  aigu  ou  au  cours  de  son  évolution 
chronique  ou  encore  comme  résidus  ou  conséquences  d’une  malaria  déjà  disparue  ; 

3"  Pour  le  moment,  toute  classilicalion  de  ces  neuro-syndromes  serait  insuffisante; 

4“  Les  modalités  do  neuro-paludisme  observées  jusqu’aujourd’hui,  augmentées  de 
celles  que  nous  avons  consignées  pour  la  première  fois,  sont  les  suivantes:  comateuse, 
méningitique,  polio-encéiihalique,  hémiplégique,  monoplégique,  do  la  paralysie  isolée, 
ajihasique,  dysarthritique,  amnésique,  labyrinthiq\ie,  apraxique,  de  Weber,  bulbaire, 
cérébelleuse,  de  la  sclérose  en  plaques,  de  Landry,  de  la  myélite  transverse,  de  la  polio¬ 
myélite,  névritiquo  et  polynévritique,  névralgique,  choréiforme,  ataxitorme,  athétosi- 
forme,  tétaniforme,  épileptiforme,  parkinsoniforme,  myasthénique,  myoclonique,  de 
Raynaud,  et  sensorielle  ; 

5°  La  forme  comateuse  palustre,  qui  est  la  idus  fréquente,  peut  sc  traduire  par  le 
carus  absolu  ou  [)ar  l’état  soporeux  ;  elle  apparait  parfois  comme  une  attaque  apo- 
plectiforiiie  ; 

6“  Parfois  la  recherche  do  l’hématozoaire  de  Laveran  dans  le  sang  périphérique  dans 
les  cas  de  ces  neuro  syndromes  survenus  on  plein  paludisme  aigu  est  presque  nulle 
et  peut  être  sans  avantage  ;  elle  exige  une  recherche  patiente,  soigneuse  et  pro¬ 
longée  dans  le  sang  qu’on  a  retiré  ou  bien  la  ponction  de  la  rato  ; 

7“  L’hématozoaire  de  Laveran  du  type  malin  ou  estivo-automnal  (Laverania  mala- 
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rice  ou  plasmodium  prœcox)  esl  l’at'cnl  principal  do  ces  neuro-syndromes  palustres  ; 
ceux  qui  sont  produits  i)ar  le  ty|)e  de  la  tierce  maligne  (plasmodium  vivax)  sont  rares 
et  ceux  qui  le  sont  par  celui  de  la  (piarte  (|dasmodium  malaria:  ou  plasmodium  (|uar- 
lanurn)  sont  excessivement  rares  ou  n’existent  jias  ; 

be  La  patliofîénio  de  ces  neuro-syndromes  paludéens  réside  tantôt  dans  les  cndiolies 
parasitaires  et  pifjmentaircs,  tantôt  lians  les  intoxications  par  les  toxines  malarieunes 
ou  ]iar  les  endogènes  et  plus  fréquemment  dans  la  combinaison  de.  ces  doux  faeteiirs 
'l'ii'bolics  et  intoxications)  et  peut  encore  être  expliquée  par  des  liémorrliagies  plus  ou 
moins  fortes  et  mémo  punctiformes  ; 

ü"  Le  parasite  et  les  granulations  de  pigment  ont  été  vériliés  dans  tous  les  segments 
de  l’axe  encépbalo-médullaire  et  dans  les  méninges  |iour  les  différentes  formes  de  palu.- 
disme,  il  l'intérieur  îles  vaisseaux  capillaires,  et  leur  présence  est  très  rare  hors  des  vais- 

10"  I.es  cellules  nerveuses  peuvent  apparaître raodiflées  dans  leur  structure  interne 
pour  Ions  ces  neui’o-syndromcs  palustres,  principalement  à  cause  des  intoxications  ; 

1 1"  Les  difl'érentesexpressions  cliniques  delà  malaria  trouvent  leur  raison  d’Ctre  dans 
l’attaiiuo  par  un  ou  deu.x  ou  même  par  les  trois  facteurs  patliogéniques  associés  (para¬ 
site,  pigment  et  intoxications)  adressée  à  l’un  ou  à  l'autre  ou  à  plusieurs  sièges  du  sys 
tème  nerveux  simultanément  ; 

L.’"  ('.énéralemenl  ces  neuro-syndromes  palustres  rétrocèdent  et  disparaissent  com- 
idètoment  quand  on  prescrit  un  traitement  spécifique  approfirié  (quinine  et  bleu  de 
méthylène)  avec  quelques  mesures  adjuvantes  ;  il  y  a  cependant  des  modalités 
cliniques  défiiutivcs  duos  à  des  lésions  somatiques  plus  ou  moins  profondes,  par  la 
dégénérescence  ou  même  la  destruction  des  éléments  nobles  du  système  nerveux,  ce 
qui  ompêclii’  In  resliluli')  uil  inlrijmm.  A. 

Névrite  Paludéenne  du  Nerf  Circonflexe,  par  G.  Paisseau,  11.  .Sciiaei  i'er  et  E. 

Ai.ciiek. /lu//,  el  Mém.  de  la  S'^c.  niéd.  des  IJôpHaiiede  Vnris,  t.  .'17,  n“  33,  ji.  l.'ltlR, 

18  nov.  l!lo|. 

Exeiiqile  particulièrement  probant  de  névrite  [lalustre.  Il  s’agit  d’une  [laralysie 
deltoïdicnnc  jiar  névrite  du  circonflexe,  survenue  dans  des  conditions  étiologiques  telles 
que  l’intervention  d'aucune  autre  cause  que  le  paludisme  ne.  [leut  être  soiqiçonnée, 
même  à  titre  occasionnel  ou  prédisposant 

Geltn  [laralysio  s’est,  en  effet,  produite  au  cours  d’acc-ès  palustres  de  gravité  moyenne, 
chez  un  sujet  jeune  et  vigoureux,  sans  aucune  autre  tare  infectieuse  antérieure,  non 
entaché  d'alcoolisme,  .sans  aucun  stigmate  clinique  ou  sérologique  do  syphilis  héré¬ 
dité  ire  ou  acquise. 

Cliniquement,  cette  paralysie  est  assez  remarquable  par  sa  localisation,  ce  qui  est 
d’ailleurs  assez  conforme  aux  habitudes  do  la  névrite  palustre  qui  frappe  indifféremment 
les  différents  nerfs  périphériques  .sans  prédilection  manifeste  [lour  aucun  d’entre  eux. 

La  jiaralysie  a  été  précédée  de  troubles  de  la  sensibilité  ;  les  douloure,  assez  vives, 
ont  persisté  pendant  une  douzaine  de  jours  avant  l’apparition  de  la  paralysie  qui  s’est 
insti  liée  briisiiuemont  :  un  matin,  au  réveil,  le  malade  ne  |)ouvait  plus  se  servir  de  son 

Ce  trouble  moteur  a  été  tout  d’abord  strictement  localisé  au  muscle  deltoïde  ;  ulté¬ 
rieurement,  il  a  atteint  discrètement  les  sus  et  sous  épinou>;. 

Cette  |)aralysie  s’est  accompagnée  d’une  atrophie  muscidaire  très  rapide,  le  moignon 
de  l’éiianle  est  décharné,  les  fosses  sus  et  sous-épmeuses  légèrement  déprimées. 

E.  E. 
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Un  cas  d’Encéphalite  d'Origine  Paludéenne  à  fornne  myoclonique,  par  G  M.\- 

RINESCO.  Bull.  el  Mém.  de  la  Soc.  méd.  de  Bucarcit,  u- 1 1,  p.  245,  14  oct.  1920. 

L’autpnr  rapporte  l’observation  d’une  femme  âgée  de  26  ans,  atteinte  d’une  forme 
myoclonirpie  do  paludisme,  à  la  suite  de  laquelle  elle  a  succombé.  A  l’autopsie  on  a 
trouvé  ;  une  hyperhémie  de  l’encéphale,  un  léger  piqueté  hémorragique  dans  l’écorce, 
le  corps  strié  et  surtout  dans  la  substance  grise  de  la  moelle,  de  mémo  dans  le  cervelet, 
bes  centres  nerveux  renferment  des  nodules  affectant  des  rapports  très  intimes  avec  les 
vaisseaux  ca[)illaires  et  précapillaires,  .\u  contre  de  ces  nodules,  on  trouve  souvent  un 
caiiillaire  coui)é  transversalement  pouvant  contenir  dans  sa  lumière  des  hématozoaire.s 
ou  des  macrophages  remidis  de  pigment.  Les  hématozoaires  ont  envahi  le  cerveau, 
le  bulbe  et  la  moelle,  tandis  (lue  le  cervelet  n’a  été  envahi  que  d’une  fa(,;on  légère  et  les 
ganglions  spinaux  encore  moins.  Paiii.ian. 

Marinesco  (G,).  Sur  l’Encéphalomi/éliie  à  forme  miiocluniqiie  d'Orhjine  Paludéenne. 
(Uiill.  de  l’Académie  de  Aléd.,  ns  40,  p.  3f9,  28  décembre  1929.)  —  Les.localisations  du 
\  irus  cnçéphalitique  conditionnent  des  syndromes  divers  ;  les  ratines  localisations 
d’agents  différents  s’exprimeraient  par  des  syndromes  correspondants,  comme  le 
montre  l’observation  actuelle  de  Marinesco.  Cliniquement,  il  s’agissait  d’encéphalite 
myoclonique  ;  mais  l’agent  pathogène  responsable  n’était  pas  le  \irus  oncéphalitique  ; 
l’examen  du  sang  suivi  do  près  de  l’étude  du  système  nerveux  central  ont  décelé  l’hé¬ 
matozoaire  et  précisé  les  altérations  déterminées  par  ce  parasite  ;  il  avait  localisé  son 
action  dans  le  cerveau,  le  luilbe  et  la  moelle,  le  cerv'clet  étant  peu  envahi  et  les  ganglions 
spinaux  encore  moins. 

CiiAur-EAiU)  (A.),  lluiiER  (.1.)  et  Clément  (IL).  Paludisme  chronique  compliqué 
>l' Addisonisme,  d’ Alrophie  papilh  ire  uniloléralc  el  de  Pidqnérrile  périphérique.  (Bull,  et 
Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  t.  38,  II»  2,  ]).  117,  19  janvier  1922.)  — 
l’aludisrae  latent  jusipi’au  jour  où  la  quinine  préventive  fut  sujiprimée  ;  le  paludisme 
lardif,  qui  fut  d’ailleurs  peu  soigné  en  raison  du  nombre  décroissant  des  crises,  se  com¬ 
pliqua  bientôt  d’anesthésie  et  plus  tard  de  pigmei  tation  et  des  autres  symptômes  sur¬ 
rénaux  ;  la  diminution  do  l’acuité  visuelle  et  la  polynévrite  apparurent  alors  que  le 
malade  n’avait  plus  eu  do  crises  paludiquos  depuis  un  an. 

CoNSTANTiNESco  (C.  1).).  Sur  rEnccpluiUtc  Pnludique.  (Bull,  et  Mém.  do  la  Soc.  méd. 
des  Hôpitaux  de  Bucarest,  n  ■  12,  novembre  1920.)  —  l.’auteur  attire  l’attention  sur 
un  syncrome  cérébollo-spasmodique  dont  il  a  observé  cinq  cas;  les  manifestations  encé- 
phalitiquos  du  paludisme  (plasmodium  praecox)  s’y  montrent  sous  l’aspect  nouveau 
de  troubles  cérébelleux  (déséquilibre,  hypermétrie,  asynergie,  adiadococinésic,  dysar- 
thrie,  nystagmus)  associés  à  l’exagération  des  réflexe.s  tendineux  et  au  clonus  du  pied. 

l'unNn  (Alberto).  Maladie  d'Addison  con.séculwe  à  l’ Infeclion  Paludéenne.  (Polieli- 
nico.  Sez.  prat.,  an.  27,  n;  26,  p.  668,  28  juin  1920.)  —  Cas  tout  à  fait  remarquable  par 
l’intensité  do  la  pignumtaliou.  La  maladie  d’Addison,  chez  le  sujet  athlétique  dont  il 
s’agit  ici,  est  nettement  eu  raïqiort  avec  le  paludisme  ;  nulle  étiologie  autre  n’a  de  vrai¬ 
semblance. 

Busca  (Carlo  Lamberto),  Pour  l’hislnire  clinique  du  Paludisme  ;  Pernicieuse  avec 
Méninqisme  el  Hyposurrénalisme.  (Policlinico,  Sez.  med.,  an.  27,  fasc.  7,  p.  256, 
juillet  1920.)  —  Ob.servation  anatomo-clinique  ayant  un  grand  intérêt  par  le  ménin¬ 
gisme  et  le  syndrome  d  n  II  1  I  i'  mtés  ;  la  vérification  de  surrénales 

caséeuses  prouve  qu’il  convient  de  no  pas  accepter  avec  trop  d’empressement  la  possi¬ 
bilité  d’une  lésion  de  ces  glandes  par  l’hématozoaire. 
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Sqii/Vrti  (diiiilo).  Sijndnimca  Nerveux  peu  commune  dune  lu  Midarin  dee  Enfante. 
(Polidinico,  soz.  prat.,  1.29,  ii»  18,  p.  571,  l'-Tiiai  1922.) 

ViNc.noN  (.Juaa).  Anxiété  cl  Paludisme.  [.) .  tic  Psychologie,  n^S,  p.  711,oclobrc  1920.) 
—  La  palutlismc  pourrait  à  lui  seul,  par  suite  des  troubles  provoqués  par  l’accès, 
déclancher  le  mécanisnii^  des  crises  anxieuses.  Il  faudrait  accorder  plus  de  place,  à  l’an¬ 
xiété,  non  seulement  dans  la  classification  des  psychoses  prolongées,  mais  dans  les 
troubles  mentaux  aigus  dos  débuts  de  l’infection  palustn?  ;  elle  peut  apparaitro  sans 
onirisme,  (d  sans  (|u’ou  soit  oldigé  de  la  rattachiu'  à  un  état  vésanique  constitutionnel. 


Remarques  sur  la  fréquence  et  l’importance  des  Lésions  des  Oreilles  de  l’En¬ 
céphale  dans  les  formes  mortelles  de  la  Rougeole  par  Maurice  Rf.nai'd.  liull. 
el  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Ilûpilanr  de  Pane,  1,  38,  n"  M,  p.  G93,  28  avril  1922. 
L’auteur  a  observé  un  grand  nombre  do  conqilications  ;  otitiques  et  encéphalitiques 
mortelles  de  la  rougoide  ;  ces  faits  établissent  ipie  la  gravité  des  lésions  causées  par  les 
microbes  pyogènes  est  avant  tout  fonction  le  leur  localisation.  K.  F. 

Les  Complications  Nerveuses  de  la  Rubéole  (méningite,  myélite  et  zona),  par 
ricné  Iîi':n  Aiin. /Jn//.  el  Mém.  de  la  Soc.  méd.  îles  llûpil.  de  Pane,  t.  37,  n"  31,  p.  1443, 
4  nov. 1921. 

t.a  rubéole  a  fini  par  acquérir  droit  do  cité  dans  la  nosologie.  ;  mais  il  est  entendu, 
et  tous  les  classiques  le  répètent  à  l'envi,  que  la  rubéole  est  une  maladie  bénigne,  qui 
no  comporte  pas  de  complication. 

Or  l’auteur  a  observé  une  épidémie  violente  de  rubéole,  en  tout  291  cas,  dont  13  affec¬ 
tèrent  des  formes  méningées,  lie  tels  faits  amènent  à  conclure  que  la  rubéole  n’est  pas 
fatalement  la  maladie  bénigne  (pie  chacun  croit.  .Si  l’on  recherche  soigneusement  les 
réactions  méningées,  on  les  rencontrera  ;  ssez  fréquemment  ;  insigni  liantes  le  plus  sou¬ 
vent,  elles  peuvent  revêtir  parfois  un  cachet  de  haute  gravité  ;  c’est  à  ce  titre  ((u’il 
'■tait  utile  de  taire  connaître  rexisleuce  des  formes  nerveuses  de  la  rubéole.  K.  t . 

Secousses  Myocloniques  au  cours  de  la  Spirochétose  ictérigène,  par  Maurice 
5-ii.t.Am;T,  Henri  HfiNAnn  et  Paul  Um  m.  liull.  el  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  H6pi- 
lau.r  de  Parie,  1 . 38,  n»  1,  9  février  1 922. 

La  particularité  do  cette  observation  est  l’existerce  des  secousses  myocloniques, 
phénomène  inattendu  ipie  les  auteurs  ont  observé  égalnmont,  ébauché,  chez  un  autre 
malade  en  traitement  pour  une  spirochétose  ictérigène.  Ces  secousses  myocloniques 
no  paraissent  pas  avoir  encore  été  signalées  dans  la  spirochétose,  affection  susceptible 
d’autres  déterminations  nerveuses,  comme  les  myalgies  et  les  manifestations  ménin¬ 
gées.  F..  F. 

Maladie  de  Thornwaldt  et  Chorée,  par  C.  F'.  5  i;rof.h.  ./.  af  ihe  Arnerir.  med.  /ls.?o- 
eiaiian,  n»  3,  p.  1()7,  15  janv.  1921. 

Chorée  chez  une  jeune  lille  de  15  ans  ;  guérison  par  l’ablation  dos  amygdales  et  des 
viîgétations  adénoïdes  ;  la  chorée  était  diuî  à  l’infeclion  en  foyer  des  adénoïdes. 

encéphalite  épidémique 

Syndrome  Cérébelleux  à  la  suite  de  l'Encéphalite  léthargique.  liull.  et  Mém. 
de  la  Soc.  de  Neural.  Peijchialr.  el  Psychal.  de.  .laseij  (séance  du  15  mai  1921),  n»  2, 
janvier  1922. 
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(Jl)seryation  clinique  détaillée  d’.un  cas  chez  une  jeune  fille  de  14  ans. 

C.-J.  Parhon. 

£tude  des  troubles  du  mouvement  dans  l’Encépbalite  épidémique  léthargique 
parla  méthode  graphique  (en  roumain)  par  .1.  MAïuNiisco  et  K.  Hascano. 
Spilalul,  n"  12,  1920. 

11  observations  et  nombreux  graphiques.  Les  auteurs  ont  observé  dos  contractions 
ryllimiques  des  muscles  des  membres  supérieurs  et  de  leur  ceinture  uni  ou  bilatérales  ; 
des  contractions  rythmiques  des  muscles  des, deux  membres  d’un  même  côté  ;  des  con¬ 
tractions  rythmiques  dos  slernoeléidomastoïdiens  et  du  digastrique  ;  dos  mouvements 
rythmifpies  du  type  parkinsonien  ;  des  mouvements  rythmiques  des  muscles  inspira- 

On  peut  observer  des  mouvements  rytlimiqucs  de  certains  muscles  synchrones 
avec  ceux  des  muscles  inspiratoires.  Ces  inspirations  peuvent  prendre  le  type  bigéminé, 
ce  (pie  les  auteurs  notent  on  rapport  aviîc  une  décliargo  dos  centres  cérébraux,  irrités 
parles  foyer.s  encéphalitiques,  sur  les  centres  bulbaires;  c’est  de  celte  laiton  qu’on  peut 
expliquer  le  synclironisme  inspiratoire  avec  celui  des  conlraclions  rythmiques  d’autres 
muscles. 

Dans  d’autres  cas,  on  peut  observer  dos  contractions  sous  la  forme  de  tétanos 
dissocié  ou  bien  des  contractions  soutenues,  à  plateau,  etc.  G.-J.  Parhon. 

Considérations  sur  le  Tonus  et  les  Mouvements  involontaires  de  l’Encéphalite 
léthargique  (en  roumain),  par  J.  T.  Nigui.esco.  {Soc.  des  étudiants  en  Médecine, 
30  octobre  1920.  Spitalul,  n»  12,  1920.) 

Observations  cliniciuos  et  considérations  tliéoriqucs  à  propos  do  certains  cas  où  diffé¬ 
rents  aspects  toniques,  cloniques,  choréiques  do  la  maladie  font  penser  à  l’intervention 
du  sarcoplasme  ou  dos  myolibrilcs.  G.-.l.  Parhon. 

A  propos  de  la  Transmission  Placentsiire  do  l’Encéphalite  léthargique,  par 

Gh.  Achard.  Bull.  Académie  de  Méd.,  t.  85,  n»  23,  p.  645,  7  juin  1921. 

Observation  dans  laquelle  on  voit  une  femme  enceinte,  dont  la  maladie  fut  vérifiée 
par  l’aulo|isic,  exiiulser  un  foetus  dont  le  cerveau  ne  présentait  nullement  les  lésions  de 
l’encéphalite. 

Go  cas  conlirme  que  l’encéphalite  épidémique  aggrave  singulièrement  l’état  de  gros¬ 
sesse  ;  par  contre,  il  démontre  que  la  transmission  placentaire  est  inconstante. 

M.  NiiT'i'iiu,  dans  six  cas  d’encé|ihalite  dans  la  grossesse,  a  observé  trois  fois  la  mort  do  la 
iiii’a-e  et  quatre  fois  la  naissance  d’enfants  restés  sains.  E.  1’. 

Encéphalite  léthargique  datant  de  cinq  ans  avec  Séquelles  Myopathiques  à 
Type  Landouzy-Dojerino,  par  ReniI  A.  Gutmann  et  Kudelski.  Bull,  et  Mém.  de  ta 
Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  t.  37,  n»  2,  p.  24,  27  janvier  1921 . 

I.’observalion  du  malade  présente  trois  points  particuliers  :  1°  D’abord,  il  s’est  agi 
indiscutablement  d’une  «encépiialilo  léthargique»  datant  do  191G,  méconnue  dans  une 
série  de  services  à  une  époque  où  l’attention  n'était  pas  encore  appelée  sur  celle  maladie, 
lin  an  avant  l’épidémie  viennoise,  deux  avant  l’épidémie  fran(;aise.  Encore  que  dans  ces 
conditions  ou  ne  doive  se  prononcer  que  priidemmeiit.  ici.  neanmoins  le  diagnostic  se 
fait  rélrospectivemeul  avec  une  quasi-cortiliide.  l.’état  fébrile  gi-ave  s’est  accompagné 
successivement  de  somnolence  diurne,  de  diplopie,  quinze  jours  après  de  foiirmillemen'ts, 
puis  d’algies  corvico-scapulo-braohiales  intenses,  enfin  un  mois  et  demi  après  d’amyo¬ 
trophie.  D’ailleurs,  il  s’est  agi  au  . début  d’un  syndrome  clinique  insolite  pour  l’époque) 
puisque  lo  diagnostic  et  le  traitoment  à  la  piiriode  fébrile  n’ont  pas  même  été  orientés 
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(11!  fa(;(»n  précisa  ot  ipi’oii  il  jipiisé  soit,  à  une  lyplioïdo,  soit  o  (in  paliidismo,  jiiiis  qu’eii- 
siiite  1(1  malade  a  été,  envoyé,  en  observation  dans  tonte  nne  série,  de  .services  successifs. 

2“  11  est  intéressant  (jne  la  «  névraxite»  iinisse  donner  lieu  ù  un  état  myopathi(]uc, 
fait  non  signalé  encore.  Dans  les  cas  d'amyotrophie  jusqn’icinotésils’cstagi  de  phéno¬ 
mènes  radiculaires  ou  péiripliériqucs  (Sicard,  Deni'cliau).  Le  cas  actuel,  au  contraire,  fait 
bien  penser  l’i  une  myopalbie  facio-scapulo-liumérale,  type  Landouzy-Dejerinc.  La  face 
jiréscnte  des  altéirations  minimes,  soulignées  d’ailleurs  par  les  modifications  idectriques. 
fjuant  aux  membres  siipi'irieurs,  atropliic  et  pseudo-hypertropliie  sont  nettes,  l’impo¬ 
tence  considérable.  I,cs  réactions  électriques  montrent,  comme  dans  les  myopatliics 
des  atteintes  non  systématisées,  mais  capricieuses  et  respectant  à  droite  ou  A  gauche 
certains  muscles  au  milieu  d’autres  à  même  innervation,  et  prenant  simultanément 
des  muscles  à  innervation  différente. 

.1“  Enfin  l’encéphalite  causale  est  un  des  plus  anciens  cas  à  rapporter  à  l’épidémie 
actuelle  et  ce  détail  n’est  pas  indifférent  pour  juger  si  un  phénomène  patliologiqiie 
secondaire  entre  dans  la  classe  des  formes  prolongées  ou  dans  celle  des  séquelles.  C’est 
un  point  sur  lequel  il  a  été  discuté  ;  dans  les  cas  présentés  jusqu’ici,  il  ne  semble  pas 
(|u’on  puisse  écarter  toujours  l’idée  d’une  infection  encore  enévolutionatténuée  (Netter). 
Chez  le  malade,  au  contraire,  la  phase  aigui'  féîbrile  s’est  accom|)lie  il  y  a  ciiui  ans  ;  son 
atrophie  musculaire,  d’abord  progressive,  [mis  régressive,  est  sans  modifications  depuis 
trois  ans  ;  on  |)cut  donc,  jiour  lui,  prononcer  h'^gitimement  le  mot  de  séquelle. 

E.  E. 

Boyd  (William).  Les  Séquelles  de  VEncéphalile  épidémique.  (American  ,J.  of.  med.  Sc., 
t.  162,  n»  2,  p.  248,  août  1921.)  -  •  Parmi  les  nombreux  cas  de  séquelles  relatés  ici 
sc  distinguent  un  cas  d’hypo  et  un  cas  d’hyperthyroïdie. 

D’Iloi.LANDEn  (Kern.).  Quelques  cas  d’Encéphalile  épidémique.  (J.  do  Neurologie,  n»  6, 
p.  101,  1921.) 

GuEiiniCHio  (Antonio).  Cnniribulinn  clinique  à  l’élude  des  .Syndromes  pnst-encéplia- 
iniques.  (Policlinico,  scz.  prat.,  n"  38,  p.  1206,  19  sept.  1921)  — .  Cas  avec  troubles  du 
sommeil,  dont  la  durée  est  fragmentée  et  le  rythme  inversé. 

Mesthezat  (W.)  et  Bodriguez  (Belarmino).  .Sur  la  composition  cl  les  propriétés  du 
Liquide  Céphalo-rachidien  dans  l’ Encéphalite  lélharyiquc.  (Arch.  de  Neurobiologia,  t.  I, 
n“  2,  juin  1920.)  — Les  examens  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  l’encéphalite  léthar¬ 
gique  donnent,  pour  ce  qui  concerne  la  teneur  en  albumine,  chlorures,  sucre,  et  la  for¬ 
mule  cytologique,  des  résultats  sulllsamment  précis  pour  que  cotte  recherche  soit  tenue 
pour  un  important  moyen  de  diagnostic. 

NEUSTAEUTKn  (M.),  Laiikin  (.lohn  11.)  et  Banzhae  (E.  ,L).  Contribution  à  l’étude 
de  l’Encéphalite  léthargique  dans  ses  rapports  avec  la  Eotiomyélile.  (American.  .1.  of.  med. 
Sc.,  n»  5,  p.  715,  nov.  1921  ).  —  Travail  expérimental  ;  cinq  singes  ont  ôté  complètement 
préservés  de  la  poliomyélite  par  du  sérum  de  convalescents  de  quatre  cas  avérés  d’encé¬ 
phalite  léthargique  et  d’un  cas  douteux  ;  on  n’eut  pas  obtenu  mieux  avec  du  sérum  de 
convalescent  de  poliomyélite. 

Tani'Ani  (Uustavo)  e  Masciiio  (Vittorio).  Contribution  à  l’élude  de  l’Encéphalite 
épidémique.  (G.  di  Psich.  clinica  e  Tecnica  manicomiale,  t.  49,  ii»  1-2,  1921).  —  Deux  cas 
avec  lésions  apparemment  localisées  en  divers  foyers. 

TniiEi.i.E  et  BnoussEAE.  Note  sur  un  cas  d’ Encéphalite  léthargique.  (Soc.  rnéd.  psychoL, 
26  janv.  1920.  Annales  méd.-psyohoL,  p.  225,  mai-juin  1920.)  —  Gas  à  symptomatologie 
assez  chargée  ayant  évolué  sans  fièvre  chez  une  jiume  femme.  A  propos  de  cette  obser¬ 
vation,  M.  Bhianu  ra|ipelle  l’existence  de  formes  variées  de  l’affection,  notamment  do 
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formes  délirantes  à  grand  fracas,  entrecoupées  de  torpeur  ;  il  leur  applique  la  dénu- 
mination  de  polio-encéphalite  stuporeuse  à  forme  délirante  hallucinatoire,  le  terme  de 
polio-encéphalite  stuporeuse  sans  autre  (jualilicatif  étant  réservé  à  la  forme  somnolenti^ 
hahituelle. 

TuRRiiTTiNi  et  PioTROwsKi.  Encéphalite  épidémique  à  évolutinn  très  prolongée.  (Paris 
méd.,  t.  11,  n“  18,  p.  348,  30  avril  1921.)  —  h'orme  léthargique  à  évolution  prolongée: 
peu  de  phénomènes  oculaires  ;  au  bout  de  8  mois,  la  motilité  et  l’intelligence  restent 
engourdies.  On  connaît  quelques  cas  de  lente  évolution  et  notamment  celui  d’Economo 
qui  dura  deux  ans. 

Wilson  (George).  Simulation  de  V Encéplialile  épidémique  par  V Inlu.vicaiion  médica- 
menleuse.  (New-York,  rned.  J.,  p.  467, 19  oct.  1921) — Deux  cas  de  léthargie  persistante, 
l’un  après  des  prises  répétées  de  luminal,  l’autre  après  une  dose  exagérée  d’alcool. 

ZA.NNIÎLLI  (P.)  et  Santangelo.  Contribulion  à  l’ étiologie  de  l’Encéphalite  épidémique. 
(R.  Accad.  med.  di  Homa,  24  mai  1921,  Policlinico,  sez.  prat.,  p.  1213,  5  sept.  1921.)  — 
Expériences  de  transmission  de  l’infection  aux  lapins  et  cobayes  ;  il  s’agit  d’un  virus 
liltrable.  E.  F. 

Chorée  do  Sydenham  guérie  par  le  Cacodylate  do  Soude  en  Injections  intra¬ 
veineuses,  par  Giieorgiiian,  J.  Popesco.  Bull,  cl  Mém.  de  la  Société  méd.  des  Hôpi¬ 
taux  de  Bucarest,  avril  1921. 

Cas  de  chorée  consécutif  à  l’encéphalite  léthargique  chez  une  femme  de  24  ans.  Outre 
les  mouvements  choréiques,  on  note  l’exagération  des  réflexes  et  le  clonus  du  pied.  Le 
traitement  qui  a  donné  les  meilleurs  résultats  tut  celui  en  injections  intraveineuses  de 
cacodylate  de  soude,  solution  à  5  %.  On  commença  par  dix  centigrammes  et  on  augmenta 
journellement  de  5  cgr.  jusqu’à  la  dose  de  65  cgr.  <iui  détermina  des  vertiges,  de  l’anxiété 
avec  sensation  de  vide  épigastrique.  On  diminua  alors  la  dose  de  5  cgr.  jiar  jour. 

Elle  sortit  du  service  presque  complètement  guérie.  L’autour  conseille  de  ne  pas 
injecter  en  général  plus  de  1  gr.  20  jiar  jour. 

Le  diagnostic  de  chorée  de  .Sydenham  me  semble  dans  ce  cas  mal  choisi. 

C.-J.  Parhon. 

Sur  trois  cas  de  Chorée  chez  des  jeunes  gens  en  rapport  probable  avec  l’Encé¬ 
phalite  léthargique,  par  C.-J.  Pariion.  Bull,  et  Mém.  de  le  Soc.  de  Neurol.,  Psgchialr. 
et  Psychol.  de  Jassg,  n“  5-6,  1921. 

Le  premier  cas  concerne  une  jeune  fille  (20ans)  à  mouvements  choréiques  surtout  dans 
le  membre  inférieur  gauche.  On  nota  en  outre  une  légère  réduction  de  volume  des  émi¬ 
nences  thénar  et  dos  deltoïdes,  l’exagération  des  réflexes  rotnlien  et  achilléen,  le  clonus 
du  pied,  l’anisocorie,  un  état  parétique  dos  membres  supérieurs,  des  douleurs  à  la 
pression  des  troncs  nerveux  et  des  muscles  surtout  aux  membres  supérieurs. 

La  symptomatologie  n’est  pas  celle  de.  la  chorée  de  Sydenham,  la  prédominance  des 
mouvements  dans  le  membre  inférieur  suggéra  pour  eux  l’idée  d’une  lésion  en  foyer. 
L’évolution  fut  (exceiité  un  seul  jour  à  ce  qu’il  semble),  aféhrilo. 

Dans  doux  autres  cas,  on  retrouve  la  localisation  des  mouvements  choréiques.  L’auteur 
[lense  à  l’encéphalite  léthargique.  Les  cas  ont  été  très  rebelles  au  traitement.  L’arsenic 
à  haute  dose  n’a  pas  donné  grand’chosc.  Les  meilleurs  résultats  turent  obtenu-  par 
l’antipyrine.  A. 

L’Encéphalite  léthargique,  par  G.  Marinesco.  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des 
Hôpitaux  de  Bucarest,  21  janvier  1920. 

Première  observation  en  Roumanie.  Au  point  de  vue  clinique,  à  retenir  surtout  l’imnio- 
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liilité  (lo  la  (ii'iirc,  los  troubles  rte  la  motilili'  ocvilaire,  la  lenteur  dos  inoiiveirients,  la 
catalepsie,  la  contraction  persistante  ((piebpies  minutes)  des  orteils  aprèss  l’excitatioii 
plantaire.  Il  s’agit  surtout  des  troubles  du  tonus  musculaire. 

.\u  point  de  vue  anatomo-patbologicpie,  lisions  inflammatoires  de  la  substance  grise 
fpii  avoisine  l’acpieduc  de  Sylvius,  dans  la  substance  grise  do  la  protubérance  et  du 
bulbe,  dans  la  région  dos  noyaux  des  10“  ut  U'-' paii’cs,  dans  los  pédoncub^s  surtout  au 
niveau  du  locus  nigor.  On  observe,  rinliltratiou  do  la  [)aroi  des  vaisseaux  av(îc  présence 
de  cellules  plasmatiques,  des  altérations  cytolytiques  des  cellules  nerveuses,  la  multi|)li- 
catiou  et  l’Iiypertroplue  des  eellules  névrogli(pies  avec  transformation  Tibreuse  de  ces 
cellules.  C.-.l.  l’Aiiiioiv. 

L’Encéphalite  léthargique,  par  M.  Campkano  (en  roumain).  SpitaluI,  n"  6,  1920. 

■1  observations  cliniques.  1,’aule.ur  insiste  sur  le  syndrome  fièvre,  bypersomnie, 
[laralysie  oculaire,  phénomène  myocloniqne  obseivé  dans  scs  cas  et  il  I  attribue  avec 
raison,  dans  ses  cas,  à  rencéi>balite  léthargique.  C.-.f.  Parhon. 

Considérations  sur  le  Hoquet  persistant,  par  .I.-Gdïa  (eu  roumain),  Spilalul, 

L’auteur  supporte  brièvement  l’observation  <le  7  malades  de  la  cliniciue  médicale 
do  Cluj.  Tous  ces  cas  appartenaient  au  sexe  masculin.  Le  Inupiet,  bien  qu’atténué, 
persistait  aussi  pendant  le  sommeil.  Dans  plusieuirs  cas,  il  y  avait  aussi  de  la  bradycardie. 
Les  ti  aiternents  essayés  (sédatifs)  ne  calmaient  pas  beaucoup  le  hoquet,  sauf  la  morphine 
et  l’atropine  qui  eurent  un  certain  effet. 

L’autour  discute  sans  conclur(!  les  rapports  do  ces  cas,  avec  la  grippe  et  l’imcéphalite 
léthargique  e.t  ceux  di^  ces  deux  dernières  nialadios  entre  elles. 

C.-.T.  Parhon. 


ENCÉPHALITE  ÉPIDÉMIQUE 
TROUBLES  PSYCHIQUES 


Quelques  particularités  de  l’Etat  Mental  dans  le  Syndrome  Pe  rkinsonien , 

par  Henri  Ci.audk.  Piiris  Mé.il.,  t.  10,  n”  40,  p.  2-11  ;  2  octobre  1920. 

Les  troubles  mentaux  il(?s  (ineéphaliti(pics  sont  très  variés.  Mais  si  l’on  considère 
l’état  psychique  dos  sujets  ayant  évolué  vers  le  type  parkinsonien,  on  y  retrouve  de 
nombreuses  analogies  avec  celui  (pii  apiiartient  à  la  maladie  de  Parkinson. 

Les  troubles  de  l’humeur  et  ihi  caractère  sont  constants  chez  cos  malades.  On  observe 
chez  eux  notamment  une  asthénie  iiersistante,  avec  lenteur  de  l’idéation  et  surtout 
difficulté  dans  la  manifestation  de  la  pen.sée  parla  parole,  l’écriture  ou  mémo  la  mimique. 
La  fatigabilité  reste  grande,  l’attention  est  mal  soutenue.  Le  sujet  très  lucide,  las  d’être 
privé  de  ses  moyens  d’action,  devient  grognon,  irritable,  exigeant,  ca|)ricieux,  égoïsbi. 
Plus  tard,  l’irritabilité  s’exagère,  en  même  toiiqis  que  l’activité  s’altère,  des  accès  d’exci¬ 
tation  alternent  av(!C  des  accès  de  dépression  avec  pleurs,  découragement,  idées  do 
déchéance,  suspicion  ou  même  persécution. 

Un  caractère  très  remarquable  est  le  passaiie  irès  rapide  chez  le  même  sajel  de  Vêlai 
de  la  dépression  ù  ta  gnllé  el  à  t'e r.cilcftion,  non  sans  une  certaine  verve  sarcastique. 
Un  rapprochement  pourrait  être  fait,  à  cet  égard,  avec  ce  qui  se  passe  au  point  de  vue 
moteur.  'Ici  Parkinsonien  qui  parait  figé  dans  son  attitude,  dont  tous  les  mouvements 
sont  d’une  lenteur  d '!sesi)éranto,  sera  capable  de  faire  du  pas  gymnastique,  en  cou¬ 
rant  ou  sur  place,  de  s’élancer  pour  sauter  sur  son  lit  ou  do  se  livrer  à  des  exercices  do 
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fîymnasliqne  (trapèze,  barre  Tixe!.  On  pourrait  rappeler  d’autre  part  que  le  passage' 
du  rire  au  pleurer  siiasmodiqiio  et  réciproquement  est  un  tait  habituel  chez  les  sujets 
atteints  de  syndrome  pseudo-bulbaire,  lequel  a  été  comparé  par  quelques  auteurs  au 
syndrome  parkinsonien. 

Idauteur  communique  des  oxejuples  montrant  d’une  part  l’analogie  entre  certains 
troubles  psychiques  des  syndromes  parkinsoniens  postcncéphalitiques  et  du  Parkinson 
primitif,  et  d’autre  part  la  variabilité  rapide  des  manifestations  psychiques  chez  ces 
divers  malades. 

Il  semble  juste  de  penser  que  les  troubles  mentaux  et  les  manifestations  anormales 
de  l’activité  psychique  relevés  chez  ces  malades  sont  l’expression,  d’une  part  des  troubles 
fonctionnels  do  la  corticalité  cérébrale,  et  d’autre  part  de  certaines  lésions  des  centres 
régulateurs  de  l’activité  motrice  dans  l’adaptation  do  la  parole  à  la  pensée.  Il  existe 
des  altérations  des  centres  régulateurs  des  n.ouvemcnts,  du  tonus  et  do  l’équilibre  des 
fonctions  nuisculaires  agonistes  et  antagonistes  dans  les  noyaux  gris  centraux  ou  dans 
le  loriis  niqr.r  qui  conditionnent  la  symptomatologie  parkinsonienne.  L’encéphalite 
épidémique,  dans  scs  localisations  électives  dans  ces  régions,  réaliserait  le  mémo  syn¬ 
drome  moteur  et  psychique  fiuc  les  altérations  vasculaires  chroniques  qui  iiaraissent 
•  tre  à  l’origine  de  la  maladie  de  Parkinson.  E.  F. 

Encéphalite  léthargique  avec  Syndrome  Mental  simulant  la  Démence  précoce, 

par  F.  WmAL,  Et.  May  et  Ciievallev.  Ihill.  cl  Mém.  de  lu  S'jc.  méd.  des  Hôpitaux 

de  faris,  an,  23C,  n»  23,  p.  922,  2.5  juin  1920. 

Observation  d’un  jeune  homme  de  20  an»  qui  présenta,  au  cours  d’une  encéphalite 
léthargique,  un  syndrome  mental  rappelant  de  très  près  la  forme  catatonique  de  la 
démence  précoce.  Ce  syndrome  était  caractérisé  par  de  la  catatonie,  des  sléréotypies, 
un  négativisme  accentué,  des  actes  bizarres,  de  l’indifférence  affective  et  une  intégrité 
presque  complète  des  facultés  intellectuelles.  t)ne  telle  observation,  jointe  au  tait  que 
la  catatonie  est  souvent  un  symptôme  commun  à  l’encéphalite  léthargique  et  à  la 
démence  précoce,  pose  la  question  des  rapports  de  ces  deux  affections.  Comme  celles  de 
la  maladie  de  Parkinson,  les  lésions  de  la  démence  précoce  doivent  avoir  un  rapport 
de  localisation  avec  celles  de  l’encéphalite  léthargique.  E.  F. 

La  Psycho-encéphalite  aiguë  épidémique  et  les  Troubles  Psychiques  de  l’En¬ 
céphalite  aiguë,  dite  léthargique,  par  Hesnaisd.  tincéphah,  t.  15,  n“  7,  p.  443, 

10  juillet  1920. 

L’épidémie  actuelle  d’encéphalite  aiguë  a  permis  aux  auteurs  anglo-américains,  puis 
français,  d'étudier  fréquemment  et  avec  quelques  détails  le  syndrome  psycho-ophtal- 
miplégio-narcoloptique,  donc  do  constater  l’extrême  importance  des  symptômes  psy¬ 
chopathiques  dans  cette  maladie  en  apparence  nouvelle. 

Los  formes  psychiques  do  l'encéphalite  aiguë  éiûdémique  peuvent  être  observées, 
soit  pures,  caractérisant  alors  l’évolution  tout  entière  de  la  maladie,  soit  plus  ou  moins 
combinées  dans  le  tem]  s  avec  dos  formes  banales  :  une  forme  stuporeuse  ou  délirante, 
par  exemple,  succédant  à  une  lorme  ophtalmoplégo-somnolenlc  classique  ou  précédant 
une  hypersomnie  prolongée.  Elles  paraissent  survenir  un  peu  jdus  fréquemment  chez 
des  sujets  particulièrement  surmenés  ;  il  ne  semble  pas  qu’elles  obéissent  a  une  étiologie 
occasionnelle  bien  particulière.  Dans  le  cas  de  l’encéphalite  comme  dans  celui  de  toutes 
les  infections,  le  terrain  constitutionnel  de  nature  psychopatique  se  révèle  davantage 
par  des  complications  évolutives,  secondaires  ou  éloignées,  du  syndrome  psychique, 
(|uo  par  la  prédominance  de  tel  ou  tel  symptôme,  qu’il  soit  ou  non  d’ordre  psychia¬ 
trique  ou  neurologique,  dans  le  tableau  de  la  maladie. 

On  distinguo  des  formes  psycho-somnolentes,  dos  formes  de  stupeur  catatonique 
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lucide,  de.=  formes  df'.liranlos  aifriiüs,  des  formes  confusionnnlles  proprciTicnt  dUc.-,  des 
formes  korsakovicniics. 

Les  séquelles  psychopathiques  de  la  psycho-cncéphalitc  sont  encore  irial  connues  ; 
ilesnard  signale  la  fré(picnce  avec  la<iuelle  s’observent  l'affaiblissemonl  psychique,  les 
troubles  du  caractère  et  de  l'humeur  ;  il  connaît  des  cas  de  délire  de  persécution  mal 
systématisé,  de  pseudo-démence  précoce  consécutifs  à  la  psycho  encéiihalite. 


Uébéphréno-catatonie  et  Encéphalite  Léthargique,  [lar  Laignul-Lavastine  et 
Loche.  Si  c.  de.  17  juin  1920.  EncéiihWe,  |>.  47.1,  juillet  1920. 

l’résimtalion  d’un  hébéphréno-catatonique  qui  tut  récemment  atteint  d’cncéphalit(' 
létharpiipie.  Le  cas  pose  la  question  des  rapports  (pji  peuvent  exister  entre  le  syndrome 
psychi(pie  de  l’encéphalite,  d’nno  part,  et  celui  de  l’hébéphrénie,  d’autre  part.  Ici  il 
n’y  a  [las  lieu  de  se  demander  si  l’hébéphrénii^  n’est  pas  la  conséquence,  la  prolongalion, 
ou  la  séquelle  du  processus  infectieux  de  l’encéphalite  léthargique. 

Le  prohlème  se  [irésente  sous  une  autre  face.  Quand  rcncé[)halile  léthargique  sur¬ 
vient,  par  hasard,  chez  un  hébéphrénique,  le  diagnostic  du  syndrome  psychique,  dù 
à  l’encéphalite,  devient,  de  toute  évidence,  yiarticulièrernent  délicat.  Dos  deux  phéno¬ 
mènes  qui  ont  spécialement  frapjié  le  clinicien,  la  catalepsie  n'a  plus  aucune  valeur, 
car  ce  trouble  est  commun  aux  doux  affections.  Le  second  symptémo,  la  somnolence, 
est  plus' significatif  ;  il  requiert  cependant  discussion,  car  l’inerte  passivité  de  l’hébé- 
phrénique,  sa  tendance  à  l’imniobilité  avec  occlusion  des  yeux,  son  mutisme  partiel 
sont  bien  de  nature  à  induire  en  erreur.  Ils  peuvent  faire  prendre  pour  de  la  somnolence 
vraie  un  aspect  somnolent,  simplement  rctié  à  un  certain  degré  de  stupeur  ca  ta  tonique, 
et  non  à  une  variété  authcnli(|ue  de  sommeil.  C’est  pourquoi  il  faut  appuyer,  avant  tout, 
son  diagnostic  d’oncéph.alito  sur  le  syndrome  neurologique  ;  il  fut  ici  fi  la  fois  dissé¬ 
miné,  fugace  et  parcellaire. 

Cünei't.^.inri  ;  Les  rapports  séméiologiques  unissant  le  syndrome  psychique  de  l’en- 
céplialilc  léthargique  à  celui  de  l’hébéphrénic  sont  assez  étroits  pour  ipi’il  soit  trè- 
difficile  d’asseoir  un  diagnostic  d'encéplialitc  léthargique  d’après  les  signes  mentaux, 
lorsque  cette  affection  survient  chez  un  hébéphrénique  avéré.  Kt  l'idislacle  au  diag 
nostic  ne  tient  fias  seulement  à  ce  fait,  \ague  et  général,  que  ces  affections  présentent, 
l’une  et  l’autre,  des  symptômes  psyctiiqnes  ;  il  tient  cncorn  et  surtout  à  celle  notion 
précise  que  le  syndrome  psychique  de  l’encéfdialitc  léthargique  et  celui  de  riiébépiirénic 
offrent  un  certain  nombre  de  troubles  mentaux  communs,  ou,  du  moins,  très 
malaisés  à  distinguer  les  uns  des  autres  (aspect  somnoleiit,  stupeur,  catalepsie,  sléréo- 
typies,  impulsivité  et  agressivité,  etc.).  K.  h’. 

Deux  cas  d’Encéphalite  léthargique  avec  Syndrome  Psychique  ressemblant 
au  Syndrome  Hébéphréno-catatonique,  par  M.  Loghe.  Soc.  de  P-nich.,  17  juin 
1920.  li’icéplh'ile,  p.  470,  juillet  1920. 

Il  s’agit  de  deux  cas  d’encé|ihalitn  léthargique  avérée  ayant  présenté  (sauf  la  fièvre) 
tous  les  symptômes  cardinaux  de  la  maladie  :  somnolence,  signes  oculaires,  stigmates 
neurologiques  disséminés,  variables  et  parcellaires,  troubles  do  la  formule  céphalo¬ 
rachidienne,  sansglycolyse.  Or  dans  ces  deux  cas,  l'étal  [isychique  de  malade  a  |)réscnté, 
fiendant  une  certaine  période,  une  resscndjlanco  assez  étroite  avec  le  symlrome  hébéphré- 
no-calafonique  pour  justifier  une  sérieuse  liésitalion,  soit  sur  le  diagnostic,  soit  sur  le 
jirognoslic. 

11  était  diflicile  de  savoir  :  I"  si  le  premier  malade  n’était  pas  tout  simplement  mi 
hébéphrénique,  au  moment  de  son  exan  en  initial  ;  2“  si  le  second  malade,  encéphali- 
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liquc  avéré,  n’était  pas  en  même  temps  un  hébéphrénique  de  plus  ou  moins  ancienne 
date,  comme  dans  l’observation  de  Laignel-Lavasline  ;  3”  si  ces  deuK  malades,  en  admet¬ 
tant  que  leur  état  mental  fflt  entièrement  dû  à  l’encépbalite  léthargique,  n’étaient  pas 
voués  à  une  démence  iJrécocc  postinrocticuse,  par  persistance  ou  aggravation  du  syn¬ 
drome  psychique  observé  au  cours  de  l’encépbalite  léthargique. 

En  fait,  ces  deux  malades,  malgré  l’aspect  alarmant  du  tableau  mental,  ont  paru  évo¬ 
luer  vers  une  guérison  cotnplète,  physique  et  psychique.  Mais  dos  réserves  sont  à  faire  ; 
les  atteintes  d’encéphalite  léthargique  peuvent  laisser  à  leur  suite  des  troubles  nerveux 
multiples,  en  particulier  des  étals  de  raideur,  avec  syndrome  catatonique  analogue  à 
celui  qu’on  observe  chez  certains  déments. 

L’intérêt  principal  de  ces  faits  se  résume  on  ceci  que  l’encéphalite  léthargique  peut 
non  seulement  reproduire  la  catalepsie,  mais  encore,  imiter,  avec  une  singulière  exac¬ 
titude,  et  à  s’y  méprendre,  les  éléments  du  syndrome  catatonique  tout  entier. 

C’est  i)ourquoi,  en  ]irésenco  d’un  syndrome  hébéphréno  catatonique  brusquement 
éclos,  on  no  saurait  désormais  s’abstenir  do  songer  à  l’encéphalite  létliargique,  et  d’en 
rechercher  les  autres  symptûmes.  E.  IC 

Los  Troubles  Mentaux  dans  l'Encéphalite  léthargique,  par  M.  Briand.  Soc. 
(le  Psi/chial.,  17  juin  1920.  Encépliole,  p.  481,  juillet  1920. 

L’auteur  a  observé,  dans  roncéphalilo  léthargique,  des  cas  de  délire  hallucinatoire 
à  grand  fracas. 

Les  malades,  tantôt  anxieux  et  demi-conscients,  tantôt  confus,  inconscients  et  très 
agités,  avec  des  intervalles  do  torpeur  intellectuelle,  étaient,  à  certains  moments,  si 
violents  qu’ils  constituaient,  par  leurs  réactions  do  défense,  un  danger  pour  l’entourage. 
Us  ressemblaient  par  leurs  halluclinations  zoopsiiiucs  et  leur  onirisme  ambulatoire  aux 
alcooliipics  suraigus,  pondant  que  la  brutalité  de  leurs  impulsions  rappelait  l’état  con- 
fusionnel  post-comitial  dos  épileptiques,  ou  du  délire  rabique,  et  que  la  suractivité  de 
leur  délire  faisait  penser  au  tableau  offert  par  certains  délires  aigus.  La  plupart  dos  ma¬ 
lades  succombèrent  ajirès  quchpies  jours  d’i^xcitation. 

M.  Briand  communique  un  cas  nouveau  caractérisé  par  l’activité  du  délire  hallu¬ 
cinatoire  et  l’inlensilé  des  réactions  de  frayeur.  E.  F. 

Troubles  Mentaux  dans  l’Encépholiie  éindémique,  par  Boulin  Dupouy.  .Soc.  de 
Psycliial.,  17  juin  1920.  Encéphale,  p.  485,  juil,  1920. 

Doux  cas  d’encéphalite  épidémique  avec  troubles  mentaux.  Dans  ce  premier  c(  s, 
ceux-ci  ont  marqué  le  début  de  l’affection.  Eu  effet,  après  doux  ou  trois  jours  de  dou¬ 
leurs  extrêmement  vives,  survenues  brusquement  dans  le  mcndjro  inférieur  droit  et 
suivies  presque  immédiatement  de  contractures  et  de  secousses  myocloniquos,  une  exci¬ 
tation  psychique  bruyante  s’est  développée,  le  malade  parlant  et  gesticulant  sur  son 
lit  ;  il  devient  irritable  comme  un  maniaque,  |)uis  tombe  dans  des  rêvasseries  profession¬ 
nelles  qui  no  tardent  pas  il  aboutir  à  une  contusion  mentale  caractéristique  avec  hallu¬ 
cinations  visuelles  et  auditives,  visions  de  personnages  avec  lesquels  il  s’entretient, 
d’animaux  courant  dans  la  chambre,  audition  do  bruits  divers,  de  conversations  télé¬ 
phoniques.  d’appels  nominaux,  do  propos  variés.  Ce  n’est  qu’aprés  cette  phase  de 
confusion  mentale  initiale  compliquant  un  syndrome  myocloniquo  et  choréique  que  se 
sont  déclarés  do  l’assoupissement,  puis  de  la  somnolence  ;  enlin  un  état  franchement 
lélhargi(|uo 

Dans  le  deuxième  cas,  il  s’agit  d’un  état  dépressif  évidemment  nrolivé,  mais  s’accom¬ 
pagnant  de  tendances  mélancoliques,  do  [irécoccupations  obsédantes,  de  tics  d’origine 
mentale  se  différenciant  nettement  dos  mouvements  choréo  alhétosiques,  séquelles 
fréquentes  do  1  encéphalite,  cniln  d’une  attitude  vicieuse  résultant  do  la  représentation 
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montnio  rlr  la  contracture  nrfranique  dont  était  atteint  un  de  ses  oncles  et  qui  parait 
('■trc  une  complication  de  nature  pitliiati([ue  gnvtrée  sur  une  liéiniuarésie  lég’-re  ors^anirpie 
avec  raideurs  musculaires  do  type  [iseudo-parkinsonien.  L’hérédité  spéciale  de  cette 
malade  se  charge  d’aille\irs  d’expliquer  cette  association  orprano-psycliopathique. 

E.  E. 

f  ormes  Mentales  do  1  Encéplialite  épidémique,  par  Brumur.  .S'oc.  de  Psyrhial.. 

17  juin  1320.  Encéphale,  p.  517,  aofit  1920. 

1  ■-  Dans  un  premier  ca",  elle/,  un  homme  de  trente-quatre  an-,  entré  le  I®''  février  1020 
à  la  Salpétrière,  le  tahleau  clinique  était  le  suivant  ;  délire  hallucinatoire  avec  agitation 
motrice  et  vcrhale,  extrême,  insomnie,  fièvre  élevée  (SO^ô)  ;  il  n’en  [lersisOï  d’ailleurs 
lias  de  traces  ; 

2“  Chez  uno  femme  de  quarante -sept  ans  employée  dos  postes,  surmenée,  la  maladie 
débute  assez  brusquement,  par  des  hallucinations  terrifiantes,  do  l’absurdité  desquelles 
il  était  possible  de  la  cinvaincre,  cl  dont  elle  a  j'ardé  le  souvenir  singulièrement  précis. 
Au  bout  de  queiipics  jours,  ce  délire  de  rêve  devient  continu,  délire  professionnel  sur- 
lo.ul,  très  animé  et  assez  cohércnl.  Vers  le  dixième  jour,  apparition  d’une  diplopie,  et 
do  secousses  myocloniques  dans  la  moitié  gmehe  do  l’abdomen,  l’ièvre  et  délire  décrû¬ 
rent  lenterneid  ; 

3’  Un  homme  de  vingt-six  ans  est  entré  le  19  mars  1920  à  la  Salpêtrière  on  étal  de 
stupeur  confusionnelle.  l’assé  pathologicpie  chargé.  Depuis  plusieurs  semaines,  il  se 
plaignait  d’insomnie  et  do  diplo|iic  ; 

-1®  Chez  un  enfant  de  neuf  ans,  entré  en  février  dernier  et  qui  présentait  alors  une 
forme  oculo-léthargique  typique,  on  vil  se  succéder  par  transitions  insensibles  les  phases 
suivantes  :  somnolence  profonde  avec  hémichoréc  légère,  qui  dure  environ  deux  mois, 
phase  de  somnolence  diurne  cl  insomnie  nocturne  (un  mois),  enfin  phase  d’insomnie 
constante  et  d’excitation  maniaque,  surtout  nocturne,  (|ui  dure  encore.  Les  actés  do 
manie  gaie  ou  furieuse  sont  devenus  tellement  tapageurs  qu’il  a  fallu  interner  l’enfant 
à  Saillie- Anne.  E.  h’. 

Rapports  entre  certains  Etats  Pithiatiques  ou  Anorganiques  et  l’Encéphalite 

épidémique,  jitir  Briand  et  ItouQUiiiii.  Sue.  de  Psyc.hial..  I'  juin  1920,  /•.nce- 

plwle,  p.  520,  août  1920. 

I.es  auteurs  ont  observé  un  certain  nombre  de  malades  chez  iesqnels,  en  dehors  de 
toute  suggestion  directe  ou  indirecte,  se  sont  constitués,  après  une  courte  période,  des 
symptômes  parétiques,  choréiformes,  pseudo-athélosiques,  revêtant  les  caraet'Tes 
autrefois  attribués  aux  états  ipie  l’on  qualifiait  do  |iithiatiques  ou  d’anorganiipies.  Les 
malades  sont  tous,  au  [loint  de  vue  intellectuel,  des  débiles,  et  l'influence  du  psychisme, 
modifiant,  transformant  ou  fixant  ultérieurement  leur  symptomatologie  est,  chez 
eux,  secondaire  comme  elle  est  incontestable.  11  y  a  lieu  de  demander  si,  à  la  base  de 
certains  troubles  moteurs  survenus  sans  cause  apparente  chez  des  sujets  présentant 
des  signes  constitutionnels  du  tempérament  hystérique,  il  n’y  aurait  pas  un  élément 
infectieux,  avec  localisation  corticale  du  virus  de  llarvier  plus  ou  moins  atténué. 

E.  E. 


Discussion  sur  l’Encéphalite  léthargique,  par  jM.  Klippei..  Soc.de  J^sychial.,  15 
juillet  1920.  Elncéphale,  p.  545,  septembre  1920. 

Pour  introduire  l’ordre  et  la  clarté  nécessaires  dans  cotte  discussion,  il  est  utile  d’en¬ 
visager  successivement  Véliologie,  les  larmes  cliniques,  les  séquelles  de  l’encéphalite 
léthargique.  ^ 
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Aü  sujet  de  l’étiologie,  il  semble  que  l’encéplialite  léthargique  survient,  de  préfé¬ 
rence,  chez  des  sujets  présentant,  au  préalable,  des  tares  névro-psychopathiques. 

M.  Briand.  Ces  antécédents  névro-psychopathiques  sont  assez  fréquents,  mais  nulle¬ 
ment  constants.  Ce  qu’on  observe  dans  un  très  grand  nombre  de  cas,  c’est  l’existence 
d’un  état  grippal,  ayant  précédé  de  peu  l’apparition  de  la  maladie.  Est-çe  une  coïn¬ 
cidence  simple  ?  ou  identité  de  virus  ?  ou  bien  encore  le  microbe  de  l’encéphalite  pro¬ 
voque-t-il  d’abord  une  infection  rhino-pharyngée  ayant  les  apparences  d’une  grippe, 
d’ailleurs  mal  caractérisée  ? 

M.  VuRPAS.  On  ne  peut  qu’être  frappé  de  la  corrélation  relevée  entre  la  récente  épi¬ 
démie  de  grippe  et  l’apparition  do  l’encéphalite  léthargique,  qu’il  s’agisse  d’un  seul  et 
même  microbe,  ou  de  microbes  ayant  en  quelque  sorte  les  mêmes  mmurs  et  suscop^ 
tibles  de  se  déveloiipor  dans  des  conditions  analogues  de  climat  et  de  terrain, 

M.  Meige.  Alais  d’abord,  qu'ost-ce  que  la  grippe  ?  Ce  terme  très  vague  sert  à  désigner 
souvent,  faute  de  mieux,  des  infections  innominées.  Et,  souvent  aussi,  des  symptômes, 
très  atténués,  qui  ont  fail,  prononcer  le  mot  grippe,  ne  sauraient  entraîner  la  conviction 
et  n'ont  sans  doute  rien  de  grippal. 

M.  Klippel.  En  ce  qui  concerne  l’étude  des  formes  cliniques,  le  mieux,  .semble-t-il, 
est  de  continuer  à  réunii  des  documents.  E.  F. 

Troubles  Mentaux  dans  l'Encéphalite  épidém-que,  par  Henri  Claude.  Soc.  de 
Pmehia'.,  15  juillet  1920.  Encéphale,  ]).  54(3,  septembre  1920. 

Des  troubles  mentaux  bien  caractérisés  s’observent  dans  la  moitié  des  cas  d’encépha¬ 
lite  épidémique.  <jn  peut  les  classer  en  quatre  groupes  :  «)  troubles  psychiques  de  la 
période  du  début  ;  b)  troubles  psychiques  survenu.s  à  la  jiériode  d’état  et  persistant 
d’une  façon  plus  ou  moins  caractérisée  ;  c)  troubles  psychiques  de  la  période  île  conva¬ 
lescence,  séquelles  tardives  ;  d)  troubles  psychiques  ayant  constitué  en  quelque  sorte 
toute  la  maladie  et  que  le  milieu  épidémique  permet  de  rapporter  à  l’affection  ré¬ 
gnante. 

L’auteur  donne  une  série  d’observations  démonstratives  de  ces  éventualités. 

En  dehors  de  ces  cas  dons  lesquels  on  assiste  à  l’évolution  de  troubles  mentaux  bien 
carcctérisés  revêtant  toutefois  les  formes  cliniques  as.sez  différentes,  on  peut  observer 
chez  la  plupart  des  sujets  convalescents  de  l’encéphalite  des  séquelles  dont  la  durée 
est  diflicilement  limitée.  Il  s’agit,  indépendamment  de  tout  trouble  de  l’intelligence  et 
de  la  mémoire,  d’une  asthénie  jisychique  qui  s’oppose  é  un  travail  intellectuel  continu, 
de  modifications  do  l’activité  do  l’humeur  et  du  caractère.  La  rédaction  d’une  lettre,  la 
conversation  un  peu  prolongée,  une  promenade  en  voiture  sont  une  cause  de  fatigue,  de 
dépression.  .Un  note  des  modilications  dans  la  physionomie,  une  déformation  de  l'écri¬ 
ture  et  parfois  une  légère  dysarthrie.  Ces  troubles  sont  encore  plus  accusés  chez  les 
malades  qui  présentent  a  un  degré  plus  ou  moins  marqué  les  attributs  de  syndrome 
parhinsonion.  De  sorte  qji’on  peut  dire  que,  dans  cette  étrange  maladie,  qui  frappe 
électivement  les  contres  considérés  comme  en  rapport  avec  le  tonus  (noyau  lenticu 
laire,  locus  niger),  il  semble  qu’on  dehors  des  manifestations  jisychiques  du  ty[)e  délirant 
qui  relèvent  d’une  atteinte  de  la  corticalité,  les  autres  troubles  de  l’activité  psychique 
sont  sous  la  dépendance  plutôt  d’une  perturbation  soit  du  tonus  musculaire,  soit  du 
tonus  psychique,  ot  que,  de  même  qu’à  la  période  d’état  la  somnolence  anniliile  les 
fonctions  intellectuelles,  dans  la  convalescence  et  par  la  suite,  le  sujet  conserve  long: 
temps  un  engourdissement  cérébral,  un  ralentissement  dans  les  processus  d’idéation, 
une  fctigabilité  dans  la  capacité  d’attention  et  une  paresse  dt  ns  l’expression  des  senti¬ 
ments  qui  sont  vraiment  caractéristiques. 

M.  Briand.  Les  faits  le  plus  souvent  observés  sont  les  suivants:  délire  violent,  du 
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lypo  (lii  délire  air/ti,  avoc  mort  rapide  ;  dans  d’aulrns  cas  Iroiiole.i  confiisinnnels,  moins 
intenses  et  d’allure  itolymorplie  ;  dans  d'autres  mouvements  clioréo-atluHosiqiuw,  en 
partieidier  tableau  complet  de  la  rhnrce  classique,  celte  ressemblance  si  étroite  apporte 
une  donnée  étiologicpie  très  intéressante  et  conduit  à  faire  une  part  à  l’intervention 
éventuelle  de  l’encéphalite  léthargique  dans  l’éclosion  de  la  chorée  typique. 

M.  Kahn  rappelle  doux  cas  d’encéphalite  léthargi([ue. 

Dans  la  première  des  observations,  la  maladie  s  est  déroulée  en  plusieurs  périodes; 
1“  troubles  psychiques  confusionnels,  ;  2“  algies,  avec  douleurs  fulgurantes  dans  les 
membnw  ;  3“  danse  de  Saint-fiuy,  nettemetil  caractérisée,  chorée  aiguë  fébrile,  avec 
température  d’ailleurs  pou  élevée  ;  4“  myoclonies  ;  ô’  léthargie,  avec  persistance  de 
mouvements  nerveux. 

Dans  la  seconde  observation  le  tabhau  du  début,  avec  sa  torpeur  et  scs  altitudes 
cataleptiques,  son  négativisme,  lit  penser  à  la  démence  précoce  à  forme  catalonique  ; 
le  malade  fut  interné  avec  ce  diagnostic  d’attente,  l.’hypolhèso  d’encéphalite  léthar¬ 
gique,  rétrospectivement  très  pndjable  en  raison  de  la  somnolence,  do  signes  céphalo¬ 
rachidiens  et  de  l’état  subfébrile,  avait  été  envisagée,  mais  elle  n’avait  pas  été  retenue, 
en  l’absence  des  stigmates  occidaires,  tpii  semblaient  alors  indispensables  [loiir  étayer 

Deux  observations  de  Syndromes  Psychiques  consécutifs  à  une  Encéphalite 

léthargique,  par  I’.  Kahn.  Sne.  de  Psi/chial..  IS  mai  1921  ; ./.  <te  Pst/chol.,  n“  7,  p.  597, 

15, juillet  1921. 

l.es  syndromes  psychiques  à  rapporter  à  l’encéphalite  léthargique  se  classent  on  trois 
catégories  r  1»  Phénomènes  de  psychose  toxi- infectieuse  banale  (pi’on  observe  au 
cours  de  l’encéphalite  comnu'  au  cours  do  n’inqrorte  quelle  infection  ou  intoxication 
(pneumonie,  ty|iholde,  méningite,  urémie,  alcoolisme,  etc.)  ;  2"  .\  côté  de  ces  troubles 
psychiques  qui  n’ont  rien  rpie  do  classiipie  au  cours  d’une  encéphalite  infectieuse,  il  en 
est  d'autn^s  qui  par  leur  caractère  spécial  peuvent  imprimer  à  la  maladie  elle-mCme  un 
aspect  spécial  ;  les  uns  peuvent  foire  croire  à  une  paralysie  générale  (Mouriquand  et 
Samoret),  les  autres  à  un  syndrome  catalonique  (Verger  et  llesnard,  Logre)  ;  3“  Knlln 
au  décours  de  l’encéphalite  léthargique,  sans  (pi’il  soit  facile  de  dire  s’il  s’agit  d’un  stade 
d’une  maladie  à  évolution  [inrl ieuhèrement  lente  (Netter)  on  d’une  séquelle  de  cette 
maladie,  on  a  signalé  (I.aignel-I.avasline  et  I.ogre)  un  syndrome  psychirpic  serahlablo 
à  celui  de  l’hébéidirénoca  ta  tonie. 

(l’est  à  celle  troisième  catégorie  qu’appartiennent  les  observations  actuelles.  Klles 
concernent  deux  femmesqui  sont  lomtées  malades  en  décembre  1920.  L’une  a  fait  un 
syndrome  léthargiqiu!  avec  troubles  oculaires,  l’autre  un  syndrome  myocloniquc. 
'routes  les  deux  présentent  actuellement  un  syndrome  psychique  ;  l’une  se  |)résente 
avec  du  puérilisme,  de  la  sléréolyiiie  d’altitudes,  des  hallucinations  auditives,  des  impid- 
sions  violentes,  de  l’indifférence  ;  l’autre  offre  l’aspect  complet  d’une  psychose  hallu¬ 
cinatoire  accompagnée  d’illusions,  d’interpr.’ita lions  et  de  dépression  mélancolique. 

Do  ces  deux  observations,  il  est  à  r(d,(UHr  (pio  l’on  se.  trouve  en  présence  do  deux 
malades  lappelanl  deux  syndromes  qu’on  serait  tenté  d’éticpielcr  démence  [trécocc 
paranoïde.  Même  dépression  mélancolique,  mêmes  hallucinations  pénibles,  même  délire 
d’influence.  Prédominance  de  puérilisme,  et  de  sléréolypics  du  langage  chez  l’une, 
prédondnance  d’idées  do  persécution  chez  l’i.ulre. 

Dr  chez,  ces  deu.x  malades,  encéphalite  lélhargicpie  en  décemlire  dernier.  Y  a-t-il  un 
rapport  de  cause  à  effet  ?  S’agit-il  seulement  d’une  phase  évolutive  d’une  encépha¬ 
lite  erratique  hier  rnyoclonique  ou  léthargique,  aujourd’hui  catalonique  ou  psychique  ? 
N’a-t-on  pas  rangé  dans  le  cadre  polymorphe  tie  la  démence  précoce  et  des  catatonies 
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lies  cas  d’cncéphaliln  aiguë  ?  La  démence  précoce  de  la  jeunesse,  l’hébéphrénie  de  Ilec- 
ker,  n’est-elle  pas  elle-même  une  encéphalite  aiguë  et  que  les  rt  missions  et  même  les 
guérisons  publiées  déjà  interdiraient  de  ranger  dans  le  cadre  des  démences  délinitives  V 
Quoi  qu’il  en  soit,  les  deux  observations  rapportées  paraissent  surtout  avoir  la  valeur 
do  documents  à  verser  au  dossier  des  rapports  des  encéphalites  aiguës,  léthargiques 
ou  myocloniqucs,  avec  les  syndromes  à  forme  démence  précoce.  E.  F. 

Forme  Mentale  prolongée  oscillante,  rémittente  et  intermittente  de  l’Encépha¬ 
lite  épidémique,  parGEOnoES  Petit.  Soc.  de  Psijchiai.,  lOmai  1921.  J. de  Psijchol., 
p.  571,  15  juillet  1Q21. 

L’observation  a  trait  à  uno  forme  mentale  dont  l’évolution  oscillante,  entrecoupée  de 
rémissions  et  même  do  véritables  intermissions,  se  prolonge  depuis  plus  do  15  mois. 
Cho/.  la  malade,  jeune  femme  liéréditairement  tarée  au  point  de  vue  mental,  l’encé- 
idialite  épidémique  s’est  caractérisée  par  une  symptomatologie  extrêmement  diverse  cl 
variable.  Syndromes  choréiques,  myccloniques,  pseudo-parkinsoniens,  paralytiques 
d’une  part,  syndromes  anxieux,  délirants,  oniriques  ou  confusionnels  d’autre  part,  se 
combinèrent,  s’associèrent  ou  se  succédèrent,  accompagnés  d’i  illeurs  de  multiples 
autres  troubles  p  ycho -organiques. 

Si  les  signes  de  la  série  organique  ont  affecté  le  polymorphisme  qu’il  est  habituel  de 
voir  signalé  dans  l’encéphalite  épidémique,  les  symptômes  psychiques  se  sont  mani¬ 
festés  également  avec  une  grande  variété.  Et  do  même  que  les  troubles  organiques  ont 
présenté  ces  caractères  d’extrême  mutabilité  et  de  dissociation  parcellaire  signalés  par 
nombre  d’auteurs,  do  mène  les  symptômes  psychiques  ont  offert  chez,  la  malade  des 
modalités  assez  irrégulières  en  durée  et  en  intensité,  avec  des  variations  brusques,  des 
riveils  subits  ou  des  reprises  soudaines  qui  tradui  aient,  par  leur  caractère  oscillant, 
serpigineux  ou  ondulant,  des  fluctuations  de  l’état  mental  aussi  irrégulières  que  celles 
do  l’état  organique. 

Polymorphisme  et  variabilité  incessante  des  symptômes  paraissent  donc  constituer, 
dans  ces  formes  mentales  prolongées  de  l’encéphalite  épidémique,  les  attributs  essentiels 
et  communs  des  signes  organiques  et  des  troubles  psychiques.  Souvent,  l’évolution  de  ces 
deux  séries  de  phénomènes  se  poursuit  selon  un  rythme  presque  semblable.  E.  1’. 

Encéphalite  léthargique  et  Délire  aigu  (remarques  cliniques  sur  neuf  cas  de 
Délire  aigu  à  Symptômes  Mésocépbaliques)  par  Georges  Petit.  Soc.  méd.  psijrhnl,, 
28  juin  1920.  Annale.^  Méd.-Psijchnl.,  p.  4fi2,  septembre-octobre.  1920. 

A  l’asile  do  Bourges,  l’auteur  a  relevé  neuf  observations  de  syndromes  toxi-inteclioux 
fébriles,  à  prédominance  symptomatique  neuro-psychique,  d’allure  et  d’évolution 
en  général  très  grave  (7  décès  sur  9  observations),  où  le  tableau  clinique  du  délire  aigu, 
avec  tous  ses  éléments  caractéristiques,  fut  observé  concurremment  avec  des  symptômes 
nerveux  de  localisations  mésocôphf.litiques  ou  méningées  qu’il  est  habituel  de  trouver 
décrits  actuellement  parmi  les  nombreuses  formes  cliniques  étudiées  sous  la  dénomina¬ 
tion  génériipie  d’encéphalite  léthargique. 

Divers  auteurs  ont  publié  des  cas  analogues,  soit  sous  la  dénomination  de  délire  aigu, 
soit  sous  celle  d’encéphalite  léthargique.  Cotte  dualité  d’appellation  semble  corres¬ 
pondre  à  des  différences  plutôt  nominales  que  cliniques  et  môme  nosologiques,  la  bac¬ 
tériologie,  la  pathogénie  et  l’étiologie  do  l’encéphalite  léthargique  et  du  délire  aigu  de¬ 
meurant  également  mystérieuses  et  obscures. 

Il  y  aurait  lieu,  à  l’aide  de  documents  nouveaux,  do  rechercher  jusqu’à  quel  point  le 
délire  aigu  est  assimilable  à  l  encéphalito  léthargique  ou  do  préciser  la  fréquence  rela¬ 
tive  d’une  encéphalite  léthargique  à  forme  do  délire  aigu.  E.  F. 
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Syndrome  Dépressif  grave,  séquelle  d’Encéphalite  épidémique,  par  A.  IloupuiEn. 

Soc.  méd.  psi/clwL,  25  ocl.  1920,  p.  535  Annales  méd.-psi/clioli,  nov.-déc.  1920. 

Il  s’agit  d’un  malade  qui  présente,  à  la  suite  d’une  encéphalite  stuporeuse  grave,  un 
syndrome  do  type  dépressif  avec  quelques  éléments  pseudo-parkinsoniens,  sans  trembh!- 
mcnt,  ni  troubles  vaso-moteurs.  (Jn  sait  depuis  la  thèse  do  Trétiakotf  que  la  paralysie 
agitante  est  conditionnée  par  une  lésion  du  locus  niger  de  Sommering.  I.’aspoct  figé 
de  la  face,  la  mimique  inexpressive  chez  le  malade,  comme  chez  ceux  qui  ont  présenté 
(les  sétiuelles  de  type  pseudo-parkinsoniens,  doivent  relever  d’une  localisation  nerveuse 
analogue.  De  la  lenteur  dos  mouvements  involontaires,  do  la  raideur,  de  l’attitude 
soudée  é  la  catatonie,  il  n’y  a  qu’un  pas.  No  semhlo-t-il  pas  que  celle-ci  doive  être  [aro- 
voquéo  par  une  lésion  des  noyaux  gris  centraux  ?  Il  est  permis  de  le  supposer,  de  même 
que  les  troubles  mentaux  doivent  être  provoqués  par  une  localisation  corticale  quel¬ 
conque.  lï.  F 

Les  Prodromes  Psychopathiques  de  l’Encéphalite  épidémique,  d  ans  leurs  rap¬ 
ports  avec  l’Expertise  Médico-légale,  par  Paul  Ciiavigny  et  Eugène.  (Iulm/v. 

Bull,  de  l’Académie  de  méd.,  t.  85,  n^  30,  p.  113,  26  juillet  1921. 

On  connaît,  depuis  les  travaux  de  .Netter,  d’Achard,  de  I.ogre,  de  llremer,  la  Iré- 
quenco,  la  variété  et  la  précocité  dos  troubles  psychiques  à  ia  période  prodromi(pio  de 
l’encéphalite  épidémique.  Ces  troubles,  caractérisés  surtout  par  la  confusion  mentale, 
l’onirisme  et  les  réactions  impulsives  (fugues,  agressions,  etc..  )  sont  parfois  passagers 
et  suivis  d’amnésie  lacunaire,  post-confusionnolle,  avant  le  début  dos  symptômes  carac¬ 
téristiques  de  l’encéphalite  épidimiqiio.  Cette  notion  comporte  un  intérêt  médico-légal 
sur  lequel  il  convient  d’insister.  En  effet,  si  le  malade  commet,  nu  cours  de  cette  période 
prodromique,  un  acte  é  caractère  délictueux,  il  peut  être  arrêté,  et,  si  peu  de  temps 
après  l’arrestation,  au  cours  de  l’information  judiciaire,  les  troubles  confusionnels  ont 
disparu,  on  peut,  en  face  d’un  inculpé  qui  paraît  normal,  méconnaître  la  nature  mor¬ 
bide  des  r'^actions  délictueuses  et  même  croire,  chez  le  sujet,  à  la  simulation  de  l’amné¬ 
sie,  de  l’égarement  et  à  la  feinte  calculée  de  l’ignorance  de  l’acte  qu'il  a  commis.  Une 
telle  éventualité  peut  se  présenter  avec  ses  regrettables  conséquences  dans  l’ordre  judi¬ 
ciaire,  dans  les  formes  ambulatoires,  à  symptomatologie  fruste  de  la  maladie  méconnue 
du  sujet  lui-même  et  de  son  entourage. 

En  i)areil  cas,  l’apiiarition  ultérieure  et  généralement  prochaine  dos  symptômes  révé- 
laUuirs  de  l’encéphalite  épidémiipie  éclaire  la  situation  et  permet  de  rap|)orter  à  leur 
véritable  cause  les  actes  qui  ont  motivé  l’inculpation. 

Les  auteurs  donnent  une  fort  intéressante  observation  concernant  un  homme  qui 
vola  une  bicyclette  et  tenta  de  corrompre  l’agent  qui  l’arrêtait,  l’aivant-veille  de  son 
entrée  à  l’hôpital  avec  des  signes  nets  d’encéphalite. 

Cette  observation  est  la  première  en  date  où  les  troubles  i)sychiqucs  prodromiques 
de  l’encéplialite  épidémique  aient  provo(|ué  chez  le  malade  une  réaction  délictueuse  et 
nécessité  une  expertise  médico-légale.  E.  F. 

Les  Formes  Mentales  de  l’Encéphalite  épidémique,  par  1’.  Comuemale, 

II.  Vui.uEN  et  1*.  Assoignon.  Echo  méd.  du  Nord,  t.  25,  n'’  30,  p.  289.  30  juillet  1921. 

Les  troubles  psychiques  se  présentent  sous  doux  aspects  tout  à  fait  différents,  selon 
(]u’ils  apparaissent  à  la  phase  aiguë  de  la  maladie,  ou  au  contraire  à  une  période  plus 
tardive.  (,)uand  l’infection  est  en  pleine  évolution,  c’est  le  syndrome  confusion  mentale 
(pie  l’on  est  habitué  .'i  rencontrer,  réalisant  parfois  l’aspect  démentiel  précoce.  Plus 
tardiv.  ment  les  troubles  mentaux  sont  autres:  c’est  uni  psychose  qui  semble  apiiarailre, 
soit  la  manie,  soit  la  mélancolie. 
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Les  auteurs  font  l’étude  de  la  confusion  mentale  rencontrée  dans  l  encéphalite  épi¬ 
démique,  et  ils  (examinent  les  psychoses  signalées  comme  relevant  de  cette  maladie. 
Pour  terminer,  ils  rapportent  un  cas  complexe  dans  lequel  l’état  maniaque  fit  penser 
à  une  paralysie  générale  au  début,  puis  fit  place  au  tableau  clinique  caractéristique 
de  l’encéphalite. 

Uo  cotte  étude  des  troubles  mentaux  dans  l’encéphalite  épidémique,  il  ressort  que 
la  confusion  mentale  onirique,  hallucinatoire  ou  non,  est  particulièrement  fréquente  au 
cours  de  la  période  do  début  de  la  n  aladie,  même  dans  ses  modalités  atténuées  ;  un 
nombre  considérable  de  cas  en  ont  déjà  été  signalés.  Par  contre,  la  rareté  des  formes 
démentielle,  maniaque  ou  mélancolique  est  à  noter,  et  il  n’est  pas  indifférent  do  savoir 
que  cos  divers  syndromes  mentaux  peuvent  apparaître  au  début  do  l'onoéplialite  é])i- 
démique  et  faire  errer  le  diagnostic. 

Devant  un  syndrome  hébéphréno-catalonique  à  début  sutiit,  présentant  une  sympto¬ 
matologie  anormale,  on  no  jiourra  se  retenir  de  penser  à  i’encéphalite  épidémique,  et 
si  lu  soiqK’on  se  conlirme,  le  i)ronostic  sera  meilleur,  car  des  chances  de  guérison  pour¬ 
ront  être  espérées. 

De  indnie  l'hypomanie  apparaissant  chez  un  enfant  à  un  âge  où  on  est  peu  habitué  à 
voir  survenir  semblable  psychose,  attirera  l’attention  du  côté  d’un  processus  infectieux. 
La  question  dé  savoir  si  ces  états  sont  purement  symptomatiques  ou  marquent  au 
contraire  la  prendère  manifestation  d’une  psychose  périodique  dont  il  faudra  ultérieu 
rement  redouter  l’apparition  de  nouveaux  accès,  ne  peut  encore  être  résolue. 

Enfin,  il  apparaît  que  la  vulnérabilité  du  système  nerveux  conditionne  raiq)arilion 
do  troubles  mentaux  et  la  règle  générale  formulée  par  Jean  Léfiine  trouve  ici  son  appli¬ 
cation.  On  doit  donc  être  réservé  dans  son  appréciation  sur  l’évolution  do  l’encéphalite 
épidémique,  quand  celle-ci  survient  chez  un  jirédisposé  au  cortex  fragile.  E.  F. 

Les  Troubles  Mentaux  de  l’Encéphalite  épidémique  au  point  de  vue  médico- 

légal,  par  Marcel  Briand,  liull.  de  l’Académie  de  rnéd.,  t.  8G,  n.  38,  p.  2Sü,  22  no¬ 
vembre  1921 . 

On  sait  combien  sont  fréquentes  les  formes  de  l’encéphalite  épidémique  qui  donnent 
une  symptomatologie  mentale  primitive  ou  secondaire.  Même  quand  elle  doit  offrir 
ultérieurement  do  très  gros  signes  d’ordre  neurologique,  l'affection  [lout  débuter  par  une 
période  de  simples  troubles  du  caractère.  Les  formes  frustes  en  sont  fréquentes,  aussi 
bien  les  formes  mentales  que  les  fuî  mes  neurologiques.  Les  unes  ou  les  autres  peuvent 
entraîner  des  réactions  d’ordre  médico-légal.  Leur  étude  est  d’autant  plus  importante 
que  la  symptomatologie  de  lout  ordre  est  olio-même  moins  accusée. 

C’est  d’abord  dans  la  forme  mentale  primitive  do  l’encépiialile  que  le  sujet  peut  être 
amené  à  commettre  des  actes  repréliensibles  ou  délictueux  inconscients  ou  domi- 
inconscients,  avant  que  le  diagnostic  symptomatique  ail  été  fait.  Cette  tonne  clinique 
s’accompagne,  en  effet,  très  fréquemment,  d’onirisme,  d’illusions,  d’hallucinations 
souvent  terrifiantes,  d’anxiété,  avec,  comme  conséquences,  des  fugues,  et  de  diverses 
autres  n'aclions. 

Les  observations  de  M.  Briand  sont  convaincantes.  Los  faits  qu’il  rassemble  sont  de 
nature  à  attirer  l’attention  du  médecin  expert  sur  le  côté  médico-légal  de  certaines 
formes  d’encéphalite  éj  idéniiqùe. 

Fugues,  vols,  tentatives  île  suicide,  dénonciations  calomnieuses,  violences  vis-à-vis 
do  l’entourage,  sont  dos  faits  qui  mettent  suffisamment  en  évidence  les  réactions  médico- 
légales  que  l’on  peut  observer  au  début  et  au  cours  d’une  encéphalite  épidémique. 

Les  séquelles  psychopathiques  en  sont  tenaces  et  semblent  susceptibles  d’être  inter¬ 
rompues  par  de  longues  périodes  de  rémission.  Elles  sont  également  capables  do  prove- 
quer  des  réactions  d’ordre  médico-légal  aussi  importantes  que  les  précédentes.  E.  F. 
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Belloni  (G.).  Coniribuiion  à  l'élude  des  Séquelles  neuro-psijchiques  de  ladile  Encé¬ 
phalite  léthargique.  (Biv.  ital.  (ii  i\europat.,  Psichiat.  Elellr.,  t.  14,  n'‘  2,  p.  94,  mars- 
avril  1921.)  —  Etuce  (lu  parkinsonisme  postencéplialiUque  et  des  modifications  psy¬ 
chiques  consécutives  à  l’encéplialite  léthargique  d’après  une  série  de  cas  personnels. 

Dei.atf.r  et  BoupuiEH.  Un  cas  d’Encéphalile  épidémique  aiqu'éà  Incalisaliun  corli- 
ccle  ;  Farine  Menlcle  pure  i.vec  Narcolepsie.  (Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.méd.des  Hôpitaux 
lie  Paris  ;  t.  37,  n"  32,  p.  1483,  11  novembre  1921.)  —  L'observation  est  d’un  double 
intérêt  :  l’hypersomnie  s’y  est  associée  aux  troubles  mentaux  ;  aucun  signe  d’ordre 
neurologique  ;  à  l’autopsie  il  n’a  été  décelé  de  lésion  qu’au  niveau  de  l’écorce  et  des 
m''‘ning(,s  molle--. 

EuziÈiir-;  (.1.).  Les  Troubles  Psychiques  deVEncéphalileépidémique.  (Ga/.ettedes  llôp. 
n'-  102,  p.  1032,  2  décembre  1920.1  —  Description  des  formes  délirantes,  agitôe.s, 
confuses,  hallucinées,  asthéniques  de  la  période  d’état  maniaques  et  dépressives  de,  la 

l'hiANciONi  (Garlo).  Sur  un  .Syndrome  Mental  particulier  conséculil  à  VEncéphalile 
épidémique.  (Policlinico,  se/,,  prat.,  n”  17,  p.  575,  25  avril  1921.) — ■  Il  s’agit  d’un  syn<lrome 
qui  s’observe  communément,  à  un  degré  variable  d’intensité,  chez  des  enfants  qui  ont 
été  atteints  d’encéphalite  épidémique  ;  il  consiste  surtout  en  agitation  psycho-motrice 
nocturne  et  accessoirement  (Ui  troubles  du  caractère  et  de  l’affectivité  ;  les  facultés 
in'cllectuclles  ne  sont  pas  sensiblement  atlérées. 

Lagiiii'ik  (Lucisn)  .Syndrome  Confusionnel  au  cours  de  T  Encéphalite  léthargique. 
(Bull,  de  la  Soc.  clin,  de  Méd.  Mentale,  t.  15,  n”  1,  p.  7,  janvier  1922.)  —  Les  phénomènes 
cor.fusionnels  ont  dominé  la  scène  et  ont  eu  la  longue  durée  de  sept  mois. 

Laignf.l-Lavastine.  Les  troubles  Psychiques  de  VEncéphalile  épidémique.  (Gazette 
des  Hôpitaux,  n»"  25  et  25,  p.  389  et  405,  26  et  0  mars  1921 .)  —  Ce  travail  fait  ressortir 
l’exlrêmo  fréquence  dos  troubles  psychiques  de  l’encéphalite  épidémi<|ue  ;  ces  troubles 
peuvent  être  graves  et  persistants  ;  en  présence  d’un  syndrome  psychiatriipie  apparu 
après  une  infection  indéterminée  il  faut  penser  à  l’encéphalite  comme  cau.so  étiohigique  ; 
avec  l’alcoolisme,  la  syphilis,  la  tuberculo.se,  l’encéphalite  é|)idémique  s’annonce  cotnme 
une  potirvoyeuse  de  la  psychiatrie.  D’ailleurs  rien  de  spécifique  ou  de  caractéristique 
dans  les  troubles  déclanchés  ;  en  psychiatriiq  il  n’y  a  pas  de  maladi(!S  mentales,  mais 
seulement  des  syndromes  mentaux  provoqués  avec  plus  ou  ii  oins  d’élei  tion,  selon  les 
sujets,  jiarles  infections  ou  les  intoxications. 

Lhahv  (Sylvester  R.)  et  Sands  (Irving  J.).  Troubles  Mentaux  chez  les  Enfants  à  la 
suite  de  VEncéphalile  épidémique  (.1.  of  th(>  .\m(!rican  med.  Association,  n»  6.  p.  373, 
5  février  1921.)  -  Observations  d’enfants  de  5  à  14  ans,  4  garçons  et  deux  fflles, 

guéris  d(!  leur  encé[)halite  mais  pré.senlant  des  troubles  rrauitaux  (irritabilité,  impul¬ 
sivité,  perle  de  l’attention,  distraction,  réactions  émotionnelles  inadé(piates,  insomnie 
et  dans  deux  cas  érotisme)  ;  les  lésions  de  l’encéphale  semblent  conditionner  ces  troubles 
mentaux  contre  lesquels  une  thérapeuticpie  par  les  agents  physiqiuïs  est  seule  indiquée. 

Livet  (Louis).  Contribution  à  l’étude  des  Formes  Psychiques  de  la  Polioméscncépha- 
lile  épidémique  (Soc.  .Méd.-I’sychol.,  27  décembre  1920.  Annales  méd.-psychol.,  n»  1, 
p.  39,  janvier  1921.)  -  -  Les  troubles  le  plus  fréquemment  observés  consistent  surtout 
en  confusion,  somnolence,  onirisme,  délire  de  rôve,somnund)\ihsme  et  agitation  anxieuse 
et  même  raptus  panophobique.  Livet  communique  deux  observations  nouvelles.  Le 
l)remier  malade  a  vu  les  symptômes  psychiques  évoluer  sous  forme  d’une  bouffée  hypo- 
maniaque  ;  le  second  malade  a  présenté  une  forme  névritique  où  les  phénomènes  dépres¬ 
sifs  et  narcoleptiqucs  ont  été  très  marqués. 


A MAL  Y SES 


1327 


Ia).tacono  (Vilo).  Sur  un  cas  de  Psijchose  post-encépluiliiique.  (Hiforma  niod.,  l.  37, 
n»  19,  p.  441,  7  niai  1921.)  —  11  s’agit  d’iinc  véritable  psychose  qui  par  ses  caractères 
(rires  et  pleurs  sans  motifs,  a|iathie,  indifl'érence,  troubles  psycho-sensoriels,  impulsions, 
perte  du  sens  moral,  fait  penser  à  l’hébéphrénie  chez  un  débite  do  15  ans.  Le  sujet  est 
interné  depuis  plus  de  six  mois,  et  il  est  curieux  de  constater,  à  un  an  du  début  de  l’en- 
céphalite,  la  persistance  de  la  somnolence  diurne  cl  de  l’agitation  nocturne. 

Maili.aiîi)  (G.)  et  Godet.  Diaijnnsiic  rétrospcclif  d’Encéplialilc  épidémique  avec  Séquelles 
Psychiques.  (Soc.  do  Psychiat.,  17  février  1921.  .1.  do  Psychol.,  p.  341,  avril  1921.).  — 
Gas  ayant  débuté  par  un  syndrome  infectieux,  de  nature  inconnue,  en  1917  ;  ayant 
atteint  d’une  façon  diffuse  l’axe  cérébro-spinal,  sans  méningite  ;  séquelles  psychiques 
importantes.  Kn  présence  d’un  tel  fait,  il  y  avait  lieu  de  se  demander  s’il  ne  s’agissait 
pas  d’uu  cas  sporadi(pic,  isolé,  d’encéphalite  épidémique,  et  avant-coureur  de  l’épidémie 
actuelle.  Ce  diagnostic  rétrospectif  d’encéphalite  épidémique  a  été  on  quelque  sorte 
étayé  par  un  autre  cas  des  autours,  fort  analogue  au  malade  précédent,  mais  avec  cette 
différence  que,  l’afreclion  s’étart  déclarée  en  février  1920,  le  diagnostic  d’encéphalite 
épidémique  avait  pu  être  porté.  Chez  ces  deux  sujets,  on  assista,  après  l’épisode  aigu 
do  l’atteinte  cncéphalitique,  à  une  modilication  complète  do  l’habitus  extérieur  et  du 
caractère.  L’un  travailleur  intellectuel,  l’autre  travailleur  manuel,  tous  doux  actifs  et 
robustes,  habitués  aux  durs  efforts,  le  premier  par  son  entrainement  sportif,  le  second 
du  fait  do  son  métier,  ils  sont  devenus  tous  deux  inertes,  désintéressés,  apathiques.  Il 
faut  les  pousser  pour  leur  faire  accomplir  le  moindre  effort  et  ils  s’arr'itcnt  sans  raison. 
Devenus  un  peu  comme  des  automates,  il  faut  les  diriger,  les  inciter.  La  note  particu¬ 
lière  du  premier  esl  l’amnésie,  le  second  est  plus  parldnsonien  d’a.^pect  ;  mais  à  i)art  ces 
différences  .secondaires,  ces  deux  cas  sont  superposables. 

Mahie  (Aug.)  et  Paiiant  (Louis).  Séquelles  de  rEncé.phalilc  léthargique.  (Bull,  de  la 
Soc.  clin,  de  Méd.  Mentale,  t.  15,  n”  1,  p.  3,  janvier  1922.)  —  Présentation  de  deux  post- 
encéphalitiquos,  l’un  guéri  de  ses  bouftéos  délirantes,  l’autre  se  hâtant  vers  un  état 
démentiel. 

Modena  (Guslavo).  Les  Manifeslalions  Psychiques  de  l’Encéphalite  inlcctieuse. 
(Biv.  sper.  di  l'rcnialria,  t.  44,  n°®  1-2,  p.  394,  juillet  1920.) 

Petit  (Georges).  Les  Formes  Mentales  prolongées  de  l'Encéphalite  épidémique.  (Bull, 
et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  t.  37,  n'M3,  p.  550,  22  avril  1920.)  — 
11  y  a  des  formes  mentales  prolongées  d’encéphalite  épidémique  ;  G.  P.  en  a  vu  évoluer 
pendant  plus  d’uno  année  soit  do  façon  continue,  soit  avec  dos  rémissions  ou  môme  de 
véritables  intermissions  affectant  une  allure  périodique.  Ces  formes  mentales  peuvent 
être  d’un  diagnostic  étiologique  fort  malaisé,  les  signes  somatiques  de  l’encéphalite 
demeurant  latents  pendant  plusieurs  mois  alors  que  le  syndrome  psychopathique  cons¬ 
titue  à  lui  seul  le  tableau  clinique. 

Petit  (Georges).  Encéphalite  épidémique  et  hivorce.  Cunlribulion  à  l'étude  médico- 
légale  des  Formes  Mentales  de  l'Encéphalite  Epidémique.  (Soc.  Méd.-Psychol.,  25  avril 
1921.  Ann.  Méd.-Psychol.,  n<>5,  p.  437,  mai  1921.)  —  Histoire  d’un  divorce  dont  la  pro¬ 
cédure  est  basée  tout  entière  sur  les  réactions  psycho-motrices  déterminées  par  l’évo¬ 
lution  d’uno  encéphalite  épidémique  à  forme  mentale.  Le  mariage  s’était  tait  alors  que 
l’encéphalite  épidémique  se  marquait  par  un  sentiment  permanent  d’angoisse  et  d’in¬ 
dignité,  do  l’insomnie,  dos  troubles  cénesthésiques  accompagnés  de  diplopie,  de  mouve¬ 
ments  involontaires.  Le  jour  môme  de  son  mariage,  la  malade  s’enfuit  demi-nue.  Depuis 
lors,  depuis  1  an  1  .'2,  elle  est  â  l’asile  de  Bourges  et  son  encéphalite  do  forme  moniale 
poursuit  son  éyolution.  La  procédure  judiciaire  suit  parallèlement  son  cours  et  un  man- 
dalairo  a  été  nommé  pour  soutenir  les  inlérôls  de  cotte  malhourouse,  victime  en  cotte 
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circonstance  de  l’inconscience  et  de  la  cupidité  de  sa  famille  autant  que  de  l’incom 
préhension  plus  ou  moins  égO'ste  du  mari. 

PüTiT  (Georges).  Dissocialion  Psijcho-organiqu  ,  I nlermiltcnces  et  pérwdiciU  an  cours 
Lie  VEvoluliun  des  Formes  Mentales  prolongées  de  rKncéphalile  épidémique.  (Soc.  Méd.- 
l’sycliol.,  25  juillet  1921.  Ann.  Méd.-l’sychol.,  n"  3,  p.  247,  octobre  1921.)  —  Deux  obser¬ 
vations  de  formes  mentales  prolongées  d’encéphalite  épidémique.  On  y  voit  la  maladie 
évoluer  par  périodes  et  dans  certaines  de  ces  phases  (au  début  dans  la  seconde  observa¬ 
tion)  la  symptomatologie  être  purement  mentale,  sans  association  du  plus  petit  signe 
somatique. 

Petit  (Georges).  Forme  Psycho-organique  inlermiltcnle  ou  à  éclipses  de  l’ Encéphalite 
épidémique.  (Bull,  de  la  Soc.  clin,  de  méd.  mentale,  n'’  9,  décembre  1921.)  —  Che.î  la 
malade,  le  processus  toxi-infectieux  de  l’encéphalite  s’est  manifesté  durant  14  moi'^, 
non  point  d’une  manière  continue  et  progressive,  mais  d’une  fa(;on  intermittente.  Lo.“ 
signes  peychiques  et  organiques  caractéristiques  de  l’infection  sont  apparus  à  troi' 
reprises  différeutes  en  trois  périodes  ou  accès  distincts  qui  ont  semblé  chaque  lois, 
guérir  complètement.  Cependant  au  bout  d’un  mois,  après  le  premier  accès,  au  bout  de 
7  mois,  après  le  deuxième  accès,  de  nouveaux  symptômes  psycho-organiques  réappa¬ 
raissent,  témoignant  d’un  réchauffement  soudain  du  virus  de  l’encéphalite,  demeuré 
latent  pondant  des  semaines  et  des  mois.  11  y  avait  eu,  non  point  guérison  du  processus 
pathologique,  mais  seulement  éclipse  passagère  des  signes  psycho-organiques  de  cette 
infection,  toujours  prête  à  manifester  sa  virulence  sous  l’influence  do  causes  périodiques 
inconnues.  Ces  poussées  successives,  ces  réchauffements  subits  d’un  processus  torpide, 
flambées  soudaines  d’un  feu  qui  continue  longtcmpsùcouver  sous  la  cendre,  témoignent 
de  l’extraordinaire  ténacité  sur  lescentres  nerveux  du  virus  go  l’encéphalite,  etdc  l’ex¬ 
trême  dilliculté  que  semble  éprouver  l'organisme  à  éliminer  ce  poison. 

Hogeii  (Henri)  (de  Marseille).  Pc  in  valeur  médico-légale  du  Syndrome  Parkinsonien 
chez  les  jeunes  pour  le  Piagnoslic  rélrospeclif  d'une  Encéphalonuiélile  épidémique  mé¬ 
connue.  (Bull,  et  .Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Iléintaux  de  Paris,  t.  38,  n"  8,  p.  409,  3  mars 
1922.)  —  Les  quatre  cas  résumés  ici  posent  la  question  de  la  valeur  médico-légale  qu’on 
doit  attacher  chez  les  jeunes  au  syndrome  parkinsonien  pour  lii  diagnostic  rétrospectif 
d’une  encéphalite  épidémique  méconnue.  Ils  apportent  la  démonstration  (pi’unc  rigi¬ 
dité  parkinsonienne,  peut  être  la  signature  révélatrice  tardive  qui  permettra  de.  rapporter 
à  un  état  pathologique  des  actes  anormaux,  parfois  môme  des  délits,  commis  quelques 
mois  auparavant  au  cours  de  phases  purement  mentales  de  névraxites  épidémiques 
méconnues. 

.Stedman  (IL  IL).  Aspects  Psychiatriques  de  l'Encéphalite  épidémique.  (Boston  med. 
and  surg.  .L,  p.  295,  8  septendiro  1921.)  E.  K. 


Le  Gérant  :  J.  CAllOUJAT 
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LÉSIONS  CAVITAIRES  DE  LA  BASE  DU  CERVEAU  ET 
MÉNINGO-ENCÉPHALITE  SUBAIGUË  DANS  UN  CAS 
DE  DÉLIRE  HALLUCINATOIRE  AVEC  DÉMENCE 
COMPLÈTE  D’EMBLÉE. 


MM.  VURPAS,  TRÉTIAKOFF  ET  lORGOULESCO 

Nous  rapportons  l’histoire  d’un  cas  de  délire  hallucinatoire  suivi  rapi¬ 
dement  d’une  démence  d’emblée  où  l’examen  des  centres  nerveux  permit 
de  constater  :  1°  une  méningo-encéphalite  diffuse  ;  2°  des  lésions  cavi¬ 
taires  situées  à  la  base  du  cerveau. 

L’étude  de  ces  lésions  cavitaires  étant,  à  notre  avis,  le  point  le  plus 
intéressant  de  ce  cas  retiendra  tout  particulièrement  notre  attention  (1) 


OUSCIIVATION.  —  Noire  malade  est  un  homme  de  49  ans,  entré  à  l’hospice  de  Bicê- 
Ire  avec  tous  les  signes  d’un  délire  alcoolique.  Les  accidents  débutèrent  par  une  crise 
hallucinatoire  avec  agitation  violente  ;  le  sujet  voyait  des  ombres,  des  fantômes  dans 
sa  chambre,  des  têtes  sans  corps  sur  les  murs  ;  des  individus  se  dissimulaient  dans  les 
rideaux  ;  il  les  entendait,  leurs  voi.x  l’insultaient  et  le  menaçaient.  Il  éprouvait  des 
démangeaisons  sur  le  corps,  avait  la  sensation  d’insectes  qui  lui  couraient  sur  les 
membres  et  le  tronc,  il  ressentait  dos  secousses  électriques,  il  voulait  fuir,  se  déten¬ 
dait  contre  des  ennemis  imaginaires,  frappait  ceux  qui  entraient  dans  sa  chambre  et 
SC  montrait  très  violent.  On  eut  le  plus  grand  mal  à  se  rendre  maître  de  lui  et  à  le 
conduire  à  l’hospice  de  Bicôtre  où  il  entra  directement. 


(1)  Nous  remercions  très  vivement  M.  le  Professeur  Pierre  Marie  de  l’amabilité 
avec  laquelhî  il  nous  a  accueilli  dans  son  laboratoire,  ce  qui  nous  a  permis  de  faire 
ce  travail. 
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A  l’ai-rivée  il  il 
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t  rolie,  les  lèvres  fnliKinenses,  le,  Leiiil  plombé,  ratnaifrrissi 
Inn^  des  grands  délires  infectieux.  Cet  état  dura  cinq  jonrs  e: 


s  si  l’état  physique  s’arné- 
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î'i?- 1-  —  (Garr...)  Coupe  horizontale  des  noyaux  op/o-s/riés.  Reconstitution  approximative  par  rap- 
procliomont  des  IracnientR.  —  G.  cav.,  cavité  principale,  placée  il  cheval  sur  le  bord  interne 
du  noyau  lenticulaire  N.  L.  et  le  bord  externe  de  la  capsule  interne  C.  1.  —  P.  cav.,  autre 
cavité  plus  petite.  —  C.  O.,  couche  optique.  —  N.  C.,  noyau  caudé  (colorât,  parle  crésyl-violet). 


Ft;/.  2.  —  (Garr...).  Partie  postérieure  de  la  cavité  principale  représenté  sur  la  figure  précédente,  p  elp' , 
deux  iirolongemcnts  latéraux  do  la  cavité,  dont  le  grand  axe  est  indiqué  par  la  flèche  \c.i., 
capsule  interne  ;  N.  L.,  noyau  lenticulaire.  —  Lc.s  bords  de  la  cavité  sont  régulicis  et  bien 
délimités,  mais  sans  être  doublés  d’aucune  structure  ncvrogli(|ue.  Au  voisinage  do  la  cavité  les 
tissus  sont  pâles  et  raréliés  sur  une  assez  grande  jirolondeur. 
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|)iiliiionairo,  (l('‘sagr('‘f;<''  <‘l,  méooniuiissablc,  est  iiiibilié  par  un  Ibpiido  noirâtre  et  ffliilo. 
Du  côté  dos  autres  viscères  aucune  parlicularilé  n’attire  l’attention,  à  l’exception  de 
l’eiicépliale.  A  son  niveau,  les  méninges  sont  léfièreuieid,  cedéiuatiées  et  congestionnées. 
T.e  cerveau  est  égaleineid,  couffestionné  ;  les  circonvolutions  ne  send)leMt  pas  alropliiées. 

I.'i'.ruiiii'ii  hinloloiiiijuc  (  I  )  montre  deux  ordres  de  faits  rd’une  part,  une  grosse  miniityn- 
cncéphalHf.  injillralive  (lijjiiHf  ;  d’autre  part,  rexistenco  do  cavités,  disséminées  le  long 
des  parois  du  4“  ventricule,  de  l’afpieduc  de  Sylvius  et  dans  la  région  opto-striée. 

1"  Des  lésions  de  la  première  calét/Drie  sont  surtout  marquées  par  une  infiltr.lion 
périvasculaire  avec  épaississement  des  tuniques,  raréfaction  des  tissus  périvascu¬ 
laires,  parfois  groupement  des  vaisseaux  en  forme  de  tiouquets. 

Des  cellules  nerveuses  sont  im  voie  de  disparition  et  d’atrophie.  Da  réaction  névro- 
gli(pie  est  faible  et  les  méidnges  ne  sont  pas  épaissies.  Kn  somme  :  |)roeessns  inflamma¬ 
toire  méningo-cortical  d’allure  plutôt  subaiguë  (pie  chronique. 

2"  l’Ins  intéressantes  pour  nouSj/e.f  lésions  rie  ta  rieu.riéme  catégorie  feront  l’ohjel 
principal  de  notre  description. 

Déjà,  à  l’ieil  nu,  nous  avons  remaiapié  un  état  gélatineux  [larticnlier  des  parois  du 
4''  ventricule  et  de  l’aipieduc  de  Sylvius,  ainsi  (pi’une  sorte  d’éraillure,  au  niveau  de 
l’aile  grise  gauche  du  planctier  du  4''  ventricule. 

-lu  microscope,  cette  dernière  lésion  se  présente  sous  forme  d’une  fente  à  bords 
anfractueux,  décollant  ré|)endyme  et  pénétrant  jusqu’au  raphé  médian  du  bulbe. 
(Voir  fig.  1.) 

On  n’y  distingue  pas  de  parois  propres,  cest-à-dire  ipi’aucun  tissu  conjonctif  ou  névro- 
gliipie  ne  vient  doutder  le  tissu  nerveux  (pii  constitue  les  bords  et  (pii  est  simplemimt 
condensé,  comme  tassé,  plus  spécialement  à  la  pointe  de  la  cavité.  (Voir  fig.  2.)  De  plus, 
les  tissus  voisins  ne  sont  pas  sclérosés.  Ainsi,  de  [irirne  aliord,  on  a  l’impression 
d’une  cavité  artificielle,  dont  nous  verrons  ce  (pi’il  y  a  lieu  de  penser. 

Au  niveau  du  plancher  du  4'  ventricule  on  constate  un  décollement  de  l’épen- 
dvine  aboutissant  à  la  formation  d’une  cavité  sous-épendymairc  longue  et  étroite,  sans 
paroi  proiire,  névroglique.  Par  ailleurs  on  note  également  à  ce  niveau  un  certain  degré 
(I  cpendymite  chronique.  (Voir  fig.  3). 

.Au  niveau  de  l’extrémité  antérieure  de  l’aqueduc  de  Sylvius,  oi'i  l’aspect  gélatinuex 
des  parois  atteint  son  maximum,  on  voit  sur  les  coupes  tiistologi(pies  un  certain  degré 
de  rarelaction  atteignant  la  zone  sous-épendyniaire  et  des  lésions  d’iedènu'.  Par  places 
cette  raréfaction  aboutit  à  lu  formation  de  véritaliles  petites  cavités,  largement  oii- 
veries  dans  le  ventricule  ;  leurs  parois  ne  sont  pas  plus  organisées  que  celles  de  la 
cavité  décrite  plus  haut,  et  les  tissus  (pii  forment  ces  parois  sont  raréfiés  et  en  voie  de 
désagrégation. 

l.a  cavité  la  plus  volumineuse  se  présente  sur  nos  coupes  sous  la  forme  d’une  fente 
longue  de  jilus  de,  2  centimètres  et  large  de  2  à  3  millimètres,  siégeant  à  la  fois  dans  le 
globiis  pullidus  et  la  ca|)sule  interne,  intéressant  tout  le  segment  postérieur  de  la  cap¬ 
sule  sur  son  côté  externe.  Mlle  s’aiiproclu'  en  avant  du  genou  do  la  capsule  interne  et 
donne  des  [irolongements  latéraux  [lénétrant  profondément  dans  cette  capsule. 

Une  autre  cavité,  plus  petite,  mesurant  G  millimètres  environ,  est  située  en  avant  et 
en  dedans  de  la  grande  cavité.  (Voir  fig.  1.) 

Des  lésions  cavitaires  n’ont  pas  de  paroi  propre,  mais  leur  pourtour  est  constitué  |iar 
un  bord  continu,  légèrement  ondulé  par  places,  en  dehors  duquel  il  y  a  une  zone  de 
raréfaction  du  tissu.  Cette  zone  raréfiée  et  pauvre  en  fibrilles  et  en  éléments  cellulaires, 
a  une  coloration  [dus  |)ôle  (pii,  contrastant  av(‘c  la  coloration  des  tissus  de  la  profon¬ 
deur,  donne  aux  cavités  l’aspect  d’un  double  contour.  De  fait  est  assez  net  sur  les  coupes 
à  l’uni  nu  ;  au  microscope  lu  transition  du  bord  de  la  cavité  aux  tissus  plus  profonds 
se  fait  insensiblement  et  graduellement  à  travers  la  zone  pôle. 


(1)  Nous  sommes  heureux  de  remercier  ici  M.  le  Docteur  Tinel  de  la  grande  amabi¬ 
lité  avec  laipielle  il  nous  a  permis  d'user  de  sa  belle  installation  mise  pur  lui  à  notre 
disposition. 
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Fif,'.  3.  —  (Gar...).  Plancher  du  4''  ventricule.  Effraction  et  déoolJement  de  l’épondymc  avec  for¬ 
mation  d’une  cavité  sous-épendymaire  P.  longue  et  étroite, maissans  paroi  propre  névroslique. 
(Colorât,  à  l’iiématéino-éosine.) 


Fig.  4.  —  Démence  précoce  fatatonigue.  Coupe  horizontale  des  noyaux  opto-.striés.  G.  cav.,  vaste 
cavité  rapcllant  par  son  aspect  et  sa  .situation  celle  do  la  fig.  1,  mais  celle-ci  est  plus  large  et  se 
trouve  placée  sur  le  bord  interne  de  la  cajisule  int.,  empiétant  largement  sur  la  couche  optique. 
Le  double  contour  de  cotte  cavité  résulte  également  de  la  raréfaction  dos  tissus  nerveux  qui  l’en¬ 
tourent,  et  ses  parois  ne  sont  pas  plus  organisées  que  colles  delà  première  cavité.  Dans  la  proximité 
des  extrémités  antérieure  et  postérieure  on  voit  des  zones  de  raréfaction  périvasculaire  du 
tissu  nerveux  sous  forme  de  taches  claires,  aux  contours  irréguliers.  Ih.,  couche  optique  ; 
putamen  ;  g.  pl..  globus  |iallidus;6'.  A.,  commissure  antérieure  ;lr.,  pilier  ant.  dutrigono.  (Colorât, 
de  Woigert-Pal.) 

Fig.  5.  —  Démence  précoce  catatonique.  Protubérance,  cav.,  vaste  cavité  au  niveau  de  la  calotte 
|]rotubérantiello,  entourée  d’une  zone  de  raréfaction  des  tissus,  a.  r.  L’échancrure  largement 
ouverte  dans  le  4»  ventricule  représente  la  partie  moyenne  d’une  large  cavité  traversant  la  partie 
centrale  du  pédoncule  cérébral  droit  et  dont  la  cavité  do  la  fig.  4.  est  l’extrémité  supérieure,  de 
même  que  1’  «  échancrure  «  de  la  fig.  6  est  l’extrémité  inférieure.  P.  P.  pied  de  la  protubérance. 
(Color.  hematéine-éosine.) 
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A  une  corl.aino  distanco  do  cos  zoiios  rarôfiéos  on  remarque  quelquefois  une  réac- 
lion  sons  forme  il’aoginonlalion  du  nombre  des  noyaux  névronfliques,  qui  se  disposeiil 
alors  en  lionliire,  mar(|iianl,  en  (|nel(|m^  sorte  la  limile  jirofonde  des  zones  jiàles. 

I.e  long  de  ces  parois,  soit  <lans  la  cavilf;  mOme,  soit  dans  les  tissus  nerveux  envi¬ 
ronnants,  on  trouve  des  vaisseaux  altérés.  Ces  altérations  nous  paraissent  devoir  atli- 
rer  l’attention.  Les  tvini(ines  vasculaires  sont  irrégulièrement  épaissies  et  plissées,  don¬ 
nant  un  aspect  gaufré  particulier,  (it  aboutissant  dans  cci tains  cas  à  une  oblitératinii 
presque  complète.  A  un  plus  fort  grossissement,  les  tuniques  vasculaires  ai)paraiss(;nt 
en  voie  d’hyalinisation  plus  ou  moins  prononcée  :  la  plupart  des  noyaux  sont  piebo- 
tiques  et  incolores  cl  les  fibres  conjonctives  et  musculaires  apparaissent  homogènes 
et  brillantes.  Cos  lésions  sont  particulièrement  fréquentes  dans  les  noyaux  opto^slriés 
i‘l  la  capsule  interne.  ' 

En  somm(!,  il  existe  au  niveau  de  la  région  opto-strié(!,  le  long  des  parois 
du  ventricule  (^t  de  Faqueduc  de  Sylvius,  de  multiples  cavités  d’aspect 
particulier,  allant  tlepuis  une  vaste  fente  à  bords  nets  juscpi’à  de  sim{)les 
zones  de  rari'daction  de  tissus  aboutissant  à  de  [u’tites  cavités  à  Irords 
anfractueux  et  comme  dilacérés. 

(Jue  j)enser  di‘  ces  cavités  ?  S’agit-il  de  simples  décbiruri^s  ai  tificielles  ? 
C(d,tc  première  inqiression  s'inqiose  à  t(d  point  (|u’une  pnunière  fois, 
im  jirésence  de  semblabb^s  faits,  nous  avons  hésité  i’i  leur  rm'.onnaitre 
umi  origine  organi(|uc.  Nous  retrouvons  aujourd’hui  les  mêmes  alté¬ 
rations  et  nous  sommes  frapjiés  par  leur  ressemblance  avec  les  lésions 
rapportées  récemment  avec  M.  Laignel-Lavastine  dans  deux  cas  d(!  dé¬ 
mence  mitatoniipo',  où  l’on  relevait  l’existence  de  grosses  cavités  thala- 
miqiKis  (voir  fig.  I)  et  iKulonculo-jirotubéranticlles  (voir  fig.  5)  et  de 
plus  jictites  dans  les  hémisphères  cérébelleux  (voir  fig.  6  et  7)  (l). 
riemar([uons  d’abord  (pi’elles  affectent  la  même  topographie  (région 
thalamo-pédonculaire  et  jionto-eérébclleuse,  c’est-à-dire  mésencépha- 
li((ue,  territoire  électif,  soit  dit  <‘n  passant,  de  la  sclérose  en  plaques  et 
des  lacuiuîs  (!(■  désintégration).  D’autre  part,  en  ce  qui  cone.erne  les  mani¬ 
pulations  des  pièces,  le  cerveau  ayant  été  fixé  en  totalité,  les  coupes  n’en 
furent  jiratiquées  (|u’une  semaine  ajirês.  Le  4®  ventricule  fut  ouvert 
avec  les  plus  grandes  jirécaul ions  (d  la  jxdite  fente  située  au  niveau  de 
l’aile  grise  gauidie  attira  immédiatement  nôtres  attention,  sans  ([u’aucun 
tiraillement  ait  été  exercé  à  son  niveau.  La  situation  profonde  de  la 
plupart  des  cavités  et  l’ii  partic.ulier  celle  de  la  tente  située  dans  la  couche 
optiijue,  aurait  évidemment  dû  la  jirotéger  contre  une  dilacération 
artifici(‘lle.  Nulh^  [lart  i-nfin,  à  l’examen  de  toutes  nos  jiiéciis,  nous  n’avons 
constaté  la  jirésence  des  microbes  de  la  putréfaction,  si  nombreux  habi¬ 
tuellement  dans  les  cerveaux  «  en  fromagiî  de  gruyère  ».  Nous  ne  croyons 
pas  que  l’absenc.e  de  jiarois  de  la  c.avité  soit  une  raison  [lour  la  consi¬ 
dérer  comme  une  lésion  artificielle. 

Sans  doute  la  i)lupart  des  cavités  pathologiques  (pie  l’on  observe 
dans  la  profondeur  des  centr(.'s  n(,‘rveux  (syringomyélie,  lacunes,  paren- 

strié,  «Iiliiijoes  cyld-gfiii^scuscs  »  cl  altciiilioiis  viisciihiirc-.  dnii-;  trois  eus  «le  ilcinciico 
Iirèc.ncc  hèic|ihrciio-ciiliil oiiii|iic.  I.’encéphalc,  mars 
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céplialic,  kyslcs  divers)  possèdent  une  paroi  eonjonetivo-névrogli<[ue 
plus  ou  moins  épaisse.  Mais  le  fait  n’est  pas  constant  et  les  bords,  d'une 


Fig.  0.  —  Démence  précoce  catatonique.  Bulbo  ot  cervelet.  Nous  retrouvons  au  niveau  de  la  calotte 
bulbaire  l’extrémité  inférieure  éch.  de  l’échancrure  do  la  fig.  5.  Elle  est  flanquée  d’une  ca¬ 
vité  plus  petite,  située  de  l’autre  côté  du  raphé  médian  p.  cav.  Enfin  en  g.  cav.  on  voit  encore 
une  lésion  cavitaire,  beaucoup  plus  vaste,  en  pleine  substance  blanche  dufcervelet,  indé¬ 
pendante  des  doux  autrecs.  O.  cl.,  olive  cérébclieuse.  (Color.  hémateine-éosine.) 


V. 


Fig.  7.  —  Démence  précoce  ceilalonique.  Volumineuse  cavité  g.  cav.,  très  analogue  à  celle  de  la  fij.  6 
et  située  comme  collc-ci  dans  la  substance  blanche  d’un  hémisphère  cérébelleux  ;  môme  zone 
de  raréfaction  pcricavitaire  2.  /.,  v.  vermis  supérieur.  (Color.  crésyl.  violet.) 

cavité  syringomyélique,  par  exemple,  ne  sont  pastoujours  tapisses  d’une 
memlirane  névrogliqui;,  ainsi  qu’en  téuioigne  la  photograjilne  (fig.  8). 

linfin  certaines  zones  ajiparaissent  plus  pfdes  sur  les  préparations, 
le  tissu  simdile  raréfié  à  leur  nivi'au,  comme  en  voie  de  désintégration, 
pourrait-on  dire, ou  de  disparition.  Ne  serait-ce  pas  là  un  acheminement 
à  la  lésion  cavitaire,  un  état  de  iiassagedu  parenchyme  normal  à  la  cavité  ? 


1 33  ; 
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Os  lésions  somblent  on  raj)port  avec  les  modications  vasculaires 
et  péri-vasculaires  importantes  (]U(î  nous  avons  signalées.  On  peut  se 


Fip.  S.  —  Guvité  bulbaire  dans  un  cas  de  syringomyélie  typique.  On  voit  que  les  Ijords  de  cotte  ca¬ 
vité,  do  nature  incontestablement  orgranique,  no  sont  revêtues  d’aucune  structure  ncvroKlique  et 
les  tissus  nerveux  altérés  (substance  frise  des  cornes  et  fibres  dos  cordons  médullaires)  sont 
baifnés  directement  par  le  liquide  céphalo-rachidien.  (Méth.  de  Weipert-Pal.) 


demander  si  ra-s  cavités  ne  d(!vraient  pas  être  raj)procliées  des  lacunes 
de  désintégration  de  M.  Pierre  Marie  ou  bien  des  lésions  e.avitaires  déc, rites 
])ar  cculaiiis  auteuis  comme  d’ordre  syphilitique  ?  Nous  ne  le  pensons 
pas. 

(les  lésions  different  nettement  en  (iffet  des  lacuni^s  par  leur  mani|ue 
d’éh-ment  si^léreux.  D’autre  part,  elles  ne  nous  semblent  pas  relever  de 
la  si)6cificité,car  nous  les  avons  trouvées  en  dehors  de  toute  syphilis,  sem¬ 
blables  tant  i)ur  hmr  aspect  que  par  leur  localisation  dans  deux  cas  de 
démence  préiarce  raj)portés  avec  M.  Laignel-Lavastine  et  qui  offrent 
avec,  hts  lésions  (jUe  nous  montrons  ici  tant  d’analogie  (jue  nous  avons 
cru  devoir  en  donner  les  photographies  pour  faciliUir  la  comparaison. 
Nous  rem(!r(;ions  M.  Laignel-Lavastine  de  vouloir  bien  nous  permettre 
de  disj)oser  de  ses  préparations  et  d’en  reproduire  les  planches  dans 
ce  travail. 


En  somme,  nous  voyons  dans  ce  cas  : 

1»  Au  ])oint  de  vue  clinique,  un  délire  hallucinatoire  d  type  infec¬ 
tieux  suivi  sans  transition  d’une  démence  complète  d’emblée  différant 
de  la  i)aralysie  générale  ; 
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'io  Au  point  de  vue  anatomique  :  a)  une  méningo-cncéplialite  diffuse 
à  type  infiltratif  ;  b)  un(!  ('neéplialitcï  dégénérative  aboutissant  à  la  for¬ 
mation  de  lésions  cavitairc's. 

En  présonecî  de  ces  deux  processus  histologiques  différents,  on  peut  se 
demand(!r  (juels  sont  leurs  rajiports  réciproques.  S’agit-il  de  deux 
formes  d’un  S(ud  processus  pathologique  ou  bien  les  lésions  relèvent- 
(dles  de  d(nix  ])roc.essus  concornittants  ?  Nous  ne  saurions  l(^  dire,  pas 
plus  que  nous  ne  pouvons  déterminer  le  rôle  qu’ont  pu  jouer  dans  l’évo¬ 
lution  do  ces  manifestations  les  nombreuses  causes  toxi-infectieuses 
relevé(^s  chez  notre  sujet  :  alcoolisme,  paludisme,  syphilis  probable, 
gangrène  pulmonaire  déjà  ancienne. 

En  tout  cas,  l’existence  des  lésions  cavitaires  (jne  nous  relevons  i<‘i, 
comme  dans  deux  autres  cas  de  démence  catatonique,  nous  paraît  cons¬ 
tituer  un  ensemble  de  faits  sullisant  pour  considérer  ces  lésions  comme 
un  fait  anatomo-i)atliologiqu(î  nouveau,  méritant  droit  de  cité. 

Jusqu’ici  l’anatomie  pathologique  des  démences,  considérées  comme 
vésaniques,  a  consisté  le  plus  süuv(mt  dans  la  description  de  lésions 
d’histologie  fine,  souvent  jjlus  ou  moins  discutées. 

N  ous  montrons  aujourd’hui  des  lésions  grosses,  macroscopiques,  loca¬ 
lisées  principalement  dans  le  mésencéphale. 

C(!tte  loc.alisation  mésencéphaliiiini  est  à  ])remière  vue  un  pcni  dérou¬ 
tante.  Nous  sommes  habitués  en  (dïet  à  chercher  l’origine  des  troubles 
de  l’esprit  dans  des  altérations  des  régions  corticales,  sans  nous  préoc¬ 
cuper  autrenumt  des  altérations  pouvant  siégiT  plus  bas  dans  des  régions 
plus  ou  moins  attribué(‘s  à  l’automatisme.  Nous  ne  tenons  i)as  sidli- 
samment  conq>t(^  dans  l’appréciation  des  désordres  mentaux,  du  rôle 
que  joue  tout(^  cett(;  vi(^  automatique  (d  d’autre  part  des  réactions 
que  peuvent  i)rovoquer  les  altérations  des  zones  sous-jacentes  sur  les 
zones  du  cortex  dont  on  a  fait  le  siège  de  l’intelligence. 

Au  cas  où  de  nouvelles  c.onstatations  viendraient  ultérieurement 
vérifier  nos  données  et  coniîorder  avec  nos  résidtats,  l’anatomie  jtatho- 
logiqm^  des  démences  vésanicjues  reposerait  sur  uni'  base  plus  solide  et 
semblables  lésions  ne  sauraient  plus,  à  l’avenir,  faire  de  doute. 


II 


UN  CAS  DE  SURDITÉ  VERBALE  PURE 


S.  KOPECZYNSKI  ET  M".»  N.  ZYLBEHLAST-ZAND 

Laboratoire  neiirobiologique  de  la  Société  Scientifique  de  Varsovie. 

Directeur  Docteur  Flalan 

La  surdité  verbale  pure  est  assez  rare  en  clinique.  La  conception  théo¬ 
rique  de  cette  forme  appartient  à  Lichtheim,  qui  en  1885  la  nomma 
«ai)hasic  sensorielle  sous-corticale  ».  Ilia  détermina  comme  il  suit; impos¬ 
sibilité  de  comprendre  le  langage  parlé  avec  cons(;rvation  de  l’ouïe,  de 
la  parohî  spontanée  et  du  langage  intérieur,  Lomme  cause  anatomi([ue 
de  cette  forme  il  reconnaissait  la  destruction  des  fibres  nerveuses  se 
rendant  au  centre  auditif  de  la  parohs  (centre  des  images  ver¬ 
bales). 

En  1898  Liepmann  a  décrit  un  cas  de  surdité  verbale  pun^  unique 
(cas  üorstell(^),  qui  présenta  après  la  mort  un  foy(u-  de  ramollissement 
dans  la  circ.onvolution  temporale  gauche,  mais  à  côté  de  (;ela,il  (existait 
une  dégénérescence  des  fibr(!s  nerv(!uses  du  corps  calleux  allant 
jus((u’au  tai)etum  du  côté  opposé. 

Peu  à  p(ui  l’on  vit  apparaîtrt;  dans  la  littérature  des  cas  nouveaux 
(de  Pick,  de  Veraguth,d(î  V.  GehiudiLm  (^t  (loris, de  Dejerine  et  Sérieux, 
etc.)  où  l’examen  jvisl  morlem  décida  une  trouvaille  inattendue,  préci¬ 
sément  la  lésion  tmiiporale  bilatérale. 

Notre  cas  a[)partient  à  cette  (;atégorie  ; 


Le  malade,  âgé  de  99  ans  le  I  I  septembre  1999,  a  rernanpié  subilernenl 
ne  plus  comprendre  ce  ipi’on  lui  dit.  hlITrayé  et  anxieux,  il  voulut  parler 
lui-même  ;  sa  jiarole  élait  incoitqiréhensible.  Examiné  (|U(dques  jours 
après,  il  présentait  une  légère  parésie  du  niuf  facial  droil  (branche  infé¬ 
rieure),  Pas  d’autres  Irmibh's  nerviuix.  Sa  vue  élail  normale;  pas  d’héniia- 
no[)sie.  L’ouïe,  examinée  d’une  manière  sommaire,  élail-  conservée  : 
le  malade  entend  bien  le  lie-lac  de  la  monire  d’une  dislance  de  (pud(|ues 
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iikMtcs,  de  même  que  les  bmils,  les  sons,  elc.,  et  il  dit  «  j’entends  ».  Mais, 
il  ne  eomprend  pas  du  loul  ce(pion  lui  dil.  11  alfirnie  qu’il  entend  les  paroles,  , 
niais  il  lui  est  impossible  de  reconnaître  le  sens  des  mots. 

(«  .l’entends  que  M.  le  docteur,  mais  faible,  alors  il  m’est  dillicile  »  ; 
il  emploie  un  mot  parapbasique). //  ne  répèle  jamais  re  (pi’ on  lui  dil.  Les 
mélodies  populaires  ne  sont  pas  reconnues.  Pourtant  il  est  assez  facile 
de  se  faire  comprendre  par  lui  par  des  gestes  et  par  la  mimique. 

La  parole  sponlanée  est  assez  bien  conservée.  Il  y  a  uni'  certaine' 
logorrhée,  parfois  des  phrases  entières  sont  prononcées  sans  faute,  parfois 
il  y  a  une  parajiliasie  verbale  ou  littérale. 

Les  objets  sont  nommés  d’une  manière  juste. 

La  lecture  se  fait  sans  faute,  mais  sans  compréhension. 

On  lui  écrit  :  «  levez  la  main  gauche  »,  l’ordre  n’est  pas  exécuté.  Ftare- 
menl  il  comprend  un  mot  isolé  après  l’avoir  relu  quelquefois. 

L'érrilure  est  possible,  mais  des  fautes  paragraphiques  sont  commises 
assez  souvent.  I.)e  temps  en  temps  le  malade  comprend  un  mot  écrit 
jiar  lui-même.  Il  reconnaît  bien  les  cdiifîres  écrits  ou  imprimés.  Il  copie 
le  texte  du  livre  comme  il  faut.  Les  ipiatre  régies  d’arithmétique  sont 
bien  accomplies. 

L'érrilure  sous  la  diclée  :  abolie. 

L’intelligemai  du  malade  est  sans  défauts  appréciables  ;  il  se  fait  com- 
jirendre  par  la  jiarole  et  les  gestes  ;  il  va  dans  la  ville  faire  Icscommission^;, 
se  sei'l-  des  tramways  toujours  approjiriés,  etc.  L’impossibilité  de  com¬ 
prendre  la  parole  des  autres  lui  est  pénible. 

Oel  état  dura  jusqu’à  la  mort,  qui  est  venue  bientôt  après,  d’une  manière 
subite.  Au  point  de  vue  somatique  on  constatait  un  soutlle  systolique 
au  sommet  du  cœur  et  le  pouls  arythmiiiue. 

L’examen  posl  morlem  décela  des  lésions  dans  les  deux  hémisphères 
c.érébraux.  Du  côté  gauche  il  y  avait  un  enfoncement  du  tissu  nerveux 
dans  la  région  (h;  la  troisième  circonvolution  frontale  (partie  postérieure), 
de  la  prendère  temporale  (partie  médio-postérieure),  de  la  d(;uxième  tem- 
])orale  (partie  postérieure)  et  du  pli  courbe  (partie  antérieure). 

Lorsqu’on  écartait  les  deux  lèvres  d(^  l’insula  on  voyait  ses  circonvo¬ 
lutions  égalenuinl,  lésées.  Dans  l’hémisphère  droit  h's  lésions  étaient 
moins  prononc.ées  :  elles  siégeaient  dans  toute  la  circonvolution  temporale 
première,  dans  le  pH  courbe  et  dans  la  partie  postérieure  de  la  temporale 
deuxième.  Les  circonvolutions  de  l’insida  étaient  presque  libres,  à  l’excep¬ 
tion  de  leur  jjartà^  j)ostérieure. 

Tout  le  cerveau  fut  examiné  au  [loinl  de  vue  histologique  à  l’aide  des 
nu’dhodes  de  Weigert-Pal  (grandes  coupesà  travers  l(!s  deux  hémisphères), 
de  ISissI,  de  V.  (liesou,  à  l’hématoxyline-éosine.- 

Le  pôh'  antéri(‘ur  du  cerveau  fut  reconnu  normal  jusqu’à  la  distance 
de  Id-I.')  mm.  en  arrière  (coupe  c.orrespondant  à  la  lig.  280-281  de  Dejerine). 
Ici  on  voit  la  troisième  cirronvolulion  fronlale  gauche  lésée.  La  lésion 
c.onsiste  en  dégénéresrenee  des  cellules  nerveuses,  en  une  légère  infillration 
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(lu  tissu,  en  disparition  des  courhes  normates  des  celtntes  nerveuses,  en  épais¬ 
sissement  des  parois  vasrutaires  et  de  ta  pie-mère,  l/hôrnisplièro  droit 
<‘sl.  (‘iic.on^  inlix'.l. 

I.;i  i-.oupc  fronlalo,  uti  jjcu  plus  loin  (oi  ai  i-iàrc  (niv(^au  d(!  la  fig.  '^S'^da 
I  d(ïrii()i)li'(!  que  la  jasrirutns  iinrinatus  du  rôl  â  gaualia  est  l(’‘g('!- 

rauioul.  I(‘sâ  :  sas  fibres  sa  a.oloranl.  mal,  sont,  peu  nombr(Uis(îs,  na  pré- 
s(‘nl,(‘nt.  |)as  buir  disi)osit  ion  régulière  an  évanl.ail  lors  da  laur  j)énét,ral  ion 
dans  la  zona  aorLi(;ala.  Les  eirconvolulions  da  l’insula  (l’aiîoiaa-) 
sont,  ia.i  lésées,  aointna,  l’écoraa  de  la  III®  frontale  imuilionnéa  ]ilus 
haut,. 

Du  a.ôl.é  di-oil.,  il  n’y  a  (pu?  la  première  ternporate  (pii  soit  lésée  (nature 
d(‘  lésion  semblable  à  a, alla  du  (a'il.é  gaiiahi;). 

Sur  la  aoupa  éloigm-a  da  SO  mm.  du  [K-ila  antérieur  (a.orraspondani  à 
la  fig.  286  da  Dajarina)  on  voit,  la  lésion  des  premières  temporates  (janehe  et 
droite.  La  dmi.xiéma  l.anqiorab!  (‘sl.  riisl.éa  int.aa.La  da  deux  a(")t  és. 

La  aoiqx!  éloignée  da  95  mm.  du  ]tfd((  ani  (“riaur(a,orr((spondanl,  à  la  fig.  288 
de  Dajiu-ina)  démontra  une  hémorragie  sous-jiia-mérianna  dans  la  ri'gion 
(tu  pti  ronrbe  et  de  la  den.rième  temporale  dai's  las  deux  hémisfdiéras. 
(  tut  ra  aala,  las  vaisseaux  du  sillon  I  amjioi  al  iiramiar  sont  an  [larl  ia  I  lii  om- 
bosés,  an  jiartia  à  parois  épaissies  ou  enfin  ronqiucs. 


En  résumé,  il  s’agit  d’un  homme  àg(‘  di;  29  ans  (pii  subitement  pi-rd 
la  possibilité  da  aomprandra  la  jiarola  tiiimaina,  aussi  bien  parlée  (pi’éarita, 
(pioi(]ua  la  laatura  soit  aonsarvéa.  La  [larola  spontanée  et  l’écritura  spon¬ 
tanée  sont  fiassablas  ;  toutefois,  il  y  a  un  élément  para[diasi(pia  et  jiaragra- 
pliiipia.  Point  da  lésions  somatiques,  excepté  une  jiarésii!  [lassagéra  du 
nerf  facial  droit.  L’ouïe,  examinée  d’une  manière  sommaire,  est  conservée. 
La  malade  fient  très  bi(>n  évoluer  (lan«  la  société,  grâce  à  ce  qu’il  exfirime 
ses  propres  pensées  fiar  la  parole  et  les  gestes,  et  ipi’il  cotrijirend  celles 
des  autres  lorsipi’on  les  exjirime  [lar  las  gestes.  L’état  du  nialadi'  resta 
stationnaire  -pendant  tout  le  temps,  jusifu’à  la  mort. 

Le  cas  fut  ipialifié  d’aphasie  sensorielle.  L’analysa  un  peu  apfiro- 
fondie  nous  laisse  reconnaître  qu’il  ne  concorde  pas  avec  la  forme  hafii- 
tiielle  de  l’ajihasie  sensoriidla  corticale,  fiuisipie  le  langage  intérieur  était 
Irop  bien  conservé,  l’i-criture  et  la  jiarole  spontanée  n’étant  modifiées 
<fue  très  yieu,  l’orientation  dans  le  temjis  et  l’espace  étant  intacte,  la  jios- 
sibilité  de  prendre  part  à  la  vie  (pmtidienne  non  limitée,  la  cajiacité 
d(‘  répéter  les  mots  étant  fierdue  corrifilèternent.  L’examen  posl  morlem  a 
(li‘celé  des  lésions  bilatérales  dans  des  régions  symétriques  et  préci¬ 
sément  dans  les  fiarties  jiostérieures  des  circonvolutions  temporales, 
dans  les  yilis  courbes,  et  dans  l’insula  du  ciâté  gauche. 

Notre  cas  trouve  son  analogue  dans  celui  décrit  yiar  Pick  en  1896  :  une 
femme  âgée  de  68  ans  (nommée  Pele)  a  subi  un  ictus  apoplectique,  avec 
perte  de  la  comyiréhension  du  langage,  la  parole  syiontanée  restant  assez 


UN  CAS  DE  SURDITÉ  VERBALE  PURE 


1341 


bonne;  son  excitabilité  auditive  était  tellementbaissée  qu’il  fallaitréveiller 
plusieurs  fois  avant  qu’on  parvînt  à  attirer  son  attention  :  la  malade 
faisait  l’ impression  d’une  sourde  sans  l’être  en  effet.  L’examen  posl  mortem 
a  décelé  des  lésions  bilatérales  des  lobes  temporaux  allant  jusqu’aux 
lobes  occipitaux.  Il  faut  insister  sur  ce  point  que  chez  cette  malade 
aussi  bien  que  chez  le  nôtre  on  nota  un  seul  ictus.  Il  arrive  assez  souvent 
(ju’un  ictus  donne  des  lésions  multiples,  mais  il  faut  se  rappeler  aussi 
(pi’un  ictus  peut  passer  inaperçu. 

Pick,  en  se  basant  sur  son  cas  et  en  récapitulant  les  autres  cas  de 
surdité  verbale  avec  lésions  bilatérales  des  lobes  temporaux,  émet  la 
tbès(ï  suivante!  :  l’aphasie  sensorielle  nommée  sous-corlicale  dépend  de  la 
lésion  bilalérale.  des  circonvolutions  temporales.  Il  base  cette  conception 
sur  les  données  théoriques  ;  pour  lui  la  surdité  verbale  du  type' 
seeus-cortieeal  n’est  pas  autre  chose  qu’une'  surdité  corticale  incomplète 
et  ceemme  eeette  dernière!  n’apparaît  que  lorsque  les  lésions  des  lobes 
temporaux  sont  bilatérales,  la  surdité  verbale  sous-corticale  égale- 
me-nt  dépend  des  lésions  temporales  bilatérales. 

La  corrélation  qui  existe  entre  la  surdité  générale  et  la  surdité  verbale 
fut  soulignée  déjà  par  Freund  en  1891.  Il  soutenait  que  «  la  surdité  géné¬ 
rale  d’origine  centrale  et  même  périphérique  n’est  pas  sans  influence 
sur  la  surdité  verbale  ». 

En  189b  Freund,  dans  son  travail  sur  la  surdité  labyrinthique  et  la  surdité 
verbale,  tend  à  prouver  que  la  surdité  verbale  du  type  sous-cortical  dépend 
des  lésions  labyrinthiques; il  va  si  loin  qu’il  admet  que  la  surdité  verbale 
peut  aussi  bien  provenir  de  lésions  cérébrales  que  périphériques 
dans  le  nerf  acoustique  et  même  dans  le  labyrinthe  et  l’oreille  moyenne. 
Puisque  la  perception  de  la  parole  humaine  exige  que  la  gamme  entre 
h’  et  g’  soit  bien  conservée,  de  même  que  la  durée  d’impression  auditive 
soit  assez  prolongée,  il  faut  examiner,  d’après  Freund,  chaque  cas  de 
surdité  verbale  à  l’aide  de  la  gamme  continue  de  Bezold.  Bonvicini  en 
1905  s’est  soumis  à  ces  exigences  ;  il  a  décrit  un  malade  âgé  de  63  ans 
aphasique  et  hémiparétique  du  côté  droit  qui,  après  un  second  ictus 
apoph'ctique,  suivi  d’une  hémiplégie  du  côté  gauche,  est  devenu  sourd 
à  la  parole  humaine.  Il  entendait  qu’on  lui  parlait,  mais  ne  comprenait 
pas  ce  qu’on  lui  disait  («j’entends,  mais  ne  comprends  pas»).  L’examen  d(' 
ce  malade  à  l’aide  de  la  gamme  continue  deBezold  n’a  décelé  aucun  trouble 
de  l’ouïe.  Pourtant- ce  malade  présentait  la  même  inexcitabilité  audi¬ 
tive  que  Liechtheim  a  démontrée  dans  ses  cas  de  surdité  verbale.  L’analyse 
détaillée  de  ce  cas  permit  à  Bonvicini  de  dire  qu’il  avait  affaire  à  un  cas 
de  surdité  verbale  pure  du  type  Lichtheim-Wernicke  avec  lésions  tempo¬ 
rales  bilatérales.  Quoique  l’examen  clinique  le  plus  minutieux  n’ait  pas 
pu  rléceler  de  trouble  de  l’ouïe,  néanmoins  l’auteur  croit  que  les  lésions 
des  lobes  t(!mporaux  sont  présentes,  mais  n’étant  pas  assez  prononcées 
pour  pouvoir  abolir  l’ouïe  dans  sa  fonction  simple  (telle  que  perception 
de  bruit,  sons  et  autres),  elles  suflisent  pour  troubler  la  compréhension 
du  langage  qui  est  la  fonctionla  plus  subtile  de  l’ouïe.  Malheureusement 
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le  cas  de  Bonvicini  ne  fut  pas  examiné  anatomi(juement.  Pour  l’auteur 
ce  cas  doit  être  rangé  parmi  1(îs  autres  de  snrdilé  verbale  pure  (!t 
doit  être  dinercn(dé  des  cas  d(;  pseudo-surdité  verbale  qui  sont  caracté- 
l'isés  par  1(!S  troubles  cliniques  de  l’ouie.  Ziehl  tâch(ï  de  iJistinginsr  les  uns 
des  autres  jiar  le  fait  (]Ue  les  malades  av(!c  surdité  verbale  pure  ne 
comprennimt  pas  un  seul  mot,  tandis  (jini  ceux  avec  pscsudo-surdité 
verbale  comjjrennent  toujours  d(!S  mots  séi)arés.  (le  point  de  distim  tion 
ne  nous  sembUï  i)as  être  sûr,  puisque  le  malade  de  Bonvicini  aussi 
bien  que  nôtre  comprenait  diï  temps  en  temj)s  un  mot.  Pourtant,  il 
i'‘tait  facile  de  b's  distingu<^r  des  malades  avec  surdité  générale  :  la  para- 
jdtasie,  la  paragrapliie,  l’alexii!  partielle  accompagnent  la  surdité  verbale, 
mais  jamais  la  surdité  commune.  L’opinion  des  autiuirs  (|ui  veubmt 
identifier  la  surdité  verbale  avec,  la  surdité  générale  comrtiuiuî  (Preund, 
Ziehl,  Urbantscliitsii,  Bellé)  nous  paraît  (îxagérée. 

Il  faut  toutfüis  avouer  que  les  troubles  de  l’appareil  ré(U3ptif  péri¬ 
phérique  de  l’ouïe,  joints  à  la  lésion  centrale  de  la  région  du  langage,  mènent 
plus  rapidement  à  l’abolition  complète  de  la  compréhension  de  la  parole 
humaine  que  la  lésion  c(mtrale  exclusive.  Des  cas  de  cette  catégorie  ontété 
publiés  par  Zicbl,  VVyllie,  etc.  Wyllie,  croyait  que  la  surdité  périphérique 
dans  son  cas  n’était  ((u'un  détail  accessoire,  sans  rapport  causal  avec  la 
surdité  verbale,  mais  il  nous  senibb;  ([ue  la  conception  moderne  qui 
parait  juste  pencherait  vers  une  opinion  contraire. 

La  conservalion  de  la  lecture  sans  compréhension  est  un  détail  intéres¬ 
sant  qui  doit  attirer  notre;  attention.  L’est  l’alexie  partielle,  notée  surtout 
cluiz  les  malad(;s  atteints  d’aphasie;  sensorielle  transcorticale.  Le 
centre  de  la  lecture;  n’est  pas  unanime;ment  admis.  D’après  Monakow, 
cette  fonction  exige  que  les  le)bes  occipitaux  se)ie;nt  intacts.  La  compré¬ 
hension  de  la  l(;cture  est  liée  le  plus  probabl(;me;nt  ave;c  un  bon  feenc- 
lionneme;nt  de;s  ce;ntres  auditifs  élu  langage;  (la  partie;  postérie;ure  de  deux 
jiremières  ciretonvolutiems  temporale;s  du  côté  gauche;  du  jeli  courbe'  ele 
e;e  côté),  ce  qui  veut  dire;  qu’en  même  temps  qu’on  lit  on  entend  le  symbole 
verbal  ce)rrespondant.  Si  les  che>s(;s  se;  passent  en  réalité  comme  il  a  été 
dit,  les  lésions  chez  notre;  malade  répondent  complètement  à  e,es  coneli- 
tiejns. 

Il  faut  sendigner  ene'eere;  le;  fait  que;  notre  malade;,  atteint  d’une  lésiein 
du  centre  de  Wernie'.ke,  {U'ésentait  fe)rt  peu  ele  troubles  proiercs  à 
l’aphasie  sensorielle;  cortie'.ale  :  la  pareele;  spontanée  était  be)nne,  la  langage; 
intérie;ur  bien  conservé.  (Je  fait  ceinfirme  la  thèse  ele  Monakejw  e|ue;  les 
elifférents  type;.s  el’aphasies  elépende'nt  plutôt  ele  la  lésion  el<;s  fibres  unis¬ 
sant  les  dilïéri;nt.s  ceentres  ejue;  de  lésions  de;s  e;entres  même;s,  ce  epii 
.'(l'rive  el’autant  jelus  faeulement  epie  le;  tissu  nerveux  est  plus  touché 
(artériosclérose,  fe)yers  eh;  ramollissement  elisieersés,  etc.).  Le;  tissu  ner¬ 
veux  de  ne)tre  malaele,  jeune;  e;t  assez  bie;n  portant,  a  elonné  pe;u  ele 
symj)tômcs  cliniquees,  étaJit  h;sé  dans  des  régions  bien  e;irconscrite;.s. 

En  ce  epii  ceencerne;  la  perecfition  de;  la  pareelc  humaine;  comme;  telle, 
notre;  mahiele  l’aviiit  ce)ns;rvée  ;  f)ar  là  il  elifiéi'oit  du  type  eiécrit  par 
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Lic.hLheim,  pour  lequel  le  langage  n’était  qu’un  bruit  sans  signification. 
De  même,  pour  Zeihl.  Les  observations  de  Henneberg,  Goldstein, 
1 1  eilbronner  et  la  nôtre  ne  concordent  pas  avec  l’opinion  de  Lichtheim-Ziehl. 
Les  c.as  de  surdité  verbale  pure  sont  assez  rares.  .Jusqu’à  l’an  1901  Dcje- 
rine  n’en  pouvait  réunir  que  7  examinés  anatomiquement  ;  celui  de 
Lichtheim  (188.b),  de  Pick  (1892  et  1988),  Sérieux  (1893),  Ziehl  (1896), 
Idepmann  (1898),  Veraguth  (1900).  Dans  .b  de  ces  cas  il  y  avait  des  lé- 
■sions  bilat(!rales  d(is  lobes  temporaux,  soit  dans  l’écorce,  soit  dans  la 
substance  blanche.  Dans  un  cas  (Liepmann)  il  y  avait  un  foyer  sous-cor- 
tic, al  flans  le  lobe  temporal  gauche;  mais  étant  assez  grand,  il  détruisait 
le  corps  calleux  et  séparait  complètement  l’iiémisphèrc  gauche  du  droit. 
Dans  le  second  cas  de  Pick  (malade  Heudschel),  il  y  avait  un  grand  foyer 
<lans  le  lobe  temporal  gauche  et  à  côté  de  cela  une  dégénérescence  du  laby¬ 
rinthe  droit.  L’était  donc  une  lésion  mixte  Du  notait  des  troubles  pareils 
dans  les  cas  de  V.  Gehuchten  et  Gorris,  de  même  que  dans  celui  de 
J^’reund.  Cette  lésion  de  l’organe  réceptif  de  l’ouïe,  jointe  à  une  lésion 
centrale  du  lobe  temporal  donne  plus  vite  les  troubles  de  la  parole 
qu’un  foyer  cérébral  exclusif. 

Dans  la  littérature  moderne  nous  trouvons  le  cas  de  Barrett  (1910), 
où  la  surdité  verbale  pure  s’accompagnait  d’une  bonne  ouïe  et  d’une 
légère  paraphasie.  A  l’examen  anatomique  on  trouva  la  lésion  temporale 
bilatérale  envahissant  la  première  et  la  deuxième  circonvolution. 

En  somme,  il  nous  est  possible  de  compter  12  cas  publiés  de  surdité 
verbale  pure  examinés  anatomiquement.  Parmi  eux  10  présentaient 
des  lésions  temporales  bilatérales.  En  se  basant  sur  ces  données  il  y  a  lieu 
de  regarder  cette  forme  d’aphasie  comme  provenant  de  l’affection  des 
régions  auditives  dans  les  deux  hémisphères.  Ces  malades  pourtant  ne 
sont  point  sourds  :  ils  entendent  toute  une  série  de  sons  et  même  (comme 
<;’était  le  cas  chez  le  malade  de  Bonvicini)  ils  ne  présentent  point  de 
troubles  de  l’ouïe.  Donc  la  région  auditive  doit  être  considérée  comme 
constituée  d’un  centre  auditif  général  et  d’un  centre  de  perception  et 
fl’association  d’impressions  bien  précises  et  subtiles,  celles  de  la 
j)arol(î  humaine.  Le  prouuer  de  ces  centres  siègf!  dans  les  circonvolutions 
Iransverses  do  llischl  (l<’le(disig  et  Blosen)  (d dans  la  partie  j)ostérieure 
fie  la  y)remière  temptfrale.  La  desi.ruction  (h;  cette  région  bilatéralement 
provoqufi  une  surdité  c,orticale,  opinion  soutenue  par  Monakow  et  basée 
sur  6  cas  autojftifjues.  Dans  notre  cas  cette  région  du  côté  flroit  était  bien 
eonsfirvée  ;  par  conséfyuent,  les  conditions  nécessaires  pour  obtenir  la 
surdité  complète  n’ont  pas  été  réalisées.  Mais  il  y  avait  lésion  temporale 
bilatérale,  ce  qui,  d’après  yuensel,  doit  nécessairement  produire  la  surdité 
verbale. 

La  substanfu!  blanche  dans  notre  cas  était  rfïstéo  preseyue  intacte,  ilonc 
nous  avons  la  preuve  tjue  la  dénomination  de  la  maladie  instituée  par 
Lic.htheirn  et  Wernicke  de«  l’aifhasie  sfmsoriolh'  sous-corticale  est  impro- 
jin!»et  que  celle  donnée  par  Dejfirine,  de  «  la  surdité  verbale  pure»  est 
[)lus  ajfpropriée. 
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(In  typo  (1(!  l’iiffeclion  doil,  êlro  c.finsidfMV^  comnid  une  surdilf^  inconi- 
produit, (î  pur:  1°  lu  lésion  dos  rirr.onvoluLious  temporales  des  dtmx 
Iiétnisplières,  ou  2"  pur  l’isoletnent  du  eentn^  auditif  du  lauf'uge  (dans 
riiérnisplière  gauche)  de  la  périphérie  (par  suite  d’une  lésion  de  la  suhs- 
tunc<i  blanche)  et  de  l’hémisphère  eontralaléral  (par  suite  d’une  lésion 
du  corps  (\'dlenx,  cas  de  Lieptnann)  ;  ou  enfin  .‘5"  f»ur  la  lésion  du  centre 
auditif  du  langage  joinle  à  la  lésion  de  l'appareil  auditif  péri(>hérique. 
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GLIOME  KYSTIQUE  DU  NERF  CUBITAL  TRAITÉ  PAR 
LA  RÉSECTION  ET  LA  GREFFE  NERVEUSE. 

IVAN  BERTRAND  et  JEAN  CHARRIER 


Ayant  ou  l’ocoasion  d’intervenir  dans  le  service  de  notre  maître  le 
Professeur  Gossct  pour  une  tumeur  du  nerf  cubital,  chez  une  femme 
présentant  un  syndrome  névritique,  l’examen  de  cett''  pièce  nous  permit 
de  reconnaître  qu’il  s’agissait  d’un  gliome  kystique,,  tumeur  assez  rare 
pour  que  nous  ayons  jugé  utile  d’en  rapporter  ici  rétud(‘  anatomo-cli¬ 
nique. 

Voici  brièvement  résumée  l’observation  de  notre,  opérée. 

OiisiinvATioN.  M"*®  G,..,  57  ans,  souffre  depuis  3  ans  de  doidçurs  de  plu,s  en  plus 
violenlcs  dans  le  domaine  du  nerf  cubital  gauche.  Ces  douleurs  rendant  tout  repos 
impossible,  la  malade  vint  à  la  Salpêtrière  pour  demander  un  soulagement.  L’examen 
du  bras  gauche  montra  dans  la  région  sus-6pitrochl6enne  une  petite  tumeur  allongée 
en  noyau  de  date  dure,  douloureuse,  mobile  d’avanten  arrière  et  répondant  manifeste- 
nie.nt  au  trajet  du  nerf  cubital.  Cette  tumeur,  qui  a  grossi  rapidement  dans  les  derniers 
mois,  présente  le  volume  d’une  petite  noix.  Dans  ledomaine  du  nerf,  la  malade  ne  pré- 
sentie  pas  de  troubles  moteurs,  simplement  des  crampes  douloureuses,  surtout  loca¬ 
lisées  au  niveau  do  l’éminence  hypothénar  et  du  5'  doigt.  La  sensibilité  à  la  piqûre 
est  diminuée  sur  ce  doigt.  La  peau  est  là,  lisse  et  amincie. 

Les  phénomènes  douloureux  sont  si  aigus  (pie  la  malade  bien  jirévenne  préfère  courir 
le  risipic  d’une  paralysie  cubitale  que  de  conserver  sa  lésion. 

Opératiiin  le  l'Z  septembre  1921  par  le  ü''  Charrier,  avec  l’assistance  de  MMo  docteur 
.Monod,  chirurgien  des  hôpitaux.  Sous  anesthésie  générale  on  décou\  re  le  nerf  cubital  au 
bras  et  on  tombe  sur  une  tumeur  allongée,  renflant  en  olive  le  tronc  du  nerf  et  n’adhérant 
lias  aux  tissus  voisins.  On  repère  l’axe  longitudinal  du  nerf  au-dessus  et  au-dessous  de 
la  tumeur  et  on  sectionne  le  rierfpardes  incisions  successives  pour  dépasser  les  limites 
de  la  lésion.  Le  sacrifice  atteint  10  centimètres.  Après  s’être  rendu  compte  que  même 
la  tran.sposition  du  nerf  en  avant  de  l’épitrochlée  ne  permettrait  pas  la  suture,  on  se 
résout  à  pratiquer  une  greffe.  On  s’adresse  à  l’hétérogrelïe  en  prélevant  un  fragment 
de  sciatique  sur  un  chien  (le  docteur  Sou pault  a  bien  voulu  effectuer  ce  prélèvement)  (1). 
Le  greffon  do  bon  volume  est  suturé  aux  deux  extrémités  du  cubital  par  trois  points 
névrilemmatiques  à  la  soie. 

Suture  cutanée.  Durée  de  l’intervention,  30  minutes. 

Suites  simples.  Los  résultats  fonctionnels  de  la  greffe,  fait  intéressant,  seront  précisés 
dans  un  travail  ultérieur,  le  docteur  Bourguignon  ayant  bien  voidu  pour  cela  nous 
prêter  son  concours. 

(  1  )  A.  Gosset  et  .1.  CnAnniEn.  Résultats  éloignés  fournis  par  la  greffe  nerv'ouse  dans 
la  Ghirurgie  des  plaies  des  nerfs.  Journal  de  Chiriirpie,  1922,  n“  1,  page  I. 
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n)  Ail  niveau  des  f^rands  kystes,  la  pression  du  liquide  est  assez  forte  pour  tasser  les 
cellules  péripliéritpies  limitant  la  cavité  et  devenir  ainsi  un  véritable  aspect  psciido- 
Ipilhélial  rpie  certains  auteurs  ont  décrit  au  niveau  des  gliomes  cérébraux. 

Mais  ce  qui  distingue  ce  fçliome  kystique  du  cubital,  des  tumeurs  homologues  d’ori- 
Kine  centrale,  c’est  l’absence  de  toute  fibre  nerveuse  dans  l’épaisseur  du  néoplasme. 
Dans  les  f^liomes  c(mtra\ix,  au  contraire,  il  est  facile  d’en  suivre  \in  grand  nombre  glis¬ 
sant  eiU,re  les  cellnl(!s  et  les  fibres  névrogliques  en  métaplasie  monstrueuse. 


Fig.  2.  —  Un  point  rte  la  tumeur  dans  la  paroi  rt’un  de.s  kystes.  —  Réseau  schwannique  subissant 
la  rtégénérc-scence  vacuolaire.  n  :  noyaux  de  Schwann  hypertrophiés,  k  :  dégénérescence  vacuo- 
laire  du  réseau. 


En  résumé.  —  Tumeur  d’origine  ectodermique  développée  au.x  dépens 
des  élém(‘nts  d(!  la  gaine  de  Schwann.  Gliome  typique,  ou  atypique,  selon 
l’endroit,  ayant  subi  l’évolution  kystique.  Les  hémorragies  interstitielles, 
la  transformation  kystique  avec  bordure  pseudo-épithéliale  rendent 
frappante  l’analogie  avec  les  tumeurs  centrales  d’origine  névroglique. 

2"  Elu<li‘.  (lu  prii.iùmiil  du  nerf  uu-d(\'i.ius  de  la  lumeur.  —  Une  coupe  longitudi¬ 
nale  à  la  congélation  et  colorée  par  la  méthode  de  Nage.otte,  est  pratiquée  au  niveau 
de  la  jonction  du  luïrf  (ît  de  la  tumeur  ;  elle  montre  d’une  manière  fort  nette  l’origine 
lies  éléments  néoplasicpies. 

De  périnécrc,  très  épaissi,  se  continue  avec  la  capsule  conjonctive  de  la  tumeur.  11 
est  constitué  par  di^s  éléments  conjonctifs  tassés  les  uns  contre  les  autres. 

L’endandvre  du  tronc  du  cubital  est  infiltré  par  un  liquide  d’œdème  important 
et  rappelle  par  plus  d’un  point  certains  aspects  de  la  névrite  familiale  hypertrophique. 
Dans  ce  tissu  conjonctif  r)eu  dense  sont  disséminées  de  nombreuses  cellules  fixes  et 
errantes,  notamment  de  nombreux  idasmocytes. 

Dans  la  masse  néoplasique,  elle-même,  l’endonèvre  se  limite  presque  exclusivement 
à  la  périphérie,  an  contact  immédiat  de  la  capsule  conjonctive.  Néanmoins  l’élément 
conjonctif  ne  disparaît  |)as  selon  nous  complètement  de  la  masse  néoplasique.  C’est 
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lui  nui  forme  eu  (|uel(iue  sorle  lu  trame  (le  la  lutiu'ur.  Ou  le  retrouve  eu  eerlains  points 
autour  (les  vaisseauN;  sous  foruie  de  piaffes  claires. 

I.((s  /i lires  nerrnises.  avec,  leur  ;:aiiUM((‘  Scliwaim,  sont  très  clairsemées.  Ello.s  molliront 
toutes  une  rar('‘fae.ti(m  l'xtrème  de  la  myéline  tassée  au  niveau  des  incisures  de  Sclimit  t- 
I.autermann.  Certaines  f;aines  de  myéline  donnent  également  des  figures  earaeléris- 
tiipies  de  dégeneresceuee  avec  vacuolisation,  aspect  moniliforme.  D’autres  enfin  su- 
liisseid  une,  atrophie  extrême  et  la  fibre  nerveuse  se  trouve  à  peu  près  exolusivement 
réduite  à  la  gaine  de  Sehwaim.Au  moment  où  les  fibres  nerveuses  abordent  l’ellip- 


Kig.  3.  —  Micr»|iülyky.stcs  rappidant  la  structure  de  certains  gliomes  cérébraux.  Trois  kystes  sont 
ici  visibles,  avec  dans  l’un  présence  de  macrophages  ;  x  :  stroma  schwannii|ue  ;  m  :  amas  de 
corps  granuleux  macrophagiriues  dans  l’intérieur  d’un  kyste,  k  :  micropolykyste. 

solde  néoplasi(pie,  elles  se  lassent,  se  pelotonnentsurelles-mêmeset  finalement  s’en¬ 
gagent  entre  la  tumeur  et  le  périnèvre  péripbérirpie.  Mais  après  un  très  court  trajet 
de  3  à  4  mm.  dans  cet  espace,  elles  se  fragmentent  en  boules  plus  ou  moins  volumi¬ 
neuses.  l’eiit-Otre  d’ailleurs  certaines  de  ces  boules  représentent-elles  des  masses  de 
régénéral  ion  telles  ipie  les  a  bien  déeriles  Nageolte. 

On  su  trouve  donc  devant  un  aspect  assez  analogue,  au  point  de  vue 
lii.stol(ig:i(juc,  t'i  un  névrorne  d’am|)utation,  avec  cette  difft'trencc  impor- 
ttinte  (juo  les  filires  nerveuses  se  hasardent  seulement  dans  la  partit! 
toute  périphérique  du  réseau  schwan nique. 

Il  est  [lossible  de  reconnaître  au  niveau  du  p('')le  proximal  une  conti¬ 
nuité  évidente  entre  certaines  gaim-s  de  Schwann  et  les  éléments  néo- 
plasitiues. 

Cette  étude  des  rapports  entre  le  tronc  nerveux  et  le  néoplasme  est 
d’une  importance  extet^me,  car  seule  elle  identifi  ■  les  éléments  si  com¬ 
plexes  de  la  tumeur  nerveuse.  La  méhode  de  Nageotte  nous  a  été  parti¬ 
culiérement  précieuse  dans  cette  recherche; elle  permet  de  suivre  avec 
la  plus  grande  facilité  les  dégénérescences  et  le  trajet  des  gaines  myéli- 
niques. 
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COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 


1 .  —  Luxation  de  l’épaule  consécutive  à  des  crises  de  Contractions 
lïi'uscu.lëiirBS  viol6nt€s  au.  cours  d’une  vieille 

grand  dorsal,  i)ar  iMM.  Souques  et  Walteh. 


Nous  présentons  une  malade  de  r,l  ans,  (lui,  depuis  l’àge  de  1  ans, 
était  att.dnte  d’une  liémialhétose  l.anale.  Il  y  a  (pielques  mois,  sont 
survenus,  dans  l’épaule  du  côté  malade,  des  paroxysmes  douloureux 
et  moteurs  (|ui  ont  déterminé  une  luxation  .seai)ulo-luimérale.  Celte 
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luxation  rôcidivaiiLc,  d’ahord  r(‘du(',til)l(“,  puis  irréductiidc,  paraissait 
occasionnée  par  les  oontrac.tions  d(îs  muscles  du  Rrarid  jx'c.toral  et  du  f(i'and 
dorsal.  La  preuve  (ju’il  en  était  l)i(!n  ainsi,  c’»^st((uela  ténotoini(!  des  ten¬ 
dons  de  e.es  deux  niusc,l(‘s  a  amené,  ifiso  la  c(^ssation  d(ïs  paroxysmes 

e.onvulsifs  (d  la  laudu'ée  de  la  tête  humérale  dans  la  cavité  f^lénoïde,  d’où 
elle  n’est  plus  r(îssorti(ï  di'puis  lors. 


KiK.  1.  -  Avant  intorvnntion  :  période  do  calme  :  subluxation. 
Fis.  2.  —  Avant  intervention  :  période  de  contractions  :  luxation. 


Fis.  3.  —  Après  intervention  :  Fes  rajiports  osseux  sont  redevenus  normaux. 
(Feii  <iessins  sont  faits  d’après  des  épreuves  radiosrapliii|ues.! 


.lustine  (;...,  51  ans,  anruil  en,  a  l’àgo  île  1  ans,  une  fièvre  lyphoiile  e.i)inplii|née, 
an  neuvième  jour,  il’aeeiilenls  eèrèbranx  (e.onvnisions,  hémiplégie  «ane.he  accom- 
pasnée  liienlél  de  mmivernenl  s  athètiisiipies  dans  le  ciilè  paralysé),  flel.te  lièmiatlièinse 
n’anrail  pas  entravé  notaldeineni  l’exislenee  de  la  malade  ipii  a  en  sept  grossesses 
et  a  pn  lonjonrs  vaipier  aux  travaux  du  ménage.  Il  y  a  trois  ans,  à  la  suite  de  la  mort 
de  son  mari,  idle  est  entrée  à  la  Salpétrière,  où  elle  a  été  employée  fi  la  lingerie. 

A  cette  épocpie,  on  constate,  chez  elle,  une  hémiparésie  gauche  et  des  mouvements 
choréo-athélosiques  de  moyenne  intensité  dans  le  ciHé  paralysé,  (les  mouvements 
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•SC  passent  surtout  au  niveau  dos  orteils  et  des  doigts,  où  ils  sont  assez  élendus.  Encore 
assez  marqués  au  niveau  du  poignet,  ils  sont  peu  accentués  au  niveau  du  coude  et 
de  l’épaule.  Ils  ne  sont  aucunement  douloureux. 

l’in  février  1922  surviennent,  sans  raison  connue,  des  crises  ilc  contractions  mus¬ 
culaires  violente.s  et  douloureuses  au  niveau  des  muscles  de  la  ceinture  scapulaire 
gauche.  Ces  crises  sont  courtes  mais  se  répètent  plusieurs  fois  dans  la  journée  on  dans 
la  nuit,  tous  les  jours,  pendant  plusieurs  mois,  à  tel  point  (pie  la  malade  doit  inter 
rompre  .son  métier  de  lingère.  Au  commencement  du  mois  de  juillet,  la  malade  s’aper¬ 
çoit  (pi’à  la  suite  d’une  de  ces  crises-,  elle  ne  peut  plus  remuer  son  liras  gauche..  L’e.xa- 
men  fait  constater  la  présence  d’une  luxation  antéro-interne  de  la  tête  humérale.  La 
réduction  complète  s’opère  facilement,  mais  elle  ne  peut  être  maintenue,  l’i  ction 
du  grand  pectoral,  ramenant  la  tête  hors  de  la  cavité  glénoïde.  On  assiste,  en  effel, 
à  la  sortie  et  à  l’ascension  de  la  tète  qui  ipiitte  la  cavité  et  reste  luxée  tant  que  dure 
la  contraction  des  mu.scles  antérieurs  de  l’épaule  et  qui  revient  à  sa  position  nor¬ 
male  dès  que  cette  contraction  cesse.  Au  liout  de  quelques  jours,  la  tête  ne  rentre 
plus  complètement  dans  la  cavité  et  reste  suhluxée.  Ues  radiographies,  faites  à  cette 
époipie,  montrent  la  situation  de  la  tête  pendant  la  période  interparoxystique  (Eig.  1) 
et  pendant  la  période  de  crise  (Eig.  2).  Pendant  la  première,  la  tète  reste  suhluxée  ; 
[lendant  la  seconde,  elle  s’élève  et  se  luxe  fortement  en  avant  et  en  dedans. 

Dfivant  la  fréquence  de  ces  crises,  qui  survenaient  nuit  et  jour,  et  devant  la  vio¬ 
lence  des  doidcurs,  nous  fîmes  pratiquer,  il  y  a  deux  mois  environ,  la  section  com¬ 
plète  des  tendons  du  grand  pectoral  et  du  grand  dorsal,  à  leur  insertion  sur  la  gout¬ 
tière  humérale.  Dès  que  cotte  ténotomie  fut  faite,  la  luxation  se  réduisit  d’elle-même. 
Depuis  lors,  elle  ne  s’est  pas  reproduite,  les  contractions  des  muscles  grand  pec¬ 
toral  ayant  disparu.  Les  douleurs  se  sont  très  atténuées,  et  la  malade  est  revenue 
presque  dans  l’état  où  elle  se  trouvait  avant  l’apparition  des  paroxysnu's  ci-dessus 
signalés.  La  riguve  3,  dessinée  d’après  une  radiogra]dde  faite  ces  jours  derniers, 
montre  que  la  tête  humérale  a  repris  sa  place  normale  dans  la  ca\'ité  glénoïde. 

dette  ol)servati()n  iioii.s  a  |)aru  iiK’ritor  d’être  présentée  à  la  Société 
d(!  Neurologie  pour  les  motifs  suivants  : 

1”  Apparition,  au  cour.s  d’une  hémiathétose  ancienne,  lianale  de 
l)aroxysines  convulsifs  dans  certains  muscles  de  l’éfrauh'  ; 

’i'’  Luxation  récidivante  d(ï  l’épaule  déterminée  jrar  li^s  cdidractions 
de  ces  muscles  ; 

d”  Guérison  de  la  luxation  par  la  s(‘ction  di's  tend(jns  du  tfrand  pectoral 
(d,  du  ffrand  dorsal. 

II.  —  Myofasciculations  réflexes  dans  un  cas  de  Syringomyélie, 

par  M.  AndkiVTiiomas. 

Sans  être  (ixclusivement  spéciales  aux  atrophies  musculaires  rtiyélo- 
patliiques  à  évolution  chronique  ou  suhaifruë (Maladie  d’Aran  Duchenne, 
syringomyélic,  sclérose  latérale  amyotrophique),  les  contractions  fibril- 
laires  et  fascicidaircis  s’y  rencontremt  lumucoup  plus  souvent  que  dans 
toute  autre  affection.  Elles  sont  sujetU^s  à  d’assc^z  grandes  variations 
d’intensité  et  de  fréquence  d’un  malade  à  l’autre,  d’un  examen  à  l’autre 
chez  le  même  maladr;,  ou  bien  encore  au  cours  d’un  seul  examen.  Il  est 
possible  d(^  les  raviver  ou  même  do  les  faire  apparaître  au  moyen  de  quel¬ 
ques  manœuvres  telles  que  mouvements  volontaires,  excitation  électri¬ 
que,  compression,  percussion,  pincement  du  muscle.  La  présentation 
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sriivanto  n  pour  buL  d.'  inontror  quo  les  coiitraeLions  faseicvilairos  peuvent 
être  ()liLenu(!s  dans  des  conditions  (|ui  les  rapproclient  dos  r/ifloxes. 

(IcUc  niuliide,  ri‘'<''e  de  iV.i  ans,  est  atteinte  de  syriiiffomyélie.  I,’afl'ee,tion  a  détnité 
il  y  a  3  un  4  ans  par  des  pienteinents  dans  les  dnifîts  de  la  main  droite,  puis  jiar  des 
dciuleurs  aifinës  dans  toutes  les  artieulations  du  même  memlire.  l’resfpie  en  même 
lemps  la  faiblesse  apparaissait  ilans  les  doip'ts  et  la  malade  éprouvait  la  plus  1,'rande 
ililliculté  à  serrer  une  ai(,ndlle  ou  même  à  la  saisir.  Deprds  un  an,  les  eloigts  se  flêe.bisserd, 
progressivement  et  i.  plusieurs  rejirises  elle  s’i'st  bifdêe  sans  s’en  rendre  compte. 

IJans  ses  antécédents  on  relève  encore,  un  lupus  rpii  n’est  pas  complètement  éteint 
et  un  zona  thoracobracliial. 

KUil  (irtiirl  :  Paralysie  des  petits  muscles  de  la  main  droite,  faiblesse  des  extenseurs 
et  des  flécliissonrs  des  doigts.  1. es  extenseurs  sont  très  affaiblis.  Les  mu.seles  radiaux 
le  sont  moins,  les  flécliisseurs  du  poignet  se  comportent  bien.  Le  long  supinateur, 
le  ibdtoide,  le  grand  dentelé,  le  grand  pectoral  sont  égabunent  [dns  faibles  du  côté 

Atrophie  des  énunences  tliénar  et,  hy[)othénar,  d(!s  interosseux,  du  groupe  cubital 
lie  l’avant-bras  à  droite.  Main  de  prédicateur.  Amaigrissement  léger  du  membre  supé- 

Léger  état  parétique  des  membres  inférieurs,  davaidage  de  la  jambe  droite. 

Tous  les  réflexes  tendineux  et  iiériostés  sont  abolis  au  mendire  supérieur  droit.  Il 
eu  est  de  même  à  gauche;  la  percussion  des  extréitdtés  inférieures  des  os  de  l’avaid- 
bras  y  produit  la  flexion  des  doigts. 

Héflexes  exagérés  aux  mendires  inférieurs  ;  fias  d’extension  de  l’orteil,  .\bsene.e 
des  réflexes  cutanés  abdominaux. 

.\bolilion  ou  dinnnution  considérable  de  la  sensibilité  à  la  piifûre  et  à  la  tempé¬ 
rature  (chaud  et  froid)  sur  les  membres  supérieurs,  sauf  le  bord  interne  du  bras  gau¬ 
che  ;  diminution  sur  le  cou,  svir  la  face,  dans  la  zone  du  plexus  cervical,  stir  les  deux 
oreilles  et  la  moitié  droite  du  crâne,  moins  marquée  sur  le  thorax.  Les  troubles  do 
la  sensibilité  riqiaraisseni,  sur  l’abdomen  et  la  racine  des  membres  inférieurs  diqiuis 
Du  jusipi’à  Lui.  L’anesthésie  est  plus  marquée  à  driule  qu’à  gauche. 

Le  tact  paraît  mieux  fieripi,  surtout  s’il  s’accompagne  d’une  légère  pression.  Aucun 
trouble  des  sensibilités  firofondes. 

Main  droite  généralement  plus  pi'de  et  fdus  froide. 

Le  réflexe  [dlonudeur  est  obtenu  dillicilement,  sans  doute  à  cause  des  troubles  de 
la  sensibilité  :  cependant  le  chatouillement  ou  la  malaxation  du  flanc  gauche,  plus 
sensible,  firoduit  un  réflexe  [lins  fort  que  la  même  excitation  appliipiée  à  droite. 

, Miel  ions  fréipientes  :  ni  incontinence,  ni  rétention. 

Mouleurs  dans  le  bas  ventie,  que  la  nudaile  localise  à  la  vessie  (d,  (pd  n’augmenlent 
pas  pendant 'la  miction.  Les  pupilles  réagissiuit  faibliunent  à  la  lunuère,  se.  conlrac- 
teiit  à  la  convergeiuu'. 

La  t)ointe  de  la  langue  est  légèrement  déviée  à  gauche. 

l.cs  coiiLracdioiis  filirillaires  ci,  l'aKciciilairi's  sont  presque  excliisivc- 
iiieiit  localisées  dans  1(\  loiif;  (>xl.etiseiir  e.oiiiriiun  (hts  doigts  du  côlé  droit; 
)iar  interniitl.enees  on  en  ajutrcoil,  dans  l’iriterosseux  droit  et  dans  le  long 
exienseur  commun  gaurlie. 

Dans  l’extensiqir  commun  droit,  ces  contractions  prédomiinnit  liald- 
tiiellement  sur  les  faisceaux  de  l’annulaire  et  de  l’auricidaire.  Elhts 
donmnit  lieu  à  un  sonlcvem<înt  assez  lirtisipu!  dr;  s(’s  faiscuqmx  (’t  ft  une 
éliaiK  lie  d’extension  de  la  jiremière  phalange  des  deux  derniers  doigts. 
Elles  SC  prolongent  parfois  sous  forme  d’ondes  rin(.en“ité  et  de  durée 
variables  et  s’accomjiagneni,  alors  de  contraclions  du  même  ordre  eu 
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<li'  filirillations  dans  les  autres  faisceaux  du  môme  muscle  ou  des  muscles 
voisins  (radiaux,  long  supinateur). 

Les  mouvements  volontaires  d’extension.  f|ui  sont  relativement 
moins  forts  ])our  le  pouce  et  l’index  que  pour  les  trois  derniers  doigts, 
ne  les  augmentent  pas  sensiblement,  il  en  est  de  même  de  la  percussion, 
<le  la  ])ression,  de  la  friction  des  mêmes  muscles.  Les  contractions  lasci- 
culaires  ne  ressemblent  nullement  aux  contractions  volontairc^s. 

Lorsipie  b;  membre  supérieur  droit  est  saisi  et  agite  pour  procéder  à  un 
exarmîn,  les  contractions  fasciculaires  et  filirillaires  se  voient  nettement 
et  sont  absoimnent  tyj)iques,  elles  ont  j)our  principal  siège  les  d®  et  4® 
faisceaux  de  l’extenseur  ;  mais  si  la  malade  est  couebée,  les  deux  bras 
étendus  le.  long  de  corps,  les  contractions  devieim('nt  extrêmement 
rares  et  des  minutes  se  passent  sans  qu’on  en  aperçoive  umi  seule. 

11  en  est  tout  autrement  lorscpie  l’on  procède  à  l’examen  de  la  sensi¬ 
bilité,  la  itialade  c,oucbée  et  les  membres  à  l’état  de  repos  absolu.  On 
remarque  alors  (pu;  les  contractions  fascicidaires  sont  déclencbces  ])ar 
des  excitations  diverses,  un  simple  contact,  la  pi(iùre,  l’application  d’un 
tube  chaud  ou  froid,  la  percussion  du  mart<‘au  à  réflexes,  etc. 

La  zone  réflexogène  est  extrêmement  vaste,  puisqu’on  peut  les  obtenir 
en  applifjuant  cos  diverses  excitations  soit  sur  le  même  côté,  soit  sur 
1(^  côté  opposé,  sur  les  nuMnbres  supérieurs  ou  inférieurs,  sur  le  (.ou,  sur 
la  tête,  sur  l’oreille.  L’(!Xcitation  la  plus  minime  peut  être  réflexogène  ; 
le  moindre  souffle,  le  moindre  courant  d’air  ])roduit  par  le  déplaceimmt 
il’iine  feuille  de  papier  suffit  pour  les  provo(pi('r.  Bien  plus,  le  bruit  du 
pouce  que  l’on  fait  claquer,  le  moindre  choc  du  lit  ou  de  la  chaise  sur 
Ia(|uell(!  rej)os(i  la  malade  sont  efficaces,  ainsi  ([ue  la  passage  d’un  flacon 
d’acide  acétiepre  sous  le  nez  ou  la  projection  d’une  lumière  assez  intense 
sür  le  globe  oculaire. 

Le  temps  p(!rdu,  d’après  l’enregistrement  myographique,  est  le  cinq  à 
six  centièmes  de  seconde.  La  contraction  est  d’autant  plus  fort(!  que 
l’excitation  est  elle-même  plus  intense  et  appliquée  sur  une  zone  j)lus 
sensible  ;  c’est  pourquoi  les  excitations  apidi([uées  sur  h;  côté  gauclu'  .sont 
ordinairement  ))lus  eflicac.es  qiuî  les  excitations  a]i|)li(]uées  sur  le  côté 
droit. 

(’.omme  les  contractions  spontanér^s  d’appar(‘nc.(',  la  contraction  jrrovo- 
(pi(’(e  est.  suivi((  de  quelqm^s  fibrillations  ou  de  véritables  secousses  fibril- 
laires  dans  les  muscles  voisins. 

Si  I  excitation  est  renouvelée  ]ilusieurs  fois  de  suite  au  même  point, 
la  contraction  apparaît'  jrlusieurs  fois,  cependant  elle  s’émousse  assez 
vite  et  cesse  même  de  se  produire,  la  troisième  ou  la  quatrième  excitation 
reste  souvent  sans  réponse;  mais  répuis(‘ment  n’est  pas  d’ordre  moteur, 
parce  que  avec  le  déplacement  de  l’rixcitation  dans  une  autre  région  la 
contraction  réapparaît  aussitôt. 

L’influence  des  états  émotils  m’a  paru  tout  d’abord  nulle  dans  les 
qu(dqu(‘S  exjrériences  (fue  j’ai  faites  à  ce  sujet  :  l’approche  de  l’aiguilh'. 
la  menacr!  d(‘  la  pi(|ûre  est  restér;  généraletmud,  sans  (df('t.  Il  ('st  vrai 


socii'rn':  ni;  mhjhoi.ogik 


(lu’cllos  rriinpr(‘ssionn<;iiL  ffiièn;  la  malade  et  ne  lui  inspircml,  aiieuno 
erainle.  l*<Mil-êLr(i  un  saisissemeiil,  réussirail-il  mieux,  mais  il  S(‘rail. 
difficile  de  dép;afi;er  la  part,  ([ui  revieul,  à  rémuLiun  cL  e.elli'  t[ui  revienl. 
aux  diverses  sensaLiuus  ou  aux  moiiveuumLs  (pii  aceompafineul.  TiHal, 
(’moLil.  La  malade  signale  (pu^  le  memlire  supiirieur  droit  tressaute  lieau- 
e.oup  plus  (pie  le  ffaïudie,  au  hriiit  d'une  [lorti^  (pii  se  feriiu'  violemment 
(d  plusieurs  malades  atteintes  de  syriuf'omyi'die  m’ont  communi(|U(“  des 
faits  aiialoffues  :  le  memhre  le  plus  malade  tressaute  davaiitacje.  d’ai 
eoiislati'  le  fait  moi-im'uiie  plusieurs  fois. 

Le  plujiioim'me  si  particulier  se  pri'sente  avec,  tous  les  earaetfires  d’un 
i-('llexe,  mais  il  s’af^it  d’un  riiflexe  ([ui  ii’i^st  ffiière  comjiaraldi^  aux  autres 
n'd'li'.xes  (pii  sont  étudiiis  couramment  eu  (  liniqiie  neurolofçiipie. 

Il  se  fait  remar([U(‘r  par  la  vaste  (.iteudiie  d((  la  zone  n'dlexoei'uu',  par 
la  multiplieit('‘  des  excitations  (sensitives  et  .sensorielles)  par  la  limita¬ 
tion  tr('‘S  (droite  des  laise.eaiix  (pii  nipondent  à  l’excitation.  Le  [ircmier 
interosseu.x  nipond  parfois,  mais  d’une  manière  ineonstaiil.e  jiar  (pieLjues 
filirillations. 

L'est  un  r(''fle.xe  dont  le  imteanisme  [laraît  au  premi(‘r  abord  assi'z 
complexe,  si  l’on  envisafre  les  voies  suivies  jiar  l(‘s  (excitations  depuis 
la  pih'iplièrie  jus(pi’aiix  centres  spinaux,  surtout  lors(pi’elles  sont  ap[di- 
(pi(‘es  sur  le  ciUi'i  opposé  et  loin  du  segment  spinal  en  cause,  lorsciu’elles 
ne  produisent  aucun  ébranlement,  ou  bien  encore  lors(pie  par  leurs  pro- 
ju'iétés  (acousti(pies,  visuelles),  elles  imposent  une  étape  bulbaire  ou 
cérébrale. 

Liiez  celte  malade  les  syncinésies  du  membre  supérieur  droit  sont, 
très  prononcées,  ipie  les  mouvements  vidoiitaires  soient  exécutés  par  le 
membre  su|)érieur  gauche  ou  par  les  membres  inférieurs.  Le  membre 
supérieur  droit  se  comporte  comme  celui  d’un  lii'uriiplégiipie  et  l’état 
parétiipie,  sauf  en  ce  (pii  concerne  quehpies-ims  des  |)etits  muscles  de 
la  main,  [larail  indépendant  de  l’atrophie  musculaire.  L’excitabilité 
électriipie  u’est  jias  diminuéi' dans  l’extenseur  commun,  siège  des  fasci¬ 
culations,  au  contraire  elle  y  est  e.xaltiie  netti'inent,  couquiralivemeiit 
avec  le  muscle  homologue  du  ciUé  op|)osé  ;  la  même  hy[)erexcita bilité 
existe  dans  les  autres  muscles  de  l’avant-bras.  La  secousse  électrique 
n’est  lias  lente,  la  forimih'  n  est  [las  inversée. 

Sans  e.xidure  de  la  physiologie  pathologiipie  le  deutoiieurone  moteur, 
la  parésie  du  membre  supérieur  droit  est  donc  surtout  d’origiiK*  pyra¬ 
midale.  l.’im[)ortance  des  mouvements  associés  vient  à  l’appui  de  c.ette 
opinion  et  la  facilité  avec  laipielle  on  y  provoipie  des  mouvements  invo¬ 
lontaires,  comparables  à  des  mouvements  de  défense  par  des  (ixeitat, ions 
diverses  homo  ou  contralatérales,  par  des  excitations  a|)pli(|uées  en  un 
point  quelcon(|ue  du  cor|i.s  depuis  le  pieil  jusipi’à  la  faciq  iilaide  encore 
dans  le  même  sens.  Le  fait  n’est  pas  exceptionnel  dans  la  syringornyélie. 

. l'insiste  sur  les  mouvements  de  di'dense,  parce  (pie  la  première  idée  (pii 
vic'iit  à  l'esprit,  est  (|ue  les  contractions  fasciciilaires  de  l’extenseur 
(commun  |iourraient  être  rangées  dans  ce  groupe,  ’l’outefois  lorsipie  les 
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oxcilatioiis  sont  assüz  fortes  pour  pr(jvoquer  des  réactions  de  défense 
de  tout  1(!  ineinlire  supérieur,  les  fasciculations  de  l’extenseur  dif¬ 
fèrent  des  contractions  d(;s  autn^s  niusch^s  ])ar  leur  forme,  par  leur 
apparition  j)lus  précoce,  plus  réguliènq  par  leur  moins  longue  durée.  En 
outre,  il  y  a  des  excitations  qui  provoquent  des  mouvements  de  défense 
et  qui  no  provoquent  pas  la  contraction  si  spéciale  de  l’extenseur  :  par 
exonq)le,  les  excitations  prolongées  tell(‘s  (|U(^  des  pressions  ou  des  pinc(‘- 
ments  progressivement  renforcés  dontu'nt  lieu  à  des  mouvetiumts  de 
défense  de  la  main  qui  ne  se  localisent  )>a8  électivettumt  dans  l’extenscuir 
et  (pu  n’ont  pas  le  caractère  d’instantanéité  d('s  fasciculations.  Hicui  n’est 
JjIiis  démonstratif  à  cet  égard  que  la  comparaison  de  la  réponse  olitenue 
<‘11  fiercutant  le  tendon  rotulien  et  la  réponse  obtenue  en  excitant  la 
jilante  du  pied  assez  vigoureusement. 

Ouelle  que  soit  la  nature  de  cette  contraction  réflexe  spi'ciali',  (pi'on 
la  range  parmi  l(‘s  contractions  fasciculairi's  et  fibrillaires  couramment 
rencontrées  au  cours  des  affections  qui  s’attaquent  aux  cellules  des 
cornes  antérieures,  et  morphologiijuement  elle  n’en  diffère  pas,  qu’on 
la  range  parmi  les  réactions  de  défense  dont  elle  semble  différer  au  con¬ 
traire  par  quelipies  caractères,  elle  témoigne  d’une  réactivité  spéciab' 
•de  certains  neurones  vis-à-vis  d’excitations  très  diverses  par  leur  (pia- 
lité,  leur  intensité,  le  lieu  de  l’application. 

Les  fasciculations  réflexes  observées  dans  ce  cas  n’appartiennent  pas 
d’autre  jiart  en  propre  aux  affections  myélopatliiques  ;  je  les  ai  observées 
dans  les  blessures  des  nerfs,  sur  divers  muscles  atroiihiés,  à  la  période 
de  restauration,  mais  habituellement  à  la  suite  d’excitations  douloureuses 
<le  sièges  très  divers. 

Sans  mettreencause  le  système  symjiatbiipie,  (jue  les  théories  contem¬ 
poraines  font  intervenir  si  souvent  et  jieut-être  nicnie  trop  souvent, 
tandis  qu’il  a  été  si  longtemps  méconnu,  ce  réflexe  rappelle  quehjues 
réflexes  sympathicpies,  tels  que  le  réflexe  pilomoteiir,  par  son  épuise¬ 
ment  et  |)ar  la  réfiercussivité  si  spéciale  du  muscle  ijui  répond  à  l’exci¬ 
tation. 

('.<‘S  contra<',ti(m.s  fasciculaires  peuvent  encore  être  rapprochées  des 
niouvetnents  ’sjiontanés  athétoïdes  ([ui  étaient  si  nets  chez  un  syringo- 
niyélirpie  (jue  j’ai  y)rés(mté  à  la  Société  de  neurologie  (1921)  et  (jui  s’exa¬ 
cerbaient  sous  l’influencer  d’excitations  douloureuses. 

Il  semble  que  sous  l’infliumce  de  div<‘rs  processus  pathologi([ues,  les 
centres  nerveux  endofnmagés  acquièrent  une  irritabilité  et  une  réactivité 
plus  grande  vis-à-vis  d’excitations  de  divers  ordres,  et  cette  concerption 
n<r  s’appli(]ue  pas  seulement  à  la  moelle  mais  à  d’autres  centres  plus  éle¬ 
vés.  Ainsi  s<!  créent  de  nou\eaux  réflexes  dont  la  forme  diffère  suivant  la 
localisation  du  f)roc<(S8Us  morbide.  ,J’ai  déjà  montré  dans  un  travail 
antérieur  [Presse  médicale,  11  janvier  1922)  <jue  certaines  kinésics  patho- 
higi(|u<‘s,  les  mouvenuuds  choréiques  par  exemple,  peuvent  être  re|)ro- 
dnils  à  la  manière  de  véritables  réflc.xes  sous  certaines  influences,  exci¬ 
tations  f)ériphéri(|ues,  agitation  psychique... 


i 
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l.n  ph<‘noitiùiie  f|ui  Tait  1(î  sujet  de  cette  eomrnuuîcation  comporte 
(loue  un  intiTÔt  ])lus  i>-ranf!  cpie  celui  d’un  cas  jiarticulier  (d,  il  est  d’ailleurs 
vrais(unl)lahle  iju’il  u’(îst  pas  un  fait  isolé  dans  la  patliolofïie  d('s  alfec- 
lions  de  la  substance  f'ris(!  de  la  luoelbî  épinière. 

ir.  —  Inefficacité  du  Traitement  des  Syndromes  Parkinsoniens 

postencéphalitiques  par  les  injections  intraveineuses  de  Liquide 

Céphalo-rachidien  du  malade,  par  MM.  Souques  i‘t  Mouquin. 

On  sait  qu’on  a  récemnumt  ])rcconisé  en  Autriclu'  (  Piticarii: .  Wiener 
klinisclie  W ochenschril,  n°  l'J,  l‘.)22)  une  mctliod*'  de  traitement  dos 
sécpielles  d’eiicéi)lialite  létliarj^iqiu!  par  injections  intraveineuses  du 
[iropre  liquide  céplialo-racliidien  du  malade,  méthod(i  basée  sur  l’hypo- 
(lièse  de  l’existema^  d’anticorps  dans  ce.  Ii<juide.  L’auteur  laîcommamb^ 
de  pratiquer,  à  des  intervalles  de  ciinj  à  sept  jours,  d(îs  itijecdions  intra¬ 
veineuses  de  10  cm®  de  li(piid(t  céphalo-rachidien  :  (piatre  injix- 
tions  suflisent  dans  les  cas  léf;<'rs,  se[)t  seraient  nécessaires  dans  les  cas 
S(‘rieux.  La  statistiipie  de  Piticariu  est,  à  la  vérité,  insuffisamment 
démonstrative,  car  elle  ])orte  sur  trois  cas  de  myoclonie  et  un  seul 
cas  d(^  syndronu'  parkinsonien.  (.!(dui-ci,  (pii  semble  avoir  été  d’une 
praiide  netteté  (dinicpie,  aurait  été  très  amélioré  :«  disparition  complète 
de  la  jierte  des  mouvements  pendulaires,  du  tremblement,  et  de  la  [iro- 
et  rétro-pulsion,  et  diminution  très  npfiréciable  de  la  rigidité  »,  écrit 
l’iticariu. 

Les  esfiérances  ipi’avait  fait  naître  cette  jnjblication,  au  sujet  d’une 
affection  devant  bnpndle  nous  sommes  si  peu  armés,  ne  se  sont  mallum- 
|•eusement  [las  nudisées.  Notre  ex])érience  [irouve  (pie  ce  traitement 
n’a  aucune  eflieacili’'  r(;(dle. 

Nous  l’avons  expérimenté  sur  une  série  de  dix  malades  atteints  de 
syndrome  parkinsonien  '  posteucé[)baliti(pie  :  ce  nombre  important  nous 
autorise,  pensons-nous,  à  porter  un  jiif'ement  sur  la  uiétbode. 

!..  Emile,  T)  uns.  l•;M(;('■|(llnlil,e  l(’■l,tllu■^;i(|lu!  en  iriai's  lliau.  (.;()iil,ra{',ture  g('‘n(''i'a- 
|(arli(;iilii'ri‘niciil  mar(|iiec  à  la  niirpie  ;  slrabisino  siipi'irienr  ;  l.reinhlemont  (li's 
lieux  naenbres  sii|i(’'rieiirs,  salivation  intense  ;  im|)ossibilil('!  de  se  tenir  (lobuiil,  et 
iinitisme  à  jieu  près  eoinplet.  9  injections  intraveineuses  do  liipiidc  ci'plialo-racbidien 
l'ii  jiiin-Jinllet  I9‘.i2.  I.a  eontraetiire  [laraît  un  peu  moindre,  l’enfant  est  plus  èveillt' ; 
mais  il  n’y  a  par  ailb'urs  aucune  rnodi lication  a|ipr(';ciable. 

U.  Jeunne,  9  uns.  I''nci‘pliiditi'  b’itbargiipie  en  juin  1920.  Syndrome  parkinso¬ 
nien  typiipie  ;  contrae.ture  généralisée  et  tremblements  très  marqués,  salivation  in- 
lense,  propulsion  ;  pieds  contracturés  en  équinisme  et  rotation  interne.  9  injections 
de  liipiido  cé)dialo-racliidien  en  juin-jiiilbd  1922.  Il  semble  y  avoir,  au  début,  une- 
légère  amélioration,  mais  elle  ne  persiste  pas,  et  les  synipt("imes  sont  [ilus  accusés 
que  jamais  lors  des  dernières  injections. 

!..  Louis,  12  uns.  —  Encéphalite  léthargique  en  janvier  1920.  1  lémiparkinson  droit, 
avec  tremblement,  contracture,  perte  (tes  mouvements  p(‘ndulnires.  9  injections  d*’ 
liipiide  céphalo-rachidien,  en  juin-juillet  1922.  Aucune  rnodi tication. 

V. ,  20  uns.  —  Encéphalite  léthargique  en  janvier  1920.  .Syndrome  parkinsonien 
typique  et  (Extrêmement  intense,  avec  mutisme  complet.  9  injections  d;  liquide 
l  éphalo-i'achidien  en  juin-juillet  1922.  .Aiicumi  modillcation. 
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Oiii...,‘id  ans.  —  Encéphalite  léthargique  en  1921.  Faciès  figé,  raideur  très  mar¬ 
quée  de  la  nu(|ue  et  des  quatre  membres  ;  léger  tremblement  des  membres  droits  ; 
salivation  intense  ;  perte  des  mouvements  pendulaires.  Myoclonies  de  la  face  à  droite, 

9  injections  de  liqiiide  céphalo-rachidien.  Aucune  modification. 

Vewj...,  18  ans.  —  Encéphalite  léthargique  en  janvier  1920.  Contracture  bilatérale 
extrêmement  marquée,  faciès  figé,  tremblement  des  membres  gauches  ;  salivation 
intense.  9  injections  de  liquide  céphalo-rachidien  en  juin-juillet  1922.  Aucune  mo¬ 
dification. 

Dus...,  21  ans.  —  Encéphalite  myoclonique  en  janvier  1920.  Actuellement,  n’a 
plus  de  myoclonies  ;  mais  crises  do  dy.spnée  paroxystiques,  et  syndrome  parkinso¬ 
nien  ;  faciès  figé,  contracture  très  marquée  des  quatre  membres,  perte  des  mouve¬ 
ments  pendulaires,  tremblement  intermittent  des  membres  inférieurs,  lloçoit,  en  juin 
1922,  six  injections  de  liquide  céphalo-rachidien.  Aucune  modification. 

.S.  Germaine,  29  ans.  —  Encéphalite  léthargique  en  avril  1920.  Attitude  soudée.  Con 
tracture  générali.sée.  Perte  des  mouvements  pendulaires.  Difiiculté  de  la  mastication 
avi'c  luxations  q\iotidiennes  du  maxillaire  inférieur.  Pas  de  tremblement.  9  injec¬ 
tions  de  liquide  céphalo-rachidien.  Aucun  résultat. 

U'.  .Marie,  27  uns.  —  Encéphalite  léthargique  en  décembre  1919.  Faciès  inexpressif, 
rigidité  nette  à  la  nuque  et  aux  membres  inférieurs  ;  le  membre  supérieur  gauchi 
est  également  un  peu  rigide.  Perle  des  mouvements  pendulaires  ;  sialorrhéo  abon¬ 
dante.  Pas  de  tremblement  spontané,  mais  tremblement  provoqué,  aux  membres 
inférieurs,  par  la  position  siir  la  pointe  des  pieds. 

8  injections  do  liquide  céphalo-rachidien.  Aucun  résultat. 

Une  dixième  malade,  M"®  C.,  enfin,  présentant  un  tremblement  parkinsonien 
du  membre  supérieur  droit,  avec  perle  des  mouvements  pendulaires,  mais  sans  con¬ 
tracture,  a  reçu  deux  injections  de  liquide  céphalo-rachidien  sans  aucun  résultat. 

Toutes  ces  injections  ont  été  bien  supportées  paroles  malades,  et  n’ont 
donné  aucune  réaction  générale.  Mais  leurs  résultats  peuvent  être  consi¬ 
dérés  comme  constamment  négatifs,  bien  que  nous  ayons  pratiqué  un 
nombre  d’injections  plus  grand  que  celui  indiqué  par  Piticariu. 

.V  quoi  faut-il  attribuer  cet  échec  ?  Peut-être  au  fait  ([ue  nous  n’avons 
traité  que  des  syndromes  parkinsf)niens  déjà  anciens  ;  il  serait  d’ail¬ 
leurs  surprenant  que  des  injections  de  liquide  céphalo-rachidien, 
puissent  effacer  les  lésions  histologiques  étendues  qu’on  observe  dans 
Ces  syndromes.  Il  est  possible  que  ce  traitement  soit  plus  cîficace  dans 
les  cas  récents,  où  les  lésions  ne  sont  pas  encore  définitives,  (‘t  où  il  y  a 
lieu  (le  lutter  contre  un  virus  ene.éphalitique  encore  en  activité. 

Mais  peut-être  aussi  cet  échec  est-il  dû  simplement  à  la  réelle 
inefficacité  de  cette  méthode  de  traitement.  On  sait  (jU(!  ces 
syndromes  parkinsoniens  présentent  souvent  des  phases  d’améliora¬ 
tion  spontanée  :  souvent,  en  particulier,  quelques  semaines  après  une 
encéphalite  léthargicpie,  on  voit  une  rémission  assez  prolongée  d’une 
contracture  et  d’un  tremblement  au  début,  jusqu’au  jour  où,  quelques 
mois  ou  quehjues  années  plus  tard,  le  syndrome  réapparaît  plus  intense 
et  plus  complet.  11  est  possible  que  l’unique  cas  de  Piticariu  (l’autinir 
île  nous  dit  pas  à  quand  remontait  l’encéphalite  léthargique  de  son  sujet) 
concerne  un  exeirijde  d<^  rémission  spontanée. 

Quoi  qu’il  en  soit,  il  semble  qu’il  n'y  ait  rien  à  attendre  de  cette  théra- 
peuti(|ue  dans  les  syndromes  [>arkinsoniens  i>ost-encéphaliti(iues  déjà 
anciens. 
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Il  iidus  a  paru  uLila  (la.  .sifj;iialar  (■.(i,t(‘  iiicfl'i(;.acifc(!,  d’auLaiit  plus  (pi’il 
s’asril  d’une  inéLh(al(;  (jui,  souiiiettanL  le  tnalad(!  à  uiu;  pcnieliuii  lom¬ 
baire  par  s(miaine  pendant  plusi(!urs  seniaiiurs,  lu;  laisse  pas  d’(Urc  jjour 
lui  ([uelcjue  peu  pénible. 

M.  SiCARD.  —  J’ai  eu  l’oc.easion  également  d(!  contr(')ler  avec,  mou 
inbu-ne  I.ermoycz  ee  j)ror,édé  roumain  d’autoraehitliéra])ie.  Dans  deux 
cas  de  parkinsonisitie  e,Iassi({ue ,  post-encéplialiti(pi(‘,  nous  avons  injecté 
deux  fois  par  semaine,  jtar  voie  veineuse,  uru'  vingtaine  de  (îentiim'-tres 
cubes  de  li(piide  céphalo-raeliidien  aussit(")t  ayirès  leur  soustraction  par 
ponction  lombaire.  L.a  tentativ((  a  été  poursuivie  durant  (juinz(!  séances' 
(■liez  l’un  do  nos  malades,  et  durant  douze  séances  chez  l’autre,  sans 
aucun  résultat  favorable,  du  reste,  (ües  observations  viennent  donc  à 
l’appui  des  conclusions  négatives  de  M.  Sompies. 

Far  contre,  il  nous  a  semldé,  à  mon  interne  Lermoyez  et  à  moi,  (jue 
l’on  pouvait  obtenir  une  amélioration  de  l’hypertonio  du  parkinsonisme 
névraxititpie  en  soumettant  les  parkinsoniens  de  ce  type  à  des  anesthésies 
gi’mérales  répétées  à  l’éther.  Jus([u’ici  deux  malades  ont  été  traités  ])ar 
cette  méthode.  L’un  deux  a  été  endormi  une  dizaine  de  fois,  deux  anes¬ 
thésies  jiar  semaine,  d’une  durée  de  (]uinze  à  vingt  minutes  à  peu  ]irès. 
L’autre  n’a  été  éthéré  t[u’à  deux  reprises.  Ces  malades  ont  (;té  améliorés 
nettement,  leur  raideur  a  diminué.  Leur  activité  motrice  s’est  accrue. 

Ce  n’est,  du  reste,  (|u’inc,idemment  (jue  j’ai  été  amené  à  parler  de  ces 
faits  dont  l'étude  n’a  jias  été  suffisamment  poursuivie  jiour  pouvoir 
vous  entretenir  des  résultats  définitifs. 

L’idiie  directrice  de  ce  traitement  a  été  d'agir  à  la  fois  sur  le  névra.xe 
et  la  cellule  nerveuse  touchée  par  le  virus  encéphalitique  et  (‘gaiement 
jicut-'i'tre  de  modifier  la  vitalité  et  la  viruh'nce  du  microbe  filtrant  né- 
vraxiti(pi(!  fixé  sur  les  noyau.x  gris.  Dn  sait,  en  effet,  que  l’éther  a  une 
action  lyti(|ue  microbienne  et  cpie  (certains  stoks-vaccins  sont  préparés 
à  l’aide  de  l’éther. 

.M.  Jkxn  (i.wins.  — -  ln(lé[)endamment  de  rhypothés(!  ingénieuse  de 
-M.Sicard,il  est  h’igitirne  de  supposer  (pie  les  inhalations  d’éther  agissent 
directement  sur  les  centres  nerveux  eu.x-rnêmes,  l’alfinité  de  cet  aiies- 
tlu'sique  pour  le  système  nerveux  (‘.tant  bien  (‘tablie. 

■M.  C.  Vincent.  —  Dn  peut  supposerquel’éther  agitnon  à  titre  d’agent 
microliicide,  mais  à  titre  d’anestln'sique.  Ln  effet,  d’autres  substances 
anesthési([n(‘s  peuvent  produire  sur  la  raideur  parkinsonienne  une 
modification  t(‘lle  (juc  fiendant  (pielques  heures  certains  malades  se 
croient  guéris.  Il  en  est  ainsi  de  la  novocaïne,  dont  j’ai  étudié  l'action 
pendant  plusieurs  mois  en  11)21.  J  avais  été  conduit  fi  utiliser  ce  médica¬ 
ment  par  I(‘s  études  que  j'avais  poursuivi(‘s  sur  les  conditions  de  la  persis¬ 
tance  de  la  contraction  de  l’action  musculaire  chez  les  parkinsoniens 
(‘n  séparant  un  muscle  tel  que  le  trapèze,  du  système  nerveux,  au  moyen 
de  la  coca'ine. 
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D’auLrc!  pari,  l'iimocuiLc  de  la  novoeaïnc  m'avait  été  démoiitréi'  ])ar 
1(!  iiomlirc  considérai  lie  d’ojiératioiis  clnnirp;icalos  effectuées  chacpie  jour, 
lliie  dose  d(i  17  centigrammes  de  novoeaïnc  et  de  trois  contit^rammes 
d<‘  cocaïm^  redressait  de  six  centimètres  un  parkinsonien  dont  la  nialadit^ 
avait  débuté  virijrl  ans  auparavant  et  lui  donnait  uik'  attitude  et  une 
liberté  d'allure  cpi'il  ne  connaissait  plus  depuis  lon"t('mps. 

Un  sujet  atteint  de  raidemr  parkinsonienne  i)ost-encé])haliti(p.ie 
j)r(‘alablement  étudié  ipiant  aux  fonctions  bépatiques,  rénales,  eardia- 
(pies,  reçut  (ui  res])aco  d('  deux  mois  (diaque  jour  des  doses  ]n o.oressives 
<1(^  novocaïiK!.  T>e  troisième  mois  on  put  lui  inj('cter  tous  b's  jours 
C(mL  centigrammes  de  e(!  médicanumt  pendant  ])lus  d’un  mois.  Le  sujet 
prenait  (ui  mêmiï  temps  de  la  viande  cru('  et  de  l’buile  de  foie  de  morue. 
L’état  général  resta  parfait  durant  tout  le  traitement  ;  le  malade  jirit 
du  poids  et  de.  la  force  ;  son  sommeil  n’était  pas  troublé  ;  l’on  put  su]i- 
])rimer  du  jour  au  lendemain  le  médicament  sans  produire  de  trouble. 
Durant  tout  c<:  temps,  ki  sujet  se  tenait  droit,  sa  taille  était  presque  nor¬ 
male,  s(îs  mouveimmts  de  flexion  et  d’extension  de  l’avant-bras  sur 
bras  étaient  aussi  ra])ides  (pie  ceux  d’un  suj('t  normal.  Toutefois,  un 
certain  dc'gré  d(‘  raideur  persistait  au  niveau  des  doigts.  Le  traitement 
fut  poursuivi  jiendant  jilus  d’un  mois  à  la  dose  indiquée.  Il  fut  suspendu 
quand  il  fut  démontré  que  les  résultats  n’étaient  ni  complets,  ni  durables. 
Sans  doute,  durant  ces  trois  mois,  je  n’ai  observé  aucun  symjitijme 
d’intoxication,  j’y  insiste  ;  mais  j’ai  pensé  cpie  l’on  ne  devait  ])as,  pour 
un  bénéfice  transitoire,  faire  peut-être  courir  un  ristjue  au  malade. 

IV. —  Syndrome  de  la  Calotte  du  Pédoncule  cérébral.  Les  Troubles 
Psycho-sensoriels  dans  les  lésions  du  mésocéphale, 

jiar  M.  J.  Lhermitte. 

La  .sémiologie  des  altérations  de  la  région  pédoneiilaire  est  une  des 
l'ius  riebes  de  la  neurologie  ;  et  l’on  sait  la  variété  des  syndromes  que  le 
caprice  des  processus  morbides  est  cajiable  de  jiroduire.  Si  nous  présen¬ 
tons  aujourd’lmi  un  nouveau  cas  de  syndrome  jiédonculaire  complexi', 
c’est  moins  en  raison  de  si’s  ])arl icularilés  d’ordre  «  nmirologicpu'  )  ([lu; 
lia  ns  le  but  d  exjioser  le  problème  des  troubles  jisychiques  qu  (‘st  suscep¬ 
tible  d’engendrer  une  lésion  mésorépbali(|ue. 

OiisenvATioN.  — Mad.  Hliil,...,  iï|;(''e  de  72  ans,  csl.  admise  à  l’iiospicc  P.  Broiis.st 
pmir  si'mililC  le  2  juin  1920.  A  l’examen  d’enlrc'e,  on  ne  conslale  aucun  symplcïme 
d’ordre  nenroloKiqiie.  Les  n’^flexes  lendinenx  sont  ('■i;anx,  un  jien  vifs,  la  marche 
Csl  normale. 

L(;  se.nl  pln'monii'ne  anormal  obsi'rvé  à  celle  (‘poipie  consiste  dans  nn  K'ger  souille 
syslolicpie,  (d.  nn  relenlisseinenl  de  2<'  brnil  à  l’aorle. 

Aiicnn  anlf'cï'denl  b(’'rï'dilaire  on  personnel  n’esl  à  signaler. 

Il  y  a  environ  nn  an  (la  date  exacte  n’a  pn  tMre  prf’cisée),  an  cours  d’une  ]irome- 
aade,  la  malade  est  brusquement  prise  de  vertige,  elle  s’accroche  à  un  r(A  erb('re  cl 
SC  seul  invineiblemenl  ciitraiiiéc  par  un  rmiiivement  de  nilaliun.  Un  conducteur  d’aulo- 
niübih(  qui  passait  descend  de  son  siège  et  interjielle  la  malade  en  ces  tenues:  «Mais 
pounpioi  donc  tournez-vous  ainsi  autour  du  bec  de  gaz  ?  »  «  C’est  (jue  je  ne  peux  pas 
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m’t'ii  rin|ièc:lu'r  »,  l•l'■[lonll  hi  iiiiilijili’.  (lrll('-(/i  fut  lriiiis|i(irl,('‘(‘  iiussilôl  ;i  riKispico 
I'.  nniiis';i',  011  l’on  jiifiea  ses  ti’oiililos  iiisiillivanimont  protioncf's  |ioiir  faire  appeler 
lin  méileein.  lnlerrof;ee  par  non-.  .Mail,  lilal...  alliriiie  ipie,  à  relie  i'‘porpie,  elle  ne 
préseiilait  aucun  Ironlile  visuel. 

l.e  13  oclobre  1922,  an  cours  il’iine  visite  dans  le  pavillon  des  liospilalisés  solides, 
on  sifjnale  ipie  Mail.  lilal...  pri'sente  depuis  une  quinzaine  de  jours  de  la  ei'qiliali'e 
areoinpa;»ni'’e  de  voniisseinents  indi'qiendanls  de  rinfjesfinn  des  alinienls  el  de  lu 
diplopie. 

.\  rexainen,  on  conslale,  en  elTel.  un  slralnsme  covertfenl  de  l’ieil  poniclie  lénioin 
d’une  paralysie  complète  de  la  \1''  paire  ffanche. 

I.es  rnonvemenls  d’élévation,  d’aliaissenient  et  de  convergence  sont  normaux  des 
deux  côtés.  Les  pupilles  sont  éf;ales  et  leur  réflectivité  est  normale.  Il  n’existe  aucune 
paralysie  des  membres,  de  la  lète  on  du  tronc  :  la  marc.lie  s’effectue  facilmieni  sans 
til  libation. 

I.a  réfleclivilc  tendineuse  est  normale  ;  tes  réflexes  sont  parfaitement  éfîaiix,  un 
peu  vifs.  IjI'  réflexe  plantaire  s’cU'eclue  en  flexion  à  |:»aucbe  tandis  que,  à  droite,  l’orteil 
Icnd  à  s’étendre.  La  manieiivre  d’Oppenbeim  ne  provoque  pas  d’extension  du  ffros 

t^a  sensibilité  subjective  el  olijeelive  n’esi  pas  troublée,  sauf  pour  la  pallesthésie 
au  niveau  do  la  jambe  droite. 

l’as  de  symptômes  de  la  série  cérébelleuse,  sauf  un  tremblement  à  type  intentionnel 
plus  accusé  au  membre  supérieur  droit  qu’au  membre  liomolof'iie  sauclie. 

Dans  les  jours  qui  suivirent,  l’étal  de  la  malade  ne  se  modilia  pas  ;  elle  se  plaignait 
d’une  céphalée  [lersistanle  mais  modérée.  Les  vomissements  avaient,  dès  l’entrée 
de  la  malade  à  l’infirmerie  (le  12  août),  complètement  disliarii. 

t.a  ponction  lombaire  pratiquée  le  Ifi  octobre  1922  montrait  l’absence  d’albiimi- 
noso  (o  gr.  10  cgr.)  et  une  lympboeylose  siilmorinale  (  120  leucocytes  pour  50  me.). 

La  réaction  de  Wassermann  était  complètement  négative. 

Le  10  octobre  1922,  à  la  \  isite  du  matin,  nous  constatons  rexislencc  d’un  ptosis 
absolu  de  la  paupière  supérieure  gaiicbe  accompagnée  d’une  paralysie  de  tous  les 
muscles  extrinsèques  du  globe,  .\ucun  mouvement  de  l’mil  n’est  possible,  sauf  une 
ébauche  d’abaissement  du  bulbe  oculaire. 

L’examen  o|)hlalmologique  pratiqué  par  le  D’  lîollak  |)ernu‘llail  de  relever  :  1"  un,' 
paralysie  romplHe.  de  la  paire  et  une  paralysie  dissociée  de  la  III''  paire  gauches. 
Ln  effet,  à  gauche  la  pupille  un  peu  irrégulière,  n’était  pas  dilatéi'  et  réagissait  à 
la  convergence  el  à  la  lunuère.  La  s(msibilité  cornéenne  ilemeurail  normale.  A  droite, 
tous  les  mouvements  du  globe  étaient  normaux. 

Qiianl  au  fond  de  l’ii'il,  à  droite  comme  à  gauche,  il  existait  des  lésions  île  ebo- 
roïditc  atrophique.  Le  champ  visuel,  normal  à  droite  était  porteur  d’un  scotome 
central  à  gailcbe. 

Celle  ophlalmoplégie  externe  conqilèle  de  l’ieil  gauche  ne  s’accompagnait  d’aucune 
paralysie  motrice,  on  remarquait  seulement  que  les  traits  étaient  très  légèrement 
déviés  vers  la  (/anche  el  que  la  prolraclion  de  la  langue  s’accompagnait  d’une  dé¬ 
viation  très  pénible  vers  la  droite. 

La  marche  s’elTectuait  moins  correctement  que  les  jours  précédents  en  raison  d’une 
latéropulsion  à  gauche.  On  ne  relevait  aucune  paralysie  du  voile  du  palais  ni  du 
pharynx  ;  l’articulation  des  mots  s’elTecluait  avec  une  certaine  scansion  ;  la  déglu¬ 
tition  était  normale.  La  coordination  des  mouvements  apparaissait  légèrement  trou¬ 
blée  du  côté  droit,  où  une  certaine  dysrnétrie  pouvait  être  constatée  dans  les  mou- 
vemenls  d’épreuve.  Le  Irenihlemenl  d’action  persistait  aux  membres  siqiérieurs  plus 
accusé  à  droite. 

La  recherche  de  la  passivité  montrait  seulement  une  très  légère  augmentation  des 
mouvements  transmis  dans  le  bras  ilroit. 

L’épreuve  de  la  résistance  ISlewart-l luîmes)  était  négative.  Au  contraire,  l’exis¬ 
tence  d’une  ht//iotonie  nette  s'allirmail  aux  membres  supérieur  el  inférieur  droits. 

Tous  les  réflexes  tendineux  demeuraienl  parfaitement  égaux,  mais  le  réflexe  patel¬ 
laire  présentait  très  nettement  le  caractère  pendulaire  du  côté  droit. 


SÉANCE  DU  9  NOVEMBRE  1922 


13C.1 


La  diadococinésic  était  normale  dos  deux  côtés.  L’épreuve  de  la  prc/ie/ision  (Thomas 
iT  .Jumentié)  donnait  des  résultats  normaux  ;  celle  du  renversement  de  la  main,  au 
contraire,  était  positive  à  droite.  Une  très  légère  dysmétric  pouvait  être  relevée 
à  la  jambe  droite. 

Quant  à  la  sensibilité,  elle  était  normale  à  tous  les  modes  d’excitation  superficielle 
et  profonde.  Les  réflexes  cutanés  abdominaux  se  montraient  affaiblis  du  côté  droit 
et  le  réflexe  plantaire  s’effectuait  en  extension  franche  à  droite  et  en  flexion  à  gauche 

-Nous  ne  relevions  aucun  trouble  vaso-moteur,  tro|ihiquo  ou  s|diinctérien. 

Les  urines  n’étaient  pas  albumineuses  mais  contenaient  une  petite  quantité  de 
glucose. 

Pour  ce  qui  est  du  psychisme,  celui-ci  ne  présentait  qu’un  léger  affaiblissement 
'le  la  mémoire  ;  les  fonctions  intellectuelles  et  affectives  n’étaient  jias  troublées.  La 
malade  juge  très  correctement,  calcule  bien  et  est  même  capable  d’effi'ctuer  rapi¬ 
dement  des  problèmes.  Elle  se  rend  parfaitement  compte  de  son  état  et  les  fonctions 
'lu  langage  ne  sont  en  rien  perturbées. 

Le  30  octobre  1922,  la  malade  spontanément  nous  fait  part  que  dans  la  journée 
i‘t  surtout  a  la  tombée  du  jour,  elle  voit  différents  animaux  se  promener  sur  le  parquet  do 
la  salle.  Ce  sont  dos  chats,  des  poules  d’aspect  un  peu  étrange,  leurs  prunelles  dilatées 
possèdent  un  éclat  bizarre.  Pour  se  rendre  compte  de  la  réalité  de  ces  perceptions, 
la  malade  a  essayé  de  toucher  ces  animaux  et  elle  nous  dit  que  leur  contact  ressemblait 
assez  à  celui  d’animaux  réels.  Mais  dès  qu’elle  les  touchait,  ceux-ci  lentement  dispa¬ 
raissaient  à  travers  le  j'arquet.  Malgré  l’association  concordante  de  ses  sensations 
visuelles  et  auditives,  la  malade  ne  pense  j'as  qu’il  s’agisse  de  perceptions  véritables, 
puisque,  interrogées,  aucune  de  scs  voisines  ne  les  a  éprouvées.  Et  elle  demeure  persua¬ 
dée  qu’elle  est  le  jouet  d’illusions.  Ces  visions  qui,  d’après  la  malade,  se  répètent  cha 
que  jour,  ne  s’accompagnent  d’aucun  bruit  anormal. 

l'ait  à  relever,  le  sommeil  semble  fortement  troublé  et  à  l’insomnie  nocturne  s’asso¬ 
cie  une  certaine  somnolence  durant  l’après-midi. 

IJepuis  cette  époque,  cet  état  hallucinatoire  a  persisté  sans  modification  de  ses 
caractères  essentiels.  Les  visions  ne  sont  plus  toutes  d’animaux  mais  d’êtres  humains 
•lui  se  présentent  affidilés  d’oripeaux  étranges  et  bizarres  ou  d’enfants  qui  jouent 
à  la  poiqiée.  La  malade  les  voit  dans  le  lit  de  ses  voisines. 

Cependant,  il  semble  que,  depuis  quelques  jours  (G  novembre  1922),  la  malade  qui 
faisait  la  critique  de  ses  fausses  perceptions  très  correcli’ment,  soit  disposée  main- 
lenant  à  admettre  la  réalité.  Ces  images  sont  si  vivantes,  nous  dit-elle,  qu’elles  ne 
peuvent  correspondre  qu’à  la  réalité. 

Auucune  idée  délirante  ne  se  juxta]Josc  à  ces  hallucinations  visuelles. 

IJe  temps  en  temps  ces  visions  se  transforment  et,  par  exemple,  l’enfant  qui  lui 
paraît  jouer  sur  un  lit  voisin  se  transforme  insensitilement  en  une  vieille  femme. 

Depuis  cette  époque,  l’état  de  la  malade  ne  s’est  nullement  modifié  ;  l’état  hallu- 
einatoire  persiste  mais  n’entraîne  aucune  réaction  motrice  ni  psychique. 

Kn  l’ésiiiiic,  il  s’agit  (runo  malade  do  7.")  ans  sans  aucun  jiassé  patho- 
logiijue,  non  syjiliilitique,  chez  laquelle^ sc  produisit  au  début  d’octobre 
1^22  une  paralysie  de  la  VI®  paire  gauebe  accompagnée  de  céphalée,  de 
vomissements  de  caractère  cérébral  et  naturcdlemcnt  de  diplopie.  La 
ponction  lombaire  pratiijuée  à  cette  époiiue  montra  que  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  ne  contenait  ni  alhuminc  ni  leucocytes  en  excès  ;  la  réaction 
de  Wassermann  était  négative.  Les  urines  n’étaient  pas  albumineuses, 
mais  contenaient  une  faible  proportion  de  glycose.  Les  vomissements 
la  céjihalée  cessèrent  assez  rapidement. 

fd!  10  octobre,  le  matin,  nous  constatons  l’aiqiaritiori  d’une  paralysie 
f-xtrinsèque  comjilète  de  l’ceil  gauche  sans  modification  pupillaire  associée 
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à  iiiK!  très  lofrèri'  ])arrsi(‘  faciale  iiiférieiin'  droite;  et  à  une  déviation 
do  la  larifijiK;  du  inêine  côté. 

S’il  n’existe;  jeas  de;  jiaralysie;  ele's  nie'inhre's,  élu  meiins  on  redeve  de‘s 
])e‘rturliatie)iis  ele  la  ceeeerdinatieeu  e'in<!;tie|ue‘  à  dreeite;  avee;  latéreepulsiein 
^auedie.  Le;  iticinbre;  supe;rie;ur  elre)it  e;st  aj^ité  d’un  treeirdileuti  uit  d’actiein 
à  type'  inte;ntionnel  e-t,  du  (;e'')té  elreeit,  l’hypeitonie  est  inanife-ste'.  Le;  réfle-xe; 
pate'llaire;  neen  e'xalte;  a  pris  le  carae'te;re;  pe;ndedaire‘,  l(ie;n  (|ue  le;s  rnouve'- 
luents  ])assil’s  n’aji])araisse;nt  epie'  feert  pe'u  aup;uie'utés  de;  ce;  côté. 

L'adiade)cocinésie'  e;st  normale,  mais  l’éfereuve  élu  re'uve'rsement  de' 
la  main  dreiite;  deenne'  ele's  résultats  peisitifs.  Ajoutons  epie',  teiujours  à  elroite, 
le;s  réfle;.xe;s  alidonunaux seeid, affa ihlis  e't  epie'  le;  re''lle;xe;  plantaire;  s’effectue; 
e'ii  e'xtension  franelie;  (siffue;  de  lîalunski).  La  fi;lycosurie;  persiste.  A  [lart 
ejue'lepie's  lae;uiie;s  ele;  la  mémoire',  le's  femetieins  [)sye',luepie;s  ne  sont  pas 

Le  20  eictedire'  1022,  la  malade',  spemtani'ine'nt,  rienis  fait[)art  de's  visions 
(|ui  lui  a[)j)araissent  dans  la  journe'e'  e't  de;  prélérence;  le  seiir  à  la  teunhée 
du  jour.  Sur  le'  parepie;t,  ele'vant  elle,  se' [iroménent  elive'rs  anienaux, chats, 
oiseaux,  pejules,  d’aspe'ct  un  pe'ii  étraiif^e*  :  ce's  animaux  ne  font  aucun 
bruit  e't  fixe'iit  la  malaele  ave'cele's  ye;ux  bizarre's  aux  prune;lle's  large;ment 
dilatées.  Ces  visions  ne;  preivoquent  aucun  éte)nne;me;nt  ele  la  part  de 
la  malade  ;  une  fois  elle  a  essayé  de;  le;s  e',aresse:r  e't  sa  main  a  peicu  une 
sensation  assez  analogue  à  celle  epi’aurait  produite  la  caresse  d’animaux 
réels.  .Malgré  cette  concordance;  de'  ses  sensations  tactiles  et  visuelles,  la 
malade'  n’adrnet  pas  la  réalité  de  ces  perceptions,  elle  les  juge;  parfaite- 
me;nt  absurde;s  e;t,  jiar  eamséquent,  e;rronées. 

Dans  le's  jeiurs  e[ui  suivirent,  ce's  hallucinations  jie'rsistèreTit  e't  aujour- 
el’hui  e'ncore;  elle's  garde'iit  les  caractére;s  e|u’e'lle;s  prése;ntaient  au  début 
de  le;ur  aj)[)arition.  Si,  actue'lleme;nt,  outre  de'S  animaux,  desêtres  humains 
revêtus  de;  costunu's  e't  d’ori])eaux  e;trange;s  apparaissent,  les  pe;rcep- 
tions  epie  la  malaeh'  e'n  éprouve  ne'  s’e;ntoure;nt  el’aucun  phénomène 
[larticulie'r  et  ne;  suscite'iit  aucune'  réaction  psychie|ue;  ou  motrice.  Cepi;n- 
elant,  depuis  e|ue'lque;  te'inps,  la  malade;  ne  critiepje;  jilus  aussi  sévère'- 
nu'iit  les  phémomène'S  hallucinatoire's  dont  elle  est  l’objet,  elle  te;nd  de 
jilus  e'ii  jilus  à  les  incorporer  à  sa  j)e;rsonnalite;  e't  l'i  croire;  à  le;ur  réalité 
objee  tive.  Du  stade  el’hallucinose  pure,  la  malade  e;n  e;st  arrivée  à  la 
jiériode'  d’état  hallucinatoire  vrai. 

Ainsi  que;  nous  le  disions  au  début  de  cet  exposé,  le;  syndrome  epie 
pri'si'nti'  notre'  malade;  comporte;  un  elouble  intérêt  :  neurologique  et 
surtenit  psychiatriepie. 

Pour  ce  qui  est  du  syndrome  proprement  neurologic)ue,  il  n’est  guère 
elisciitable  epie;  celui-ci  soit  exclusivement  conditionné  par  une  lésion 
ele;  nature  vasculaire  (foyer  de  nécrose  par  oblitération  artérielle  selon 
toute;  vraise'inblanec)  limitée  à  la  région  de  la  calotte  pédonculo-protu- 
liéranlii'lle'.  I.a  paralysie  des  III®,  IV®  et  VI®  paires  gauches  en  est  la 
preuve.  Le  foyer  dont  l’extension  en  hauteur  ne  semble  pas  très  consi- 
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(]('Talil(!  intéresse,  en  outre,  la  voie  pyramidale,  le  pédoncule  cerébelleux 
supérieur  et,  peut-être,  le  noyau  rou^m.  Toutefois,  il  nous  paraît  digne 
d’être  reniar{[ué  que  les  centres  et  les  faisceaux  pédonculaircs  apparais- 
S('nt  ici  beaucoup  moins  lésés  que  les  noyaux  oculo-rnoteurs,  puisque  les 
lierturbations  de  la  voie  motrice  se  réduisent  à  une  imperceptible  parésie 
faciale  croisée  et  que  les  troubles  afférents  à  l’altération  du  pédoncule 
cérébelleux  supérieur  sont  attestés  seulement  par  l’iiypcrtonic,  une  très 
légère  dysmétrie  et  un  tremblement  cinétique  de  la  main.  Quant  à  la 
voie  sensitive  centrale,  les  perturbations  que  l’on  peut  attribuer  à  sa 
lésion  se  limitent  à  une  anesthésie  osseuse  des  segments  inférieures  du 
nnutibre  abdominal. 

laî  fait  que  nous  rapportons  est  ainsi  un  nouvel  exemple  de  la  finesse 
d(‘  dissociation  (|ue  peuvent  réaliser  des  lésions  du  tronc  encéphalique, 
même  quand  c(!lles-ei  sont  d’origine  vasculaire. 

Le  côté  psychiatrique  de  notre  observation  nous  paraît  d’un  plus  vif 
intérêt.  Les  troubles  psychiques  (jue  présente  notre  malade  sont 
Constitués  exclusivement  par  des  phénomènes  hallucinatoires  visuels. 
La  légère  déficience  de  la  ponction  mnoîsique  est,  en  effet,  d’une  trop 
grande  banalité  dans  l’âge  avancé  pour  que  l’on  puisse  la  retenir. 

Quelle  est  l’origine  et  la  nature  de  cet  état  hallucinatoire  et,  en  parti- 
culi(?r,  est-il  légitime  de  la  rattacher  à  la  lésion  pédonculaire  ?  Tel  est 
le  [iroblème  que  nous  voudrions,  très  brièvement,  aborder. 

Ainsi  que  le  rappelait  récemment,  dans  un  intéressant  article,  M.  J.  Ca¬ 
mus  (1),  il  semble  que  «  dès  qu’il  est  question  de  phénomènes  psychiques,  le 
médecin  tourne  son  regard  de  façon  réflexe  vers  l’écorce  cérébrale  comme 
si  le  mot  psychique  était  synonyme  de  corticalité  ». 

Kt  cependant,  à  considérer  les  choses  de  plus  près  et  avec  une  plus  large 
vision  de  leur  ensemble,  il  est  de  toute  évidence  que  la  pensée  exige, 
pour  son  fonctionnement  normal,  l’intégrité  non  seulement  du  manteau 
cérébral  mais  des  centres  sous-jacents.  De  très  nombreux  taihs  en  témoi¬ 
gnent  clairermmt,  ainsi  que  le  note  très  justement  .M.  J.  Camus.  Ce 
n  est  donc  point  extravagance  que  de  nous  demander  si  les  perturbations 
psychiques  ne  sont  pas,  01107.  notre  malade,  à  rapporter  à  l’atteinte  pédon¬ 
culaire. 

Nous  avons  précédemment  trop  insisté  sur  les  caractères  dont  s’en- 
l'Ourent  ces  perturbations  pour  y  revenir  à  nouveau.  Qu’il  nous  suffise 
fb;  rappeler  qu’il  s’.agit  ici  de  phénomènes  sensoriels  presque  exclusivement 
visuels  dont  la  parenté  avec  l’état  de  rêve  est  saisissant.  Tout  de  même 
que  dans  le  rêve  physiologique,  le  sujet  assiste  au  déroulement  d’images 
dont  l’étrangeté  et  l’incohérence  ne  suscitent  ni  étonnement  ni  réaction. 

11  nous  est  donc  permis  d’interpréter  les  perturbations  psycho-sensuelles 
que  nous  avons  en  vue  comme  l’expression  d’un  état  de  rêve  diurne 
uu  nocturne,  rêve  qui  ne  se  différencie  du  rêve  physiologique  que  par 


(1)  .J.  Camus.  La  régulation  dos  fonctions  psychiques.  Troubles  mentaux  par  lésion 
cxtra-corticalc.  Paris  médical,  21  oct.  1922. 
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1rs  traces  plus  tlurahtis  qu  il  laisse  dans  la  conscience  à  demi  et  nnncomyilè- 
teincnt  assoiqtie. 

Mais  cpii  dit  rêve  exj)riine  par  ce  mot  iriêine  un  trouldcï  de  la  fonc- 
lion  hypni(pie.  Or,  l'on  sait  (pie  notidire  de  l('‘sions  du  jiêdoncule  cérébral 
et  de  la  base  du  cerveau  moyen  se  traduisent  [inHUsément  [lar  les  pertur¬ 
bations  considérables  de  la  fonction  proti'ctrice  du  sornmi'il  et  (pie,  aussi 
biim  l’agrypnie  que  l’IiypiTsomnie,  le  «  nêve  éveillé  »,  les  hallucinations 
à  type  hypnagogiipie  ou  mieux  définies  peuverd,  être  comptc'cs  parmi 
les  sympt'imes  (pie  ces  lésions  déterminent.  Scliuster,  Kiichs,  V.  Frankl- 
Ilochvvart  ont  di'jà,  comme  rious-rriêrne  (1  ),  insisté  sur  ces  faits.  Ohez  un 
malade  atteint  du  syndrome  infundibulain'  (pi(‘  nous  avons  observé 
avec  iM.  Henri  C.lainh'  (2),  les  crises  narcoh.'ptiiyiies  s’accornpagnaiiml 
également  à  une  phase  tardive  de  l’alfection  jiar  des  manifestations 
psycho-sensorielles  très  analogues  à  celles  (pie  nous  constatons  chez  notre 
malade.  Hans  ce  fait,  l’autopsie  démontra  l’existence  d’une  tumeur 
épithéliale  de  la  ri-gion  centrale  du  ventricule  moyen  comprimant  en 
arrière  les  jiédoncles  cérébraux  ;  le  corte.x  cérébral  était  intact. 

Les  très  nombreux  faits  d’encéiihalite  léthargiipie  ydaidenL  dans  le 
même  sens  en  montrant  l’extrême  fréquence  des  états  d’hallucinoso 
visuelle  ipii  s’intriijuent  avec  les  crises  de  narcolepsie  ou  les renifilacent. 
]-in  dernière  analyse,  nous  nous  trouvons  donc  amenés  à  considérer  que, 
chez  notre  malade,  les  troubles  jisycho-sensoriels  ne  sont  rien  d’autre 
([ue  l’exfiression  d’une  fierturbation  de  la  fonction  du  sommeil  et  (pie, 
en  d’autres  l.ernies,  elles  jieuvent  être  regardées  comme  rrijiiiraleitl  de 
la  imrrolepsie.  Leur  origine  se  rattache  ainsi  à  la  lésion  mésocéphalique 
dont,  elles  constituent  l’expression  jisychiatriqiie. 

M.  .Jn.\M  Laml’s.  —  L’observation  très  instructive  de  M.  Lhermitte 
et  les  symptômes  constatés  chez  la  malade  (ju’il  vient  de  jirésenter 
permetteiit  d’affirmer  ipi’il  existe  chez  elh'  une  h■si()n  localisée  de  la 
base  du  cerveau.  Li'tte  malade  jiar  ailleurs  est  atteinte  de  troubles  men- 
laux  très  jiarticuliers,  d'hypersomnie,  etc.,  et  il  senihle  bien  (pie  tous 
les  sympLônies  observés  chez  elle  doivent  êtr((  rattachés  à  la  lésion  de 
la  hase,  .\insi  (pie  le  fait  remanpier  M.  Lhermitte,  (.ette  observation 
est  en  faveur  de  l’origine  extra-corticale  de  certains  troubles  mentaux, 
origine  sur  la([uelle  j’ai  insisté  récemment.  Lri  deuxième  jk  int  est  à 
reternr, c’est  (pie  la  malade  est  glycosiiriijiie  et  il  est  |)ermis  de  jienser 
(pie  c’est,  aussi  la  même  lésion  (pii  a  causé  la  glycosurie,  c(dle-(;i  pouvant 
être  réalisée  expérimentalement  yiar  une  hision  de  la  base  du  cerveau. 

M.  Sic.vHD.  ■ —  Puisipie  M.  Lhermitte  soulève  la  ([uestion  des  virus 
neurotroyies  et  parle  de  la  jiaralysie  générale,  j’ajouterai  que,  avec  mes 
internes  Parai  et  Lermoyez,  nous  avons  soumis  ('■gaiement  nos  para¬ 
lytiques  généraux  à  l’anesthésh!  à  riither  dans  le  même  luit  t.hèrapeu- 

,  (I)  .1.  I.iiiai.Mirrn.  L'Eiic('*|ilialil('.  létliarj,0(|ii('.  Annales  de  médrrine,  lOlU,  |i.  315-31(i. 

(2)  II.  (;i..\i  iiK  cl  .J.  l.mai.MiTTi:.  la;  syndrome  infundibiilalre  dans  les  tumeurs 
de  l’enet'ldialc.  Presse  médieule,  J9IK. 
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tique.  Mais,  en  plus,  sous  le  sommeil  anesthésique,  nous  injectons,  à 
nos  paralytiques  généraux  une  haute  dose  de  novoarsenicaux  (0,75  cg. 
en  moyenne).  Jx;  traitement  poursuivi  est  chaque  semaine  pour  une  dose 
totale  d(^  7  gr.  environ  do  novoarsenic. 

Nous  tiendrons  la  Société  au  courant  de  ces  nouvelles  tentatives 
théra[)euti(iues  dont  nous  avions  déjà  eu  l’idée  en  1917,  dans  la  X\'® 
Région,  avec  mes  collahorateurs  11.  Roluu  (de  Marseille)  et  R.  Blum 
(de  Strasbourg). 

Un  mot,  encore  pour  signaler  ((ue  le  tonus  para-pyramidal  (tonus 
d’attitude  du  tendon  extérieur  du  jambier  antérieur)  s’efface  rapide¬ 
ment  dès  le  début  fin  sommeil  anesthésicpie  alors  que  [lersistent  les 
réflexes  tendineux,  roLuliens  et  achilléens. 


V.  —  Parkinsonisme  vraisemblablement  Postencéphalitique, 
apparu  au  cours  d’une  Syphilis  évolutive,  par  MM.  H.  Sch.\ei’fer  et 
Boulangeh-Pilet. 

Ru  dehors  de  l’emccphalite  épidémique,  l’étiologie  de  la  maladie  de 
Parkinson  est  restée  jusqu’ici  fort  obscure.  La  syphilis  en  particulier  ne 
parait  pas  devoir  être  incriminée  du  fait  :  de  sa  rareté  dans  les  antécé¬ 
dents  des  parkinsoiu(!US,  (h;  l’intégrité  habituelle  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  de  ces  malades,  du  (aractère  des  lésions  anatomiques  de  la 
paralysie  agitante  ipii  ne  revêt  pas  le  type  des  lésion.-^  spécifiques,  l’oute- 
lois  le  doute  peut  s’imposer  à  l’esprit  quand  le  syndrome  ))arkinsonien 
s’est  installé  au  cours  d’une  sy{)hilis  évolutive.  C’('st  pouqroui  nous 
ra])portons  cett(!  obscîrvatiori. 

M.  H...,  (lo  41  ans,  a  tonjimrs  élà  bien  porLanl  jiisqu’iîii  avril  1920.  Pas  o’acci- 
'Ifnls  palliologiqucs  anlérieurs  notal)los.  si  ce  n’est  nue  syphilis  conlracléo  à  l’àf'e. 
'le  IHans,  non  soifçn6o  e,t  jns(pu!-ià  nmellée.  Touletoisle  malade,  marié  en  1919,  a  une 
petite  nilc  aftée  de  2  ans,  présentant  des  signes  nets  d’hérédo-spéciticité  :  nez  en  lor¬ 
gnette,  incisives  médianes  siqiérienres  convergentes,  canines  petites,  retard  de  la 
marche  (12  mois),  de  lo  parole  (2  ans),  Wassermann  iiositif  avec  l’antigéne  de  Des- 
inonlières.  Pas  de  signes  de,  sypliilis  chez  la  mère,  Wassermann  négatif. 

iJepnis  (|nelqnes  jours  la  femme  du  malade  constatait  que  son  mari  était  plus  ner¬ 
veux,  et  (pie  son  cnil  gauche  se  portait  en  dedans,  sans  qu’il  accusât  d’ailleurs  de  diplo¬ 
pie.  Le  ICC  avril  1920,  en  rentrant  chez  lui,  le  malade  présentait  nn  état  délirant  qui 
dura  3(1  heures  environ,  délire  iirofessionnel  surtout,  sans  agitation  ni  onirisme  hallu¬ 
cinatoire  très  marqués,  sans  tremblement  ni  lièvre,  et  (pd  fut  considéré  â  cette  époque 
par  les  médecins  qui  le  soignèrent  comme  une  crise  de  délirium  tremens.  Le  malade 
Pcenait  environ  trois  apéritifs  jiar  jour,  sans  vin  ni  alcool  en  excès.  Cet  épisode  déli- 
cant  fut  suivi  de  diplo[)ic  qui  dura  environ  8  jours,  et  de  douleurs  dans  le  bras  et  l’épaule 
gauche  qui  persistèrent  5  jours  environ. 

Peux  mois  après,  le  malade  très  amélioré  semblait  en  voie  de  guérison,  lorsqu’on 
août  1920,  à  la  suite,  de  chocs  moraux  (pertes  d’argent  à  la  bourse,  jierte  do  sa  situa- 
Pnn),  il  lit  une  crise  de  dépression  avec  idées  hypocondriaques,  et  idées  de  suicide 
(aiivies  de  tentatives  multiples  qui  n’échouèrent  que  grâce  à  la  surveillance  dont 
il  était  emtouré  ;  cet  état  de  dépression  dura  six  mois,  et  les  idées  de  suicide  n’ont 
'lisparu  qu’il  y  a  8  â  10  mois.  A  la  même  épocpie  réaiqiarurcjut  la  diplopie  cpii  dura 
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un  mois  ('iiviron,  ainsi  q\n^  dos  donlonrs  dans  1(!  mombre  inforioiir  f<ancbo, occupant 
surtout  la  cuisse  ol  la  banclio  ;  douleurs  très  viv(^s,  fulfiiirantes,  (|ualilièes  à  c(dle 
époque,  de.  sciatiipie.  Le  mahub!  ayant  un  Wassermann  positif  à  ce  nionuiid,  fut  mis  au 
lrait(urnint  mercuriel  et  ars(uiical.  Ces  douleurs  s’atténuèrent,  mais  néanmoins  persis¬ 
tèrent  ju.sqii’en  août  1922. 

Itans  le  courant  de  l’été  1921,  le  malade  commeinja  à  présenter  en  outre  des  trou¬ 
bles  de  la  parobq  de  l’insalivation,  «b^a  déglutition,  (it  un  aspectiigé  qui  s’est  accentué 
progr(!ssivement.  Wassermann  encore  positif  dans  le  sang  à  ce  moment.  I’(ui  arnélio- 
lioré  par  des  injections  de  sco[>olamine,  le  malade  subit,  en  avril  1921,  8  injections 
de  trépol,  et  25  injections  de  sérum  de  Qnéri.  A  la  suite  de  ce.  traitement,  amélio¬ 
ration  des  tronbliw  d(^  la  déglutition  et  de  l’insalivation.  Wass(!rmann  négatif  dans  le 
sang  en  février  1922. 

l.e  10  août  1922.  l.e  malade  a  rasp(!cl  d’un  parkinsonien  classiqu(!.  Complètement 
ligé,  (pielle  que  soit  la  |)osition,  (bdiout,  couchée  ou  assise,  il  reste,  immobile,  tel  une 
statue  ;  l’akinésie  spontanée  est  absolue.  Catatonie  très  maiapiée.  Debout,  le  malade 
se  tient  la  tète  p(uicbé(‘  lui  avaid,  altitude,  exagérée  par  une  cyphose  cervico-dorsale 
récent(q  (pii  parait  s’exagérer  peu  à  |ieu,  le  faciès  complètement  inexpressif  et  ami- 
mique,  le  front  lisse.  La  marche,  ipii  est  lente  comme  tous  les  mouvements  spontanés, 
montre  la  dis|iarition  absolue  des  mouvements  automatiques.  Et  cependant,  il  n’existe 
pas  d’hypertonie  notable,  surtout  aux  mendires  supérieurs.  La  [larole  est  brève,  rapide, 
monotone.  ;  de  plus,  il  existe  depuis  peu  de  temjis  une  palilnli(‘  ipii  paraît  augmenter. 
■Micrographie  ipii  s’exagère  rpiand  le  malade  écrit,  llelevons  encore  le  phénomène 
de  la  kinésic  [laradoxale,  surtout  frappant  aux  membres  supérieurs  ;  ce  malade  dont 
tous  les  mouvements  sont  si  lents  est  susceptible  de  donner  un  coup  de,  poing  avec 
vigueur  et  vivacité,  de  faire  du  pas  de  gymnastiipie  sur  place.  Signalons  encore  à  la 
face  l’existence  de  mouvements  revêtant  le  caractère  de  clonies,  constitués  par  une 
contraction  de  l’orbiculaire  des  lèvres  du  côté  droit,  (pii  p(uit  envahir  le  côté  gauche, 
(d,  les  muscles  de  la  houppe  du  menton,  et  de  la  région  supérieure  de  la  face.  Ces  mou¬ 
vements  sont  inconstants,  au  rythme  de  (10  jiar  minute  environ  quand  ils  existent, 
exagérés  par  l’émotion,  b'  fait  de  [larbu-,  etc.  l’as  (h(  mouvements  comparables  de 
la  langue,  du  voile  du  palais,  du  [ihraynx,  on  du  larynx,  l’as  de  tremblement  des 
membres  sujiérieurs  :  au  membre  inférieur  droit,  mouvement  (I(î  pédale  typique. 

Tous  les  réflexes  tendiiieu.x  sont  vifs,  surtout  les  rotuliens  (pii sont  polycinétiques . 
néflexes  cutanés  normaux.  l'Iexion  bilatérale  des  orteils. 

Examen  des  yeux  ;  légère  inégalité  pupillaire,  lléflexes  photo-moteurs  existent . 
Convergence  normale,  l’as  de  diplopie,  l’as  de,  nystagmiis.  L'ond  d’œil  normal. 

Les  troubles  de  l’insalivatioii,  de,  la  déglutition  ont  disparu.  Intelligence  intacte 
bien  conservée,  comme  la  mémoire.  La  dépression  et  les  idées  de  suicide  sont  plutôt 
remplacées  actuellement  par  une  certaine  euphorie. 

Hien  de  spécial  à  l’examen  des  viscères.  Leucoplasie  commissurale  et  linguale  ; 
langue  llssuréc  et  légèrement  scléreuse.  Mien  à  l’auscultation  du  foyer  aortique  (pii 
soit  anormal. 

Le  10  oclobn;  1922.  —  Le  malade  a  été  sensiblement  amélioré  fiar  les  injections 
de  scopolamine.  Wassermann  dans  le  sang  partiellement  positif.  Ponction  lombaire  ; 
liipiide  céphalo-rachidien  normal,  .sans  alburninose  ni  pléiocytose  ;  Wassermann 
négatif  ;  hyperglycorachie  légère,  0  gr.  fifi  de  sucre. 

Kn  rii.suini'’,  l(‘  lalileaii  cliniijuo  (juo  présonle  ce  malade  est  celui  d’un 
parkinsonien  Lypiijue,  sans  hypertonie  notalile,  ni  tremblement  d(^s  mem¬ 
bres  supérieurs.  L’akinésie  spontanée,  la  perte  des  mouvements  auto¬ 
matiques,  la  kinésic  paradoxale,  la  micrographie,  la  palilalic,  en  consti¬ 
tuent  les  éléments.  Le  point  intéressant  est  l’iiistoire  de  la  maladie  elle- 
imune,  qui  ne  se  borne  pas  au  seul  syndrome  parkinsonien.  Les  troubles 
délirants  du  début  avec  dijilojiie  et  algie  du  membre  supérieur  gauche 
transitoires,  l’état  de  dépression  consécutif  et  persistant,  avec  idées 
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hypocondriaques,  tentatives  répétées  de  suicide,  diplopie  passagère, 
et  algie  du  membre  inférieur  gauche  ayant  duré  18  mois,  dans  les  anté¬ 
cédents  de  cet  état  parkinsonien,  éveillent  indiscutablement  l’idée  d’acci¬ 
dents  encéphalitiqucs.  I/existence  des  mouvements  cloniques  de  la  face, 
l’absence  de  réaction  albumino-cytologique  dans  le  liquide  céphalo-ra¬ 
chidien,  h^  Wassermann  négatif  et  l’hyperglycorachie  légère  dans  ce 
dernier,  militent  en  faveur  de  cette  hypothèse.  Il  n’en  reste  pas  moins 
([ue  toute  l’histoire  pathologi([ue  de  ce  malade  s’est  présentée  au  cours 
«l’une  syphilis  évolutive  chez  un  homiiu!  dont  h;  Wassermann  a  été  à 
plusieurs  rejtrises  trouvé  positif  «lans  le  sang,  et  qui  l’est  encore  partielle¬ 
ment  malgré  le  traittunent  «[u’il  a  subi,  .'\insi  donc,  deux  virus  également 
neurotropes  coexistent  également  chez  ce  malade  ;  et  vouloir  dissocier 
leur  action  pcnit  paraître  quelque  peu  osé. 

Enfin  cett«i  observation  est  un  exemple  de  ])lus  des  ditlicultés  de  dia¬ 
gnostic  (jue  peuvent  poser  la  syphilis  nerveuse  et  l’encéphalite  épidé¬ 
mique. 

.M.  Sic.vHD.  —  J’ai  i)u  suivre  il  y  aquehjue  temps  un  sujet  atteint  de 
parkinsonisme  post-encéphalitique  ayant  ])résenté  un  syndrome  névra- 
.xitique  net  de  délire  confusionnel  avec  diplopie  passagère,  alternative 
de  somnolence  et  d’insomnie,  myoclonies  transitoires,  pendant  une 
j)ériode  évolutive  de  quelques  semaines,  puis  rémission,  enfin  apparition 
du  parkinsonisme.  Or,  ce  malade  avait  contracté  la  syphilis  quatre  années 
auparavant,  et  il  présentait  à  notre  examen  un  signe  d’Argyll  bilatéral. 
Le  contrôle  du  sang  et  du  liquide  céphalo-rachidien  décelait  une  réaction 
de  B.  W  positive.  Le  traitement  antisyphilitique,  pratiqué  aussitôt  inten¬ 
sivement,  réduisit  la  réaction  de  B.  W.  dans  les  deux  humeurs,  mais  n’eut 
aucune  influence  favorable  sur  le  parkinsonisme  qui  poursuivit  son  évolu¬ 
tion  progr(«ssive.  La  syphilis  nerveuse  évolue  pour  son  propre  compte, 
au  cas  d’encéphalite  épidémique  surajoutée.  Ces  deux  maladies  n’ont  pas 
de  répercussion  l’une  sur  l’autre.  Elles  surajoutent  leurs  effets  réaction¬ 
nels,  sans  «pi’il  y  ait  influence  d’aggravation  de  l’une  vis-à-vis  de  l’autre. 

M.  Sou(,)Uii.s.  —  Si  j’en  juge  par  mon  expérience  personnelle  et  par  les 
diverses  communications  faites  sur  ce  sujet,  la  syphilis  n’est  pas  souvent 
la  cause  des  syndromes  parkinsoniens.  Quand,  chez  un  malade  présentant 
un  syndrome  parkinsonien,  on  constate  l’existence  d’une  syphilis  plus 
ou  moins  anciiume,  il  y  a  des  chances,  vu  la  fréquence  de  la  syphilis,  pour 
«pi’il  s’agisse  d««  simple  coïncidence.  On  a,  du  reste,  vu  des  parkinsoniens 
contracter  la  syphilis. 

Le  mot  de  parkinsonisme  ne  me  paraît  pas  devoir  convenir  au  cas 
intéressant  présenté  jiar  M.  Schaefer.  C’est  syndrome  parkinsonien  qu’il 
faudrait  dire,  à  mon  avis.  Cette  dernière  dénomination  a  l’avantage  d’être 
exacte,  ici  ;  «die  ne  jiréjuge  d’ailleurs  en  rien  la  nature  de  l’affection.  On 
lue  fait  observer  que  ce  malade  ne  tremble  pas.  Mais  le  tremblement  ne 
fait  pas  fatalement  partie  de  la  maladie  de  Barkinson,  tout  au  moins 
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liciidaiiL  line  ]i('‘ri()d('  ])lu.s  ou  moins  lonffuc.  Ini  (dios(!  ost  domonlroi'  dopais 
ciiHpiatdi'  ans  par  d'innomhrablos  oliscrvalions.  (iharcoL,  à  (pd  nous 
devons  (;eLt('  notion,  n’a  cessé  d'insister  -sur  et;  point.  Il  y  a  (ui,  pendard, 
louKli'uips  datis  son  service,  un  ]>arkinsonieii  qui  était  extrêiruunent 
rigide  et  (pii  ne  tremldait  jias  du  tout.  Il  est  resté  au  moins  dixanssans 
tremhler.  l'uis  le  tremidement  est  apparu  et  est  devenu  tout  à  fait  intense 
et  typiipie.  Si  j'ai  lionne  mémoire,  (iet  homme  a  été  montré  ici  autre¬ 
fois  par  .\I.M.  Idei're  .Marie  et  Houssy,  à  [iropos  du  traitement  du  trem- 
Idemenl  parkiusonieu  par  la  scopolarnine. 

l.e  malade  de  .M.  Sidiaefer  a  eu  une  encé[)lialite  létliargi(]ue  et  il  est 
rationmd  d'atlrilnier  le  syndrome  (pi’il  présimte  à  cette  encéphalite. 
Si  les  lésions  de  l’encéphalite  atteignent  la  région  encore  mal  déterminée 
de  la  maladie  de  Ihirkiuson,  on  conqirend  (pi’un  .syndrome  pai'kinsonien 
iniisse  s’eu  suivre.  Mais  les  lésions  de  cette  encé])halite  sont  diifuses  ; 
il  est  par  consi’apieut  logicpie  (ju’au  syndroim;  [larkinsonien  typi<[ue 
puissent  se  surajouter  des  symj)t(''imes  ([ui  ne  lui  appartiennent  pas  en 
propre. 

.M.  SiCAHD.  —  .le  me  perimdlrai  de  ne  pas  (être  de  l’avis  de  M. 
Sompies  sur  l’inutilité  du  mot  Parkinsoniine.  Si  j’ai  proposé  ce.  terme 
de  l’arkinsonisme,  c’est  (pie,  à  mon  avis,  le  syndrome  parkinsonien  post- 
eneéphaliti(pie  est,  dans  la  très  grande  majorité  des  cas,  différent  du  syn¬ 
drome  de  Parkinson  rrai.  l’n  des  meilleurs  signes  de  diagnostic  diffé- 
reutied  consiste  dans  ro]iposition  très  nette  (pii  existe  entre  l’hyjier- 
tonie  des  parkinsoniens  |)ost-iiévraxiti(|ues,  —  hypertonie  ipii  débute 
;’i  la  face,  (pii  s’étend  sur  h's  éjiaules  à  la  far^on  d’une  jiélerine,  et  (pii  ne 
s’associe  (pi’à  un  minimum  de  tremblement,  —  et  l’hypi'rtonie  des  parkin¬ 
soniens  erni’.s-,  moins  firolonde  et  ipii  s’associe  à  jieii  prés  toujours  au  trem¬ 
blement. 

De  jilus,  les  troubles  resjiiratoires,  les  pendiculations,  les  bijillements, 
les  fous  rires,  (de.,  sont  heaucouj)  plus  fré(|uents  et  d’une  intensité  toujours 
plus  grande  dans  le  jiarkinsonisme  (jue  dans  le  Parkinson. 

Des  signes  différentiids  s’ac( usent  surtout  dans  les  jiremiers  mois 
évolutifs  du  début  du  syndrome. 

D’hypertonie  du  sujet  attidnt  de  Parkinsonisme  [loursuit  son  évolution 
aggravante  et  le  tremblement,  ipiand  il  en  est  attidnt,  subit  au  contraire 
une  ('volution  régressive,  tandis  (pie  chez  le  sujet  attidnt  de  Parkinson  vrai, 
l’évolution  morbide  suit  une  marche  parallèle,  hypertonie  et  trem¬ 
blement. 

«•a**- 

,M.  i)i£  Ma.hsaky. —  Définis  longtenifis  mon  attention  est  attirée  sur  le 
nile  jiossihle  di'  la  syfihilis  dans  la  genèse  de  la  maladie  de  Parkinson, 
.l’ai  résumé  i(d  même  l’histoire  d’un  syphilitique  (pie  je  soigru'  depuis  de 
longues  années,  ipii  eut  quelques  synifitiîmes  tabétiipies  et  (fiii  évolua 
ensuite  vers  la  maladie  de  Parkinson  dans  laqindle  il  végète  depuis  six 
ans.  J’ajoute  toutefois  (pie  depuis  une  dizaine  d’années  je  recherche  en 
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vain  dos  signes  de  syphilis  chez  les  autres  parkinsoniens  que  j’ai  observés. 
Le  malad(!  que  nous  présente  M.  Schœffer  me  fournit  l’occasion  de  résu¬ 
mer  un  cas  (pii  a,  avec  le  sien,  de  nombreuses  analogies.  Lue  femme  di' 
12  ans  fut  atteinte  en  janvier  1920,  alors  que  sévissait  la  grippe,  d’une 
affection  félirile,  avec  léthargie  ;  on  lui  aurait  fait  une  ponction  lombaire 
dont  j’ignore  les  résultats  ;  (die  resta  à  l’hôpital  trois  mois  ;  elle  essaya 
en  vain  de  reprendre  son  travail,  des  douleurs  dans  les  bras,  des  envies 
de  dormir,  l’en  empêchèrent  ;  une  rechute  avec  fièvre  survint  en  novem¬ 
bre  1920. 

Elle  entra  dans  monservice  de  Lariboisière  en  moi  1921.  Le  syndrome 
parkinsonien  était  au  complet  :  faci('s,  rigidit(',  Lr('mblements,  sali¬ 
vation,  rien  n’y  manquait.  Le  cas  était  typique  :  syndrome  parkinso¬ 
nien  post-encéphaliLiqu('.  La  ca(die.\ie  fit  des  progrès  rapides,  due,  pen¬ 
sions-nous,  aux  difficultés  de  l’alimentation.  En  novembre  1921,  apparut, 
sur  le  dos  du  pied  droit,  une  dermatose  dont  mon  ami  Sézary,  (jui  eut 
la  complaisance  de  venir  voir  la  malade,  affirma  la  nature  syphilitique. 
Noms  rech('rchâm((S  alors  la  réaction  de  B.  qui  fut  positive  dans  1(( 
sang  et  dans  le  liquide  céphal()-rachidi(în.  Dès  lors  la  discussion  fut 
ouverte  sur  ce  cas  (pii  nous  avait  paru  hors  de  contestation  :  s’agissait-il 
d’un  syndrome  parkinsonien  post-encéphalitique,  ou  d’une  maladie  de 
Parkinson  d’origine  syphilitique  ?  Nous  croyons  plutôt  à  une  véritable 
encéphalite  léthargique,  avec  syndrome  parkinsonien  consécutif,  (“vo- 
luant  chez  une  syphilitique  ;  mais  la  discussion  reste  ouverte.  J’ajoute 
que  sous  rinfluerice  du  traitement  les  lésions  cutanées  rétrocédèrent, 
mais  la  mort  survint  en  décembre.  L’autopsie  nous  montra  que  le  carac- 
tèr('  si  rapide  (d  si  spéciale  de  la  maladie  était  du  à  une  germination 
granuli(pie,  torpide,  favorisée  par  les  difficultés  de  l’alimentation.  Les 
lésions  cncéphaliticiues  (‘taieiit  minimes,  très  faildes  réactions  périvas¬ 
culaires  dans  les  noyaux  centraux  (h-  l’encéphahn 


Syndrome  Parkinsonien  truste  post-encéphalitique.  Troubles 
respiratoires,  par  MM.  J.  Babinski  cl  Al.  Eiiahi'hntikh. 

Plusieurs  aul('urs  ont  (hqà  attiré  l’allenlion  sur  les  Iroubh's  respira¬ 
toires  conslalés  chez  des  malades  atteints  d’encéphalite  lélhargique  et 
pr(''sentant  aussi,  pour  la  [iliqiart,  un  syndrome  Parkinsonien.  Ee  fut 
le  sujet  de  la  communication  de  M.  J.  Béri('l  à  la  séance  annuelle  de  la 
Société  de  Neuroh'igie  en  juin  1921  (1),  de  celle  de  MM.  Pierre  Marie, 
Binel  el  M'i"  L(>vy,  à  la  Société  Médicah'  des  llôjiitaux  (2)  et  aussi  de 
la  communication  de  MM.  Elovis  Vincent  el  Eh.  Bernard  à  cette  même 
sociélé  en  juillet  1922  (J). 

Nous  avons  (diservé  deux  malades  rentrant  dans  cette  calégori('. 


(1)  Trodhh's  respiraloircs  dans  las  Etais  Parkinsoniens  liés  à 
ini(|ne  ])ar  .J.  Bériel.  Sociélé  de  Neuroloyie,  3-4  juin  1921. 

(2)  Sociélé.  Médicale  des  llûpilanx,  7  juillet  1922. 

(3)  Trnnhles  respiratoires  dans  l’encéphalite  é|iidénn(pio  pal¬ 
et  Ch.  liernard.  Sociélé  Médicale  des  Hôpilaux,  27  jnillet  1922. 


l’encéidialile  épidé- 
M.\I.  Clovis  Vincont 
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Cas  I.  -  Voici  une  jciiiu'  fcninic  de  ‘Z7  ans  al,l,einL(%  en  mars  1919,  d’nne  encéplialile, 
léUiarf'i(|ne.  Lorsqu’au  mois  de  mai  de  la  même  année,  laniala<le  reprit,  s(^s  occupations 
di^  complahie,  l’aspect  l’arkinsoiiien  lit  sou  apparition  :  raid(mr  f'ênérali.sée,  letdeur 
des  mouvements,  fixité  du  regard,  l’as  <le  trend)lement. 

Ivn  même  temps  la  malade  éprouve  une  (/ène  piirliciilü^re.  de  la  respiralinn  survenaid, 
principalement  le  soir  au  lit.  Après  un  accoucluuneid,  normal  en  mai  1921,  les  troulde.s 
respiratoires  ont  au};menté  de  fréipienci’,  d’intensité  et  de  durée;.  C’est  pour  ces  trou- 
ldi‘s  (pie  la  malade  est  venue  e.onsuller  à  la  l’ilie  en  mars  1922.  Ils  se  présentent  sous 
l'orme  d’accès  se  produi.sant  fi'éipiemment  et  ayant  les  earactiu'es  communs  suivants  ■ 
au  moment  de  l’inspiration  les  narines  se  pincent  id,  I  expiration  est  liriiyante.  l’ar- 
tois  l(‘s  mouvements  respiratoires  sont  un  peu  ae.céléres.  mais  le  plus  souvent  ils  sont 
ralentis  et  le  nomlire  des  inspirations  peut  descendre  jiisipi’à  six  par  minute.  Kn  pareil 
cas,  on  oliserve  à  la  fin  de  l’inspiral  ion  une  sorte  d  etat  spasmodnpie  i|ui  interrompt 
l’acte  respiratoire,  pendant  ipielipies  secondes.  A  cid.te  phase  d  apnée  succède  une 
expiration  hriiyante,  soufflaiile  comme  si  le  sujet  voulait  éteindre  une  houf'ie  fuir 

La  malade  nous  a  dit  sfiontanément  ipi’elle  «  éprouvait  r.omme  le  henoin  de  respirer 
de  lu  sorle«;i'\U'  a  ajouté  (pie  «  jiur  lu  vulonlé  elle  pouvuil  uinéliurer  un  peu  son  élrd  pen- 
dunl  un  lups  de  temps  assez  eourl  ».  .Son  mari  nous  a  dit  (fiie  pendant  le  sommeil  sa 
respiration  est  alisoluniinit  normale. 

Eus  II.  -  Ce  ijeiine  homme  de  IS  ans  aurait  été  atteint,  en  février  1920,  d’une 
maladie  féhrile  avec  délire  ipii  lui  aurait  fait  garder  le  lit  fiendant  deux  mois.  Vers 
la  fin  de  la  même  annéi*  il  présente  un  enrouement  (pii  d’ailhuirs  ne  dure  pas,  mais 
pour  leipiel  il  (fiiitte  son  école  et  rentre  dans  sa  famille.  Ses  parents  constatent  (fu’il  a, 
le  matin  et  le  soir,  une  respiration  saecudée  et  hruyunle.  «  Il  souffle  par  le  nez.  »  Kn  1921, 
ce  jeune  homme  est  ohlif'é  ih*  (fiiitter  son  école  une  deuxième  fois,  parce  (|ue,  en  plus 
di's  troubles  respiratoires  (pii  ont  empiré,  il  s’enilort  ù  rlnupie  inslunl.  Kn  même  temps 
le  caractère  aurait  chauffé  :  lui  (pii,  aiqiaravant,  était  apfiliifiié,  mél iciileiix,  devient 
insouciant.  Toutefois  son  intelliffence  reste  normale.  Definis  lors,  l’étal  du  malade  s’est 
peu  modifié,  sauf  en  ce  (fui  concerne  la  somnolence  (fiii  a  disfiarii  afirès  un  séjour  à  la 
mer  en  aoi'it  1921.  Le  fiérc  l’a  conduit  à  la  l’itié  en  novenihre  1922  et  nous  dit  (pi’il 
reste  inerte,  soudé,  fiarlant  fieu.  Ses  mouvements  sont  lents  et  d’une  manière  intermit¬ 
tente,  sous  forme  d’accès  fréifiients,  su  respirnlion  devient  irrér/ulière,  parfois  très 
rapide  et  souillante.  La  fireniière  fois  (fiie  nous  l’avons  vu,  il  avait  rasfiecl  liffé  hahiliiel 
aux  l’arUinsoniens,  mais  ne  Iremhlail  fias.  Le  liffenient,  sans  être  très  marifiié,  était 
net,  bien  fihis  ifii’il  ne  l’est  aujourd’hui,  ce  (fui  tient  sans  doute  à  ce  (fiie,  definis 
trois  jours,  ce  malade  est  soumis  à  l’action  de  la  scopolamine. 

Il  y  a  IdiiL  lieu  (radnml.l n;  (|ii(î  mns  dntix  malades  sont  alUduLs  d’mi 
,syndi'om(‘  [larkiiisoiiinn  l'i  iislç  c.ousiW  iil  if  à  une  (‘lun’plialil  i!  (''[lidi’niiiiiuc. 
('.(’  diagnostic,  (|ui  pourrait  ("-Ire  dismili-,  aujourd’hui  surtout,  pour  h; 
deuxieme  de  nos  sujets,  est  ineontestahh;  [lour  le  premier.  Si,  d’autri; 
part,  on  prend  en  eonsidi’ration  ce  fait  (pie  les  tiouhles  respiratoires 
ol)S(‘rv(‘s  chez  nos  malades  sont  très  analoguiîs,  fiour  ainsi  dire  identi- 
(pies,  à  ceux  (jui  ont,  été  noti’s  di’jà  parles  autinirs  (pie  nous  avons  cités 
(diez  des  individus  ayant,  été  ('gid(;m(;nt  atUdnt.s  d’encéphalite,  on  arrive 
à  c.(d.t,e  conclusion  (ju’il  s’agit  là  très  vraisemhlahhinuînt  de  |)hénoménes 
liés  à  une  péri, urhat ion  organi(pie  du  système  nerv(Mix,  (pielle  (jue  soit 
l’idée  (|u’on  jniisse  s(;  faire  (h;  leur  mécanisrm;  intime,  (jU(!sl,ion  que  nous 
n’avons  jias  rint(;nl,ion  de  (lisc.ut(;r. 

,’Vlais  voic.i  le  point  sur  lequel  nous  désirons  al  tinfr  ralt(!ul,ion  :  notre 
pnnnière  malade  (nous  n’avons  pas  (Uieore  étudié  à  cet  égard  le  deuxième 
sujet),  nous  a  déclaré  (ju’elle  a  pu,  en  plusieurs  c.irc,onstanc,(;s,  par  un  effort 
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(l(^  volonlé,  recouvrer  j)our  (|uel([ue  l,eni])s  son  mode  haliiliicl  do  respira¬ 
tion  ;  Bériol  a  ra[)porlé  des  faits  analogues.  En  outre,  et  c.’esl  ce  qui  nous 
semble!  j)lus  parlieujlièi'cmeiit-  intéressant,  nous  pouvons  modifier  c(!S 
troubles  d’une  manière  très  aiipréc.iable,  jiar  une,  action  cpii  semble!  d’ordre 
purement  psyeebiepu!.  Dès  les  premiers  jeiiirs  de  l’euilrée'  de  la  malade  à 
l’hôpital,  intervenant  eui  pleûne  crise,  cpielepies  instants  ajirès  avoir  fara- 
disé  la  régie)!!  eervieeale  et  veeir  alïirmé  qu’il  s’agissait  là  d’un  moyen 
tbe’Tapeutique  eflicaeee,  nous  avons  constaté  que  la  respiration  était 
reab'venue  à  jmîu  près  nornude  ed,  elle!  s’evsl  maintenue  ainsi  penelant  une! 
beuire!  envireen.  Elait-e!e  là  une'  sim[)le‘  e'eeïneeidence  ?  Assuréme-nt  non, 
eear  elepuis,  à  ele  neembre'uses  re'prise's,  meus  aveuis  reuieeuve'lé  re’‘preuve‘^ 
lae|ue!lle  a  été  teeujours  suivie!  ele's  mêmes  e'ffe'ts,  à  eeetle  elilïéreni'e  jerés  que 
la  se'ülatieui  a  été  de  plus  courte  elurée.  L’accalmie  eeeenstalée  est-elle  due 
à  une'  aeel.ieen  jibysique  preevoquée  par  rélectrisatieeii  ?  Nous  sommes 
à  même  ele;  ré[)e)nelre!  [ear  la  négative,  eear  les  résultats  sont  semblables  si 
l’een  aiepliepie  bis  tampons  sans  faire  [easser  le  e’ourant  ou  si  l’on  se  e'ontente' 
el’une!  sim])le  injeeneetion.  On  est-  eleenc  amené  à  pense'r  que  la  transfeer- 
mation  a  pour  cause,  comme  meus  l’avons  élit  preaeédemment,  une  action 
[)sycbique  consistant  soit  en  un  pliéneeiuèni'  émotif,  se)it  e'ii  un  jebénomène 
intellectuel,  la  malade  devenant  capable  el’e'urayer  parunacte  de  volonté 
b's  troubles  respiratoiri's  ;  cette  dernièn'  inlerpr(’'lalion  est  d’autant  ])lus 
vraisi'inblable  que  cette  femnu'  est  en  mesure  par  moments  d’inbilier  (!e 
trouble,  sans  aucune  interv<'ntion  étrangère',  de  son  juopn'  gré. 

lui  régression  des  crises  à  la  suite  immédiate  do  pratiques  Ibérapeuti- 
ipu's  analogues  à  celle  (ju’on  emploie  (juand  on  a  affaire  à  des  accidents 
hystériques  n’infirme-l -elle  pas  l’idée  précédemment  émise  quant,  à  leur 
nature  et  no  pourrai  t-i'lle  pas  conduire  au  diagnostic  d’hystérie  ou  d’asso¬ 
ciation  bystéro-organiipie  ?  Bien  n’autorise  à  s’arrêter  à  cette  hypo¬ 
thèse,  car  la  thérapeutique  ('inployée  n’a  e.xercé  qu’une  action  transi¬ 
toire  sur  les  troubles  ri'spiratoires  ;  ci'tte  action,  il  l'st,  vrai,  a  été  chaque 
fois  très  appréciable,  impressionnante  au  jioint  (pi’un  obsi'rvati'ur  insuf¬ 
fisamment  averti  eût  jni  s’y  laisser  jirendre  l'I  croire  ipie  la  guérison 
était  imminente,  mais  ce  n’était  (pi’une  a])parenc,e  ;  les  troubb's,  après 
avoir  rétrocédé,  ne  tardi'iit  pas  à  se  re|)roduire.  Ils  sont,  un  peu  moins 
accentués  aujourd’hui  ([u’au  début,  il  y  a  huit  mois,  mais  il  n’est  pas 
démontré,  tant  s’i'ii  faut,  que  cette  al  lénuation  soit  la  conséquence  des 
pi'atiques  psychothérapiques;  elle  peut  être  simplement  l’œuvre  du  temps; 
en  effet,  des  phénomènes  nerveux  liés  à  l’encéphalite,  tels  que  certaines 
clonies,  bien  que  pouvant  coïncider  avec,  le  syndrome  parkinsoniei’, 
rétrocèdent  parfois  d’une  manière  progressive. 

En  résumé,  en  admettant  comme  établi  ipie  les  effets  obtenus  dans  le 
cas  que  nous  venons  de  relater  soient  la  conséquence  de  la  jicrsuasion, 
on  n’est  pas  en  droit  de  rangi'r  le  trouble  en  (picstion  dans  la  classe  des 
manifestations  hystériques,  car  il  n’est  jias  du  tout  permis  de  conclure 
de  nos  observations  (pi’il  soient  susceptibles  de  disparaître  sous  l’in¬ 
fluence  de  la  persuasion  seule.  Nous  rappellerons  à  ce  sujet  (pu'  C.barcot, 
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l■Lu(lianl  I('S  iiiniivcrnonls  anormaux  c;  raoLorisant  la  maladie,  de  lies 
convulsifs,  affecliou  absolument  indépenflante  de  l’hystérie,  faisait 
ressortir  ([ue  a  ces  malades  ixmvent  souvent,  pour  un  temps,  les  arrêter 
par  un  effort  de  volonté  ». 

M.  Süuyuiîs.  —  J  ’ai  (diservé  plusieurs  cas  de  troubles  dyspnéicpi  es  consé¬ 
cutifs  à  l’encéphalibi  léthargi([ue  ;  j’eii  ai  encore  actuellement  un  dans 
mon  service.  ],e  ])remier  que  j’ai  vu  remonb!  à  trois  ou  quatre^  ans,  et  il 
ra]»|»elle  sous  beaucoup  de  rapports  l’intéressante  observation  d(! 
M.M.  Babinski  et  (’.liarpentier.  Il  concernait  uru^  jeune  filhi  amenée  à 
la  ('(jrisultation  e.xterm;  de  la  Salpêtrière  par  son  f)ère.  L’avant-veille, 
elle  avait  été  jirise,  à  l’atelier,  de  divaijations et  de  troubli's  resf)iratoires 
aceomiia'jjnés  de  secousses  de  toux  très  bruyatda.'.  Son  père,  mandé  en 
tout(î  hâte,  l’avait  ratmuiée  chez  lui  pui  route,  dans  la  voit  ure,  elh^  n’avait 
cessé  «  d'aboyer  comme  un  chien  ». 

Lu  de  imu-i  internes,  en  l’e.xaminant,  constate  chez  elle  uru!  |)olypnée 
atteignant  environ  soi.xante  mouvements  r(!spiratoires  à  la  minute.  Ne 
trouvant  aucune  cause  capable;  d’(;xpli»[U(;r  cetti;  dyspnée;  e;L  yeensant 
à  riiystérieq  il  elonne;  éne’rgiqueune.uit  i'e  la  malade  l’eerdre'  de  re'spiresr 
neerrnaleuneuit.  La  dyspnée'  s’arrêta  instantanérne'nt.  .) ’eexatninai  à  triem 
teeur  la  malaele;  e't,  e'ii  riaterreege'ant, j’ajeprisepi’e'lle;  avait  ele;  la  eliplojeie;. 
Sa  le'inpérature',  prise  séane;e;  te'iiante',  rneinta  à  dS'’.”).  Il  s’agissait  el’e'ncé- 
phalite;  léthargique;.  Du  re'ste',  la  elyspnée;  re'jearut.,  je  ne;  me;  rappe'lle;  plus 
.au  be)ut  de;  combie'ii  de;  le'iiqes.  <  '.e;tte;  je'uiu'  fille;  fut  admise;  élans  le;  se;rvie;e'  ; 
h'  leneh'main  e'ih'  était  prise  de'  rnouve'inents  myocloniepie's  très  vioh'iits, 
ele  te'inpérature'  très  éle;vée',  eh'  elélire',  Seeii  e;ncéphalite'  éveelua  ave'e;  une 
gravite’'  e'xce'ptieuine'lle'. 

On  avait  eleene-  fui,  élans  ce'  e;as,  [)e;nse'r  un  meuneent  à  l’hystérie.  La  sug- 
ge'stion  avait  e'u  une;  influence;  inhibitrice  très  nette;  e;t  assez  elurable;, 
ceemnie'  élans  l’obse-rvation  eh'  .M.M.  Babinski  et  Lharpe'iiticr.  Une 
influe'iieu'  analeigue'  se;  voit  parteeis,  jeeuidant  [)lus  eue  tnoins  h^ngte'injes, 
seir  e;e'rtains  me)u veuiietits  inveelontaire's  ele  nature;  organiepie;.  Mais  ici 
l’arrêt,  predongé  e't  teetal  était  tre;s  impre'ssieennant  et  jeouvait  faire;  ceuti- 
ine'ttre  une'  e'rre'ur  eh'  eliagnostic. 

M.  L.  ViNCKNT.  —  Bre'sepie;  tous  h's  suje'ts atte'ints de;  raide;ur musculaire; 
peest-one'éphalitiepu'  e't  même;  be'aucouf)  eh'  l’arkinsoniens  f)rése;nte'nt 
ele;s  treuibh's  élu  rythme;  re'S[)irate>ire'.  Le;s  troedeles  revêtent  de;s  type's 
asse;z  nejmbre;ux,  mais  il  est  ce'itain  epi’une;  eh's  feernie's  h'S  plus  frappante'S 
e'st  e.e'lle;  à  type'  eh'  pejlypnée;  paro.xystiejue;  décrite;  [lar  .MM.  Marie',  Bine't 
e;t  M‘k  Lévy  e'ii  jidlh;t  elernier  e't  deent  les  malades  de  .MM.  Babinski  e't 
Lhar[)e;ntie'r  e'emstitue'ut  deux  re'tnarepiablees  e;xe;m[)le;s.  'l'outeetois,  nous 
ne  croyeens  [eas  ejue  ce;  seeit  lie  la  forme'  la  [élus  fréepie;nte.  Au  meeis  de; 
juille;t  eh'rnie'i',  de;vanl,  la  Seicie'té  Méelicah' eh;s  I  leêpitaux,  avec  rtieen  inte;rne 
M.  Bt.  Be'rnarel,  nous  avems  appe'lé  l’atte;ntie)n  sur  un  autre'  trouble  du 
rythme  re'spirateeire  epii,  lui,  est  exce'ssivement  frée|uent.  11  est  essentielle- 
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mont  lié  à  une  déformation  de  la  base  du  thorax  qui  rappelle  celle  dos 
cmpliyséinateux  et  des  asthmatiques  on  crise. 

Chez  les  sujets  auxquels  nous  laisons  allusion,  le  thorax,  au  lieu  de 
j)rendre  à  sa  hase  la  forme  d’un  tonnelet,  tombe  droit.  Chez  certains  sujets 
même,  d’un  côté  ou  des  deux  côtés,  le  bord  inférieur  se  renverse  presque 
en  dehors,  de  telle  sorte  que  l’ouverture  diaphragmatique,  loin  de  se 
rétrécir,  s’élargit.  Cette  augmentation  des  diamètres  du  thorax  s’accom¬ 
pagne  d’un  élargissement  considéralde  des  espaces  intercostaux,  parti¬ 
culièrement  his  inférieurs  ;  ceux-ci  sont  élargis  comme  chez  les  emphy- 
sémateu.x  arrivés  à  la  dernière  période  de  la  maladie  (1)  et  chez  les  asth- 
mati(]ues  en  crise.  Cette  déformation  du  thorax  semble  intimement 
liée  à  une  véritable  fixation  du  thorax  en  inspiration  forcée  et  à  une 
véritable  limitation  de  l’expiration.  Un  mètre  souple  posé  sur  la  base 
du  thorax  rond  olijectif  ces  phénomènes.  Chez  les  sujets  normaux,  le 
périmètre  inspiratoire  l’emporte  sur  le  périmètre  expiratoire  de  5  à  6 
centimètres  environ.  Chez  nos  malades,  la  différence  entre  les  deux 
périmètres  est  seuhment  de  1  cm.  1/2  ,  2  cm.  au  plus.  Chez  quelques 
sujets,  la  limitation  de  l’expansion  thoracique  n’apparaît  pas  d’une 
façon  immédiate  ;  il  faut  demander  au  sujet  de  faire  6,  10,  15  inspira¬ 
tions  profondes  et  rapides  ;  on  la  voit  alor;  se  faire  progressivement, 
comme  on  peut  voir  l’angle  de  flexion  de  l’avant-bras  sur  le  bras  di- 
miniKT  progressivement  en  se  plaçant  dans  les  mêmes  conditions. 

Chez  ces  sujets,  d’ordinaire  l’immobilisation  relative  du  thorax 
Iranche  avec  la  mobilité  de  la  paroi  al)dominale  antérieure.  A  l’état 
normal,  au  cours  de  l’inspiration,  paroi  thoracique  portion  inlérieure, 
et  paroi  abdominale  antérieure  se  soulèvent  en  même  temps.  Ici,  la  paroi 
abdominale  continue  son  jeu,  alors  que  la  paroi  thoracique  est  quasi 
immoliilisée. 

La  fixation  du  thorax  en  inspiration  quasi  forcée, la  difficulté  de  l’expi¬ 
ration  accompagnent  une  très  forte  diminution  de  la  capacité  thoracique. 
A  l’état  normal,  l’air  circulant  est  de  3  litres  environ  ;  chez  les  sujets 
<lont  nous  f)arlons  il  est  de  1/2  litre  ou  3/4  de  litr(i;il  atteint  rarement 
un  litre.  Cett«'  diminution  considérable  de  la  ventilation  pulmonaire 
oblige  les  malades  à  un<!  utilisation  plus  grande  de  leur  air  de  réserve. 
Nous  y  reviendrons. 

Ce  thorax  ainsi  maintenu  dilaté  par  la  contracture  îles  muscles  inspi¬ 
rateurs  n’est  ce})(mdant  pas  inerte  ;  même  (juand  le  sujet  est  au  repos, 
on  le  voit  se  mouvoir  à  chaejue  res])iration.  Le  rythme  respiratoire  est 

(1)  Un  jouiu!  liospilaliHe  <lanH  noire  service  d’ivry  comme  prand  infirme  à  la  suite 
<run(^  encfiplialile,  (Hait  presrjue  muet  en  juillet  1921  ;  il  ne  disait  (ipe  quehiues  mots 
très  bas  et  entrecou p('‘s.  A  ce  moment,  l’examen  aux  rayons  X  montrait  une  quasi- 
immobilité  du  diapliratrme,  un  élargissement  marqué  des  espaces  intercostaux  et 
leur  très  faible  variation  (le  thorax  se  mobilise,  mais  en  masse,  chaque  espace  inter¬ 
costal  gardant  son  excessive  hauteur).  Sa  capacité  respiratoire  était  do  3/4  de  litre 
et  il  y  avait  une  différence  de  I  cm.  1  /2  à  2  cm.  entre  le  périmètre  inspiratoire  et  le 
périmètre  exiiiratoire  maximum.  Actuellement,  U  est  capable  de  dire  d’un  seul  trait 
et  relativement  haut,  des  phrases  assez  longues  ;  la  différence  entre  les  deux  péri¬ 
mètres  est  passée  à  4  cm.  1  /2  et  sa  capacité  respiratoire  est  de  2  1.  1  /2.  Comme  on 
le  voit,  l’amélioration  revêt  un  caractère  général. 
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plus  ou  moins  régulier  suivant  les  malades  ;  mais  il  n’en  est  guère  qui  d(ï 
L(‘uqis  à  autre  ne  fasse  entendn^  un  [irofond  sou[)ir.  A.  l’analyscq  de  tids 
soupirs  consistent  (ui  un  hrusipu',  j)rofond  et  hruyant  appel  d’air  dans 
le  thorax,  accompagné  d’un  véritable  mouv(!ment  dis  translation  dos 
dernières  côtes  en  dehors.  Il  est  très  facile  d(^  multiplier  artificiellenumt 
le  nombre  di;  c.es  sou])irs  :  il  suffit  d’em[)êclier  h^  suj(ît  de  r(ïspir(!r  pendant 
(|uehpi(ïs  s(‘condes  en  lui  pinçant  le  nez  et  en  lui  maintenant  la  houcht! 
fermée  ;  on  dèchmche  ainsi  très  vite  un  ])remier  soupir  qu’il  est  très 
facile  de  faire  suivre  d’une  véritable  série  d’autres  soiqtirs  ;  ccîtte  succ(‘s- 
sion  de  soupirs  donne  à  la  resj)iration  un  caractèr(i  spasmodiques  et 
donne  fi  ces  malades  une  certaine;  ressemblance  avec  ce;ux  epii  eent  été 
présentés  par  .MM.  .Marie;,  Birmt  et  .M"®  Le;vy,  puis  par  M.Vl.  Babinski 
e;t  (’.harpentie'r.  l'n  travail  physiepie'  lég(;r  suffit  encore  à  eléclcnche;r 
le‘  sem|»ir.  De'  même'  la  h'ctnre;  de  epie'bpies  j)hrase;s  laite;  à  haute  voix. 

C.e's  eliffére'iits  e'xe'itqele's  ineliepieuit  asse'z  bie'ii  le;  rnèe'.anisme'  élu  phéno¬ 
mène'.  La  fixatieen  du  theera.x  eui  iiisjiiratieen  e|uasi  forcée;,  le;ur  faible 
e;apae;il,e;  theerae'.iepie',  eeblige'iit  ce's  suje'ts  à  vivre'  sur  le;ur  air  eb'  resserve;. 
L’aed.ivitè  jehysiepie;  h'S  oblige*  enfin  à  un  véritable  ajepe'l  el’air  sup[)lé- 
me'ntaire'.  iNeuis  ne;  voulons  pednt  elire*  el’ailleurs  (pu;  la  polyjenée  paro- 
xystieiue;  de'  .MM.  Marie',  Binet  e't  .M"®  Lévy  receennaisse'  un  j»are;il  méca¬ 
nisme,'  :  e'ih'  est  preebablement  due;  à  une;  altération  s[)e;ciale  de;s  centres 


Du  a,  je;  e'Tois,  leeesè  la  que'slion  de  l’impeirtance  de;s  altératieens  des 
noyaux  re'spirateiirees  dans  l’ene'.éphalite.  Beiur  une  part  avec  mon  in¬ 
terne'  .M.  Lt.  Be;rnarel,  nous  aveens  ègale'me;td.  traité  ce'tte;  (piestie)n 
dans  h'  travail  auepie'l  j’ai  oe'-jà  fait  allusieen.  Il  e'st  très  fréepie;nL  e[ue'  les 
neiyaux  el’eirigine'  eiu  |)hrèniepie'  seeie'id,  teeue'hés  élans  reencèphalite  léthar- 
giepie;.  Il  est  parfeiis  facile'  eh'  re'e'.onnaitre'  e;e;lte;  altèratieen  jiar  la  seule 
eebse'i'vation  cliniepie'  ;  la  jeare)!  abeleeminah'  antèrie'eire  epii  normalement 
e'st  (U'ojetée  en  avant  [lar  l’abaisse'ineent  élu  eliaphragme;  (en  même  temps 
par  ceenséeiiu'nt  epie'  la  pareil  thejraciepie'  antérieiure  est  e;lle-niêmo  soule;- 
vée‘),  —  ce'tte'  ])are'i,  elis-je;,  gareli'  une'  imrneibilité  re;lative;  quanel  le; 
diaphragme;  ce'sse;  eh'  s’abaisser,  l’arfeiis,  h'  tremble;  e(ue  nems  veinons  el’ineli- 
epie'i-  e'st  unilatéral  ;  on  pi'ul  s’en  re'iielre'  eieinqite'  eh'ji'i  à  la  simple;  inspec- 
tiein  ;  mais  le  phènennène  eleivie'id.  bie'ii  jilus  ne't  à  la  palpation.  L’une; 
eh'S  mains  étant  appliepiée;  sur  l’hypeigastre;  elroit,  l’autre;  sur  l’hypogastre 
gaue'he',  au  rneirnent  de;  rins])iratie)n,  epianel  la  pareil  thoracique  se  soulève, 
l’uni'  lies  mains  s’enfonce;,  tanilis  epii'  l’autre;  s’élève.  Il  y  a  en  pareil  cas 
une;  véritable;  ini'rtii;  de;  la  moitié  élu  eliaphragme  élu  côté  où  la  main 
8’i'nfoni;i'.  Parfois,  au  cours  de;  l’iiisjiiration,  tattilis  ipii;  la  paroi  thoracique; 
antèrii'uri'  se  .soulève;  li'gèrernent,  les  eli'ux  mains  appliquées  sur  l’abdo¬ 
men  s’enfoncent.  On  aelinet,  eli;puis  Duchenne  île  Boulogne,  epie  cette 
suci'.ion  de;  la  paroi  abdominale  antérieure,  corresponelant  à  une  élévation 
insjiiratoire  élu  diaphragme,  du  fait  du  vide  thoracique  réalisé  par  les 
autres  musch's  inspirateurs,  traeluit  la  paralysie',  ou  jilutôt  l’inertie 
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du  diaphragme.  L’un  des  malades  (ju’il  nous  a  été  donné  d’observer 
présentait  un  pareil  état  d’inertie  du  diaphragme  et  la  radioscopie  décelait 
l’immobilité  quasi  complète  de  ce  muscle.  Nous  disons  «  inertie  »  du 
diaphragme,  car  nous  ne  voulons  point  décider  qu’il  s’agit  d’un  état  para- 
lyti(]uc  ou  d’un  état  de  contracture  (1).  Cependant,  chez  nos  malades, 
nous  aurions  plus  tendance  à  penser  qu’il  s’agit  d’un  état  de  contracture 
(lue  d’un  état  de  paralysie,  étant  donné  l’état  des  autres  muscles.  Insistons 
en  efl(ît  encore  sur  le  point  suivant,  qui  ne  nous  paraît  pas  avoir  été  mis 
en  lumière  :  la  partie  juxta-thoracique  des  muscles  abdominaux  de  ces 
sujets  est  contracturée  ;  il  est  facile  de  s’en  rendre  compte  aux  \  entres 
que  l'ait  le  muscle  grand  droit,  à  la  dureté  de  ces  ventres,  à  la  dureté  des 
mus(dcs  latérau.x  de  l’abdomen  dans  leur  partie  thoracique,  alors  qu’ils 
sont  souples  et  se  dépriment  facilement  dans  la  partie  . qui  s’insère  au 
bassin. 

ll’autres  parties  du  système  compliqué  de  neurones  et  de  fibres 
qui  assure  la  bonne  marche  des  fonctions  respiratoires  peuvent  encore 
être  lésées.  Dans  l’encéphalite,  d’après  notre  expérience  personnelle, 
une  des  causes  les  plus  fréquentes  de  mort  est  l’œdème  aigu  actif  du 
poumon.  Cet  œdème  aigu  actif  exige  finalement  la  mise  en  branle  de  l’appa¬ 
reil  sympathique  ;  nos  observations  montrent  que  dans  bien  des  cas  il 
s’agit  là  d’un  réflexe  dont  le  point  de  départ  est  variable,  mais  qui  sans 
doute  peut  être  pulmonaire  ou  dépendre  d’un  dos  nerfs  qui  tiennent 
sous  leur  dépendance  le  poumon,  le  ]>neumo-gastrique  par  exemple. 

■M.  Jean  Camus.  • —  Il  n’est  pas  nécessaire  d’invoquer  l’hystérie  pour 
expliquer  chez  cette  malade  les  variations  du  rythme  respiratoire. 
Celui-ci,  on  le  sait,  subit  souvent,  à  l’état  normal,  l’influence 
de  l'attention,  de  la  volonté,  des  émotions,  etc...  Les  centres 
respiratoires  sont  très  sensibles  à  toutes  les  influences  soit  corticales, 
soit  périphériques,  et  cette  sensibilité  est  bien  connue  de  tous  ceux  qui 
prinment  des  graphiques  de  la  respiration  chez  l((s  animaux  de  labora¬ 
toire.  L’attention,  les  émotions,  les  excitations  de  la  peau,  etc.,  sont 
susceptibles  de  produire  chez  eux  des  phénomènes  d’accélération,  de 
ralentissement  ou  d’arrêt  du  rythme  respiratoire.  Quant  au  mécanisme 
des  troubles  respiratoires  chez  la  malade  [)rés(mtée  par  MM.  Babinski 
•d  .-\.  Charpentier, il  peutêtre  compris  de  deux  manières  :  l“parun  trouble 
périphérique  dang  le  jeu  du  diaphragme  et  de  la  cage  thoracique,  c’est 
Une  explication  qu’a  proposée  M.  Vincent  ;  2°  par  un  trouble  central, 
c’ed-à-dire  une  atteinte  des  centres  respiratoires  eux-mêmes  par  le 
virus  de  l’encéphalite,  soit  que  des  centres  respiratoires  bulbaires 
aient  été  intéressés,  soit  que  d’autres  régions  de  la  base  du  cerveau 
susceptibles  de  modifier  la  respiration  aient  été  touchées.  Au  cours 
d’opérations  sur  l’hypophyse  et  la  base  du  cerveau  du  chien,  j’ai  sou- 

(I)  ÜUCHUNNIÎ  ot  Boulognpî,  après  avoir  pensé  quo  l’immobilité,  à  plus  forte  raison 
l’abaissement  do  la  paroi  abdominale  antérieuro  an  cours  de  l’inspiration,  dénotait 
uno  paralysie  du  diaphragme,  ne  s’est  plus  ensuite  servi  que  du  mot  «  inertie  ». 
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vent  ol)scrv('  une  modification  hriisque  du  rythme  respiratoire  :  accn'dé- 
ratioii  très  vive,  ou  ralentissemcmt,  ou  arrêt.  La  région  sur  lacpudle 
j’opérais  est  souvent  chez  l’homme  le  siège  de  lésions  encéphaliti(pies. 

.\l.  II.  Bouttier.  —  La  très  intéiessante  communication  de  .MM.Iia- 
hinski  et  (’.hari>enlier  nous  autorise  à  rappeler  les  itTij)ortants  travau.xde 
M  M .  I’ierr(^  Marie,  Léon  liinet  l't  M"®  Lévy  sur  cette  (piestion. 

Les  auteurs,  qui  ont  étudié,  comme  M.  Lharpenti(M'  vient  de  le  sigiiali'r, 
les  trouilles  ri“spiratoires  tardifs  de  l’encéphalite  épidémiipie,  distin- 
guetd.  fiarmi  ceu.\-ci  (Bull,  et  .Mém.  de  la  Soc.  im’-d.  des  hôjutaux,  u"  21, 
I  l  juillet  1922,  p.  lOT.VinsO)  : 

n)  Des  trouilles  resfiiratoires  [irofirement  dits  ; 

h)  Des  jihénoméues  de  toux  syiasmodiipie  ; 

(■]  D<‘S  mauitestatious  à  asyieet  de  tics  respiratoires. 

La  première  catégorie  de  ces  troubles  comporte  ou  de  la  po/f/puée, 
fréipiemment  observée,  ou  de  la  bradyijnce,  plus  rare.  A  ces  manifesta¬ 
tions  jiathologiqucs  se  surajoutent,  dans  des  proportions  variables,  des 
yilu'nomènes  d’apni'e  et  des  soupirs. 

Il  n’est  jias  douteux  que  l’action  suspensive  de  la  volonté  puisse 
s’exercer  sur  ces  troubles  respiratoires. 

Les  faits  cliniques  qui  le  prouvent  sont  nombreux  ;  nous  rajipelh'rons 
brièvement  l’un  d’eux,  qui  est  assez  démonstratif  :  il  s’agissait  d’un 
jeune  homme  de  l,ô  ans,  dont  les  troubles  resfiiratoires,  couqilexcs,  nm- 
traieiit  jilutôt  dans  le  groupi*  de  la  «  yiolypnée  »,  Toutclois,  l’état  riumtal 
du  sujet  ne  permet  tait  pas  d’éliminer  à  coup  sûr  l’existence  d’un  élément 
fiithiatiqiie  surajouté.  Cet  enfant  devant,  avec  sa  famille,  rejoindre 
son  père,  officier  à  r.Arrnée  d’Drient,  nous  avons  firié  un  électro- 
logiste  d’afipliifuer,  en  notre  firésence,  un  traitiunent  électrothéra- 
fiique  pénible,  du  type  fulguration.  Notre  malade  le  supporta  coura¬ 
geusement,  et  pendant  dH  heures,  sa  famille  put  le  croire  guéri.  Mais, 
pendant  la  traversée,  les  troubles  respiratoires,  dont  l’origine  organique 
n’i'tait  pas  douteuse,  rèafiparurent  et  continuèrent  d’évoluer.  On  ne 
pouvait  évidemment  pas  conclure  de  l’amélioration  considérable  (pie  la 
fulguration  avait  firoduite  pendant  48  heures  à  la  nature  jiithiali(|ue 
et  surtout  à  la  nature  exclusivement  pithiatique  des  troubles  resfiira¬ 
toires  observés  chez  ce  malade. 

D’ailleurs,  dans  le  .Mémoire  firécité,  M.M.  Pierre  Marie,  Léon  Binet  et 
Lévy  ont  démontré,  à  l’aide  de  la  nu'thode  grafihique,  l’influence 
(|ue  la  volonté,  l’effort  mental,  l’attention  soutenue  exercent  sur  la 
suspension  de  la  poly  finée.  Dans  le  cas  fiarticulier,  pendant  que  leur  malade 
l'crivait  ou  brodait,  la  polypnée  ees.sait,  mais  celle-ci  réafiparaissait, 
d(’is  (pie  la  malade  avait  fini  (l’(!crire  ou  de  broder.  (Loc.  cit.,  fig.  1,  p.  1076.) 

La  pathogémie  de  ces  troubles  respiratoires,  étudic'e  en  fiarticulier 
dans  une  thèse  récente  de  .M.  llardouin,  éh’ive  de  .M.  Bériel,  est  sans 
doute  fort  conqilexe. 

.Mais  en  restant  sur  le  terrain  de  l’observation  cliniijue,  tous  les  auteurs 
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suril,  je  crois,  d’accord  pour  reconnaître,  comme  MM.  Baltinski  et  Char- 
jii'iitier  viennent  de  le  faire  ol)server  chez  leurs  malades,  que  ces  trouhl('s 
respiratoin's  de  l’encéphalite  épidémique  sont  d’une  interprétation 
conqilexe,  et  d’une  analyse  très  délicate.  Ce  sont  des  laits  sur  lesquels 
M.M.  Pierre  Marie  et  M'‘c  G.  I  ,évy  reviendront  dans  un  prochain 
Mémoire.  Les  observations  d(!  .MM.  Babinski  et  Charpentier,  en  confir¬ 
mant  les  recherches  des  auteurs  précédents,  montrent  que  l’action  heu¬ 
reuse  de  certains  traitements  électriques  ou  rinfluence  suspensive  de; 
la  volonté  sur  (|uelques-uns  des  troubles  resi)iratoires  de  l’encéphalite 
épidémi(|ue,  ne  [)ermettent  pas  néanmoins  de  conclure  <à  leur  nature 
î)ithiati(jue. 

-M.  IIenhy  Meiue.  —  Outre  les  troubles  resjtiratoires  décrits  ])ar 
M.  Pierre  .Marie  et  M'*"  G.  Lévy,  n’a-t-on  pas  observé,  à  la  suite  de  l’encé¬ 
phalite  épidémique,  des  troubles  circulatoires,  et  notamment  des  crises 
de  tachycardie  ?  On  peut  donc  supposer  que,  parmi tanl  de  loealisations 
du  virus  encéphalitique,  la  région  bulbaire  peut  être  atteinte,  et  notam¬ 
ment  le  noyau  du  pneumogastriqui'. 

M.  IL  Dufour. —  Je  puis  donner  des  précisions  en  réponse  à  la  ques¬ 
tion  que  pose  M.  Meigc. 

côté  des  troubles  respiratoires  de  l’encéphalite  épidémique,  dont 
j’ai  observé  un  cas  suivi  de  mort  [tar  dys]tnée  à  caractère  bulbaire, 
j’ai  soigné  trois  malades,  dont  un  médecin,  pour  des  accidents  de  tachy¬ 
cardie  plus  ou  moins  prolongée  avec  tendance  syncopale  chez  le  médecin. 
L.es  trois  cas,  dont  le  dernier  a  duré  plusieurs  mois,  les  deux  autres  ayant 
ou  une  évolution  très  rapide,  se  sont  terminés  par  la  guérison. 

M.  Foi.x.  —  Il  est  à  noter  que  même  dans  la  maladie  de  Parkinson 
typique,  nous  avons  observé,  .M.  Nicolesco  et  moi,  des  altérations  impor¬ 
tantes  des  cellules  riches  en  pigment  du  noyau  dorsal  du  vague,  comuuî 
s’il  existait  dans  cette  affection  pour  elles  une  afiinité  analogue  à  celh^ 
qui  détermine  les  altérations  des  cellules  à  pigment  du  locUs  niger. 
Peut-être!  une  afiinité  semblable  intervient-elle  dans  la  pathogénie  des 
troubles  nespiratoires  observés  à  la  suite  de  l'encéphalite  épidémique. 
On  sait  en  effet  his  rapports  étroits  du  vague  avec  la  respiration,  et  la 
prédilection  du  virus  encéphalitique  pour  le  locus  niger. 

VIL  —  Myoclonie  traitée  et  guérie  par  le  Luminal  et  la  Scopola- 
mine,  par  MM.  Guovis  V'incent  et  Krebs 

«>"■  D...,  19  ans. 

Anlécidenls  :  NCe  dans  des  conditions  dilliciles  (forceps),  c’était  un  bébé  sans  vi¬ 
gueur,  |)ar(‘sseux  pour  téter,  sans  force  pour  crier.  Elle  a  niarcbé  et  parlé  tard  (à  deux 
ans)  et  a  toujours  été  un  peu  arriérée  (défaut  de  jugement  et  d’intelligence).  Actuel¬ 
lement  encor(!,  son  attention  est  dillicile  à  lixer.  Elle  se  met  dans  de  violentes  colères 
accompagnées  de  cris  stridents.  Elle  est  bien  réglée  depuis  l’âge  de  treize  ans.  Jus- 
gu’en  1910,  elle  se  servait  normalement  de  ses  deux  membres  supérieurs. 
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En  novfiinbiv.  1919,  sans  caiisn  apijréciable,  sans  fn'vn',  sans  Ri'ippe,  sa  mère 
s’iipcnpit  nn  jour  à  labb?  tpic  la  main  f'ancln^  j)orlail  la  pain  à  la  boncbc.  avi'c  nnij 
bnis(pit‘ri(i  innsilèr.  A  la  remanpm  qui  lui  on  fnl  failo,  la  jonno  lillo  ropomlit  qn’ollo 
no  ponvail  t'ain\  aiili'omonl.  An  bnnt,  do  six  jours,  lo  mombro  LonI,  onlior  èlait,  animé 
<lo  monvomonls  involonlairos  brns(pios,  incossanls  :  la  mère  dit  (pio.  »  c’était  nn 
monlinoA  porpétnol  ». 

(à's  monvomonts  étaiont  si  falifîants  qn’à  quatorze  honros  on  était  (diligédo  concinn’ 
la  Jonno  lillo.  On  rétondait  an  bord  dn  lit,  tout  lo  mombn!  snpérionr  ganebo.  pondant, 
do  tollo  laoon  (ino  les  monvomonts  pnissont  s’oxéentor  sans  (pj’ollo  s(!  blessât.  l’Ins 
tard,  on  calant  les  dilTéronts  segments  dn  mombro  do  tidlo  sorto  qno  dans  cbao.nn 
d’onx  lo  rolilcbomont  mnscniairo  tût  lo  pins  compbd,  possible,  on  arriva  à  snspondia^ 
cos  monvomonts,  mais  il  no  fallait  pas  qno  la  jonm^  lillo  vint  à  cliang(‘r  do  position. 

An  bout  do  six  mois,  soit  sons  rinfinonco  d(^  la  tliérapontiqno,  soit  spontanomont, 
les  monvomonts  so  calmeront  on  partii^:ils  restaient  copondant  incessants.  Il  on  tnt 
ainsi  durant  deux  ans  et  demi. 

Avril  1921.  -  -  Ejitmrn.  I.a  jonm^  lillo  est  do  taille  rnoyamno,  d’aspect  adipeux,  (piasi 
myxaodématonx.  Ses  traits  sont  sans  expression.  .Sa  face  est  asymétrique. 

Examinée  do  dos,  on  observe  nno  cyphose,  de  grand  rayon  intéressant  tonte  la 
colono  dorsale  et  nin!  scoliose  à  convexité  droite  dans  sa  partie  dorsale,  snpérienro  — 
nno  gibbosité  costale  droite  loi  correspond  —  à  convexité  gauche  dans  sa  partie 
dorso-lombairo.  I.’épanlo  gauche  est  sensiblement  abaissée  et  projetée  <ni  avant,  le 
flanc  droit  est  excavé  et  tnanpié  de  plis  cutanés  transversaux. 

E’attitndo  dn  moirdin^  snpérionr  ga\icho  an  repos  est  dillicile  à  préciser,  car  les 
moments  de  repos  sont  rares.  Copondant,  parfois  on  peut  voir  tout  le  membre  hypor- 
élendn  pondant  lo  long  <ln  corps,  la  paume  regardant  on  arrière  et  on  dehors  ;  plus 
souvent,  l’avant-bras  est  fléchi  sur  lo  bras  et  la  main  s’accroclu!  an  sein. 

J.es  monvomonts  sont  do  dilTérontos  formes  :  toutefois,  le  pins  souvent,  ils  con¬ 
sistent  on  des  monvomonts  de  torsion  et  do  détorsion  dn  membre  siqiérienr  gauche 
antonr  d’nn  axe  supposé.  .Xnalysons-les  et  considérons  la  jeune  fille  dans  l’attiinde 
qn’ollo  adopte  frécpiornmont  [lonr  obtenir  nn  certain  repos  :  bras  appliqué  an  tronc, 
avant-bras  fléchi,  main  prenant  le  sein,  l’arfois  sans  cause  appréciable,  parfois  lors 
d’nn  changement  de  position  volontaire,  brus(|nom(mt  l’avanl-bras  s’étend,  lo  bras 
s’écarte  dn  corps  en  morne  temps  rpi’il  exécnt(!  nn  mouvement  do  rotation  interne 
et  (pie  l’avant-bras  se  met  on  iironation  forcée  ;  la  main  semble  aussi  tordue  antonr 
d’nn  axe  lictif,  sa  face  [lalmaire  regarde  en  dehors,  les  doigts  sont  en  abduction  ; 
dans  le  même  temps,  l’épanlo  est  projetée  en  avant  et  le  reste  du  membre  en  arrière. 
Dans  cette  attitude  forcée  s’oxéentent  deux  on  trois  monvomonts  de  flexion  de 
l’avant-bras  sur  le  bras,  puis  la  détorsion  commence  ;  celle-ci  terminée,  le  bras  se  rap¬ 
proche  dn  corps  et  de  nouveau  la  main  s’applique  an  sidn  (on  dirait  (jii’il  y  a  là  une 
sorte  do  geste  antagoniste  ellicace  (îomrne  dans  le  torticolis  mental).  I.e  mouvement 
peut  s’arrêter  ainsi,  mais  fréipiemment  aussi  il  recommence  immédiatement,  et  ainsi 
de  suite  pendant  des  heures. 

D’autres  fois,  la  main  tenant  le  sein,  des  mouvements  sjiasmodiipies  écartent  et 
rapiirochent  alternativement  le  bras  dn  corps.  D’antres  fois  encore,  le  membre  supérieur 
pendant  (“st  brnsipiement  secoué  de  deux  ou  trois  fh'xions  successives  de  l’avant- 
bras  sur  le  bras  ;  cos  mouvements  peuvent  constituer  tonte  la  crise,  ou  bien  ils  peuvent 
être  suivis  de  la  lorsion  dn  membre  supérieur  en  dedans  ;  alors  se  déroule  le  cycle  ipic 
nous  avons  d('‘jà  décrit. 

Des  mouvements  des  antres  mendires,  les  efforts  n’ont  anenne  action  sur  ces  spas¬ 
mes  ;  l’émotion  n’a  pas  d’action  din'cte.  Si  le  membre  est  mis  an  repos  complet,  la 
malade  étant  couchée  par  cxernph',  le  membn!  calé  pur  des  oreillers,  les  mouvements 
s’arrêtent  ;  il  en  est  de  même  pendant  le  sommeil. 

ynand  on  cherche  à  analyser  la  forme  de  ces  mouvements,  on  constate  (pi’ils  pré¬ 
sentent  certains  des  caractères  des  myoclonies  :  contraction  et  déconlraclion  rajrides  ; 
mais  aussi  (pu'  par  d’autres  caractères  ils  a|)partienn(mt  au  spasme  ;  il  en  est  ainsi 
de  la  torsion  et  lu  iironation  forcée  ;  ce  sont  des  mouvements  progressifs  amenant 
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l<^s  segments  de  membre  à  la  limite  de  la  position  qu’ils  peuvent  atteindre  et  qui  les 
maintiennent  un  certain  tenijjs  dans  une  attitude  forcée. 

Les  mouvements  incessants  rendent  impossible  l’étude  des  réflexes  tendineux, 
l’étiub'  précise  de  la  sensibilité. 

Pour  ce  (pii  est  de  la  motilité  volontaire,  il  est  facile  de  voir  que  tous  les  mouve- 
niimts  ont  un  coiumencenieiit  d’exécution,  mais  que  tous  aussi  déchaînent  un  véritable 
tourbillon  de  mouvements  involontaires  et  rendent  imiiossible  la  terminaison  du 
mouvement. 

Il  n’existe  point  de  troubles  de  la  sensibilité  tactile,  douloureuse,  tliermirpie.  Pour 
ce  qui  est  du  sens  musculaire,  il  était  à  ce  moment  fort  dillicile  d’être  alTirmatif  dans 
l’impossibilité  où  l’on  était  de  donner  à  un  segment  de  membre  une  attitude  durable 
(|ue  la  jeune  lille  pût  être  invitée  à  préciser. 

Tout  le  membre  supérieur  est  hypertrophié,  mais  il  semble  bien  que  ce  soient  surtout 
les  masses  musculaires  qui  aient  ici  un  développement  anormal. 

Les  mensurations  sont  ; 

Membre  supérieur  gauche,  avant-bras  25  cm.  1  /2 

—  —  bras  29  cm.  1  /2 

.Membre  supérieur  droit,  avant-bras  24  cm. 

—  —  —  27  cm. 

l.e  membre  intérieur  gauche  ne  présente  aucune,  modification  pathoiogique  dans 
ses  fonctions.  Les  réflexes  tendineux  et  cutanés  sont  normaux. 

11  en  est  de  même  au  niveau  des  membres  du  côté  opposé.  De  même  encore  au  ni¬ 
veau  du  tronc. 

Les  muscles  du  cou,  du  thorax,  du  côté  gauche  ne,  participent  à  la  myoclonie  qu’au- 
tant  que,  par  une  de  leurs  extrémités,  ils  sont  insérés  au  membre  supérieur  gauche. 
La  face  est,  avons-nous  dit,  asymétrique  :  la  moitié  gauclu'  paraît  plus  grande  que 
la  droite  et  comme  enroulée  autour  d’elle.  Toutefois,  il  n’existe  aucun  trouble  fonc¬ 
tionnel  dans  le  domaine  du  nerf  facial. 

La  motilité  oculaire  est  normale,  il  existe  un  léger  nystagmus  dans  les  mouve¬ 
ments  extrêmes  de  latéralité  dans  les  deux  sens.  Les  piqiilles  réagissent  à  la  lumière. 

Le  se.ns  de  l’ouïe  est  normal  ;  de  môme  l’appareil  vestibulaire  :  le  vertige  voltaïque 
'■st  normal. 

Signalons  enfin  que  l’intelligence  de  la  malade  n’est  pas  très  développée.  Les  mani¬ 
festations  diverses  de  son  activité  sont  infantiles,  que  ce  soient  des  manifestations 
d’affectivité  ou  d’activité. 

Sa  santé  générale  est  bonne  ;  ses  différentes  fonctions  s’accomplissent  normalement. 

Le  traitement,  nous  l’avons  dit,  modifia  profondément  et  en  (piehpies  jours  celle 
''lyoclonie. 

.•\clu(dlemenl,  l’état  est  le  sidvant  (novembre  1922)  : 

Au  repos,  la  malade  debout,  le  membre  supfirieur  gauche  tombant 
naturellement  le  long  du  corjfs,  la  paume  d((  la  main  gauche  regarde  en 
arrière,  alors  que  la  droite  regarde  en  dedans.  Si  l’on  surveille  le  membre 
malade,  on  se  rendxomjjte  que  de  temps  à  autre  une  secousje  est  encore 
fibauchèe.  Ce  membre,  ([ui  autrol'ois  occupait  tout  le  temps  celui  du  côté 
droit,  sert  à  son  tour  :  la  malade  fait  du  crochet,  ramasse  une  épingle, 
coud.  Tant  que  l’activité  qui  lui  est  demandée  n’excède  pas  certaine 
dépense  de  force,  le  repos  est  presque  comphT.  (In  se  rend  compte  alors 
fine  tous  les  mouvements  segmentaires  sont  possibles  et  forts.  Il  faut 
nbliger  le  membre  à  des  mouvements  difficiles,  à  faire  des  efforts,  pour 
fine  de  nouveau  le  désordre  moteur  apparaisse.  Mettons-lui  un  poids 
de  750  grammes  dans  la  main  gauche  et  prions-la  de  le  porter  à  l’épaule 
plusieurs  fois  :  le  mouvement  de  flexion  de  l’avant-bras  sur  le  bras  (jui 
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(;üiuluit  la  main  à  l’éjjaiilc  est  saccadé. Si  le  poids  est  [)liis  lfiurd,le  mou¬ 
vement  de  flievion  commencé  se  transforme  en  une  série  de  secousses 
bruscpies  (mouvements  l)rusques  di^  fl(^xion  d(‘  l’avant-bras  sur  b;  lu'as). 
Il  est  hors  do  douter  (pie,  la  mise  en  jeu  de  forces  supérieures  à  une  (,(‘r- 
taine  quantité  déclenche  à  nouveau  les  troubles  moteurs. 

En  r(‘sumé,  les  attitudes  de  repos,  les  mouvements  faciles,  c.’est-à-dire 
les  mouvements  sans  grand  développement  de  force  ni  grand  déplacement, 
le  développement  d’une  force  peu  importante  sur  place,  ne  sont  point 
troublés  jiar  des  secousses.  Les  secousses  n’ap[)araissent  (pie  si  le  mouv('- 
ment  (;xécuté  nécessite  de  la  force,  de  la  vitesse,  est  fatigant. 

Sur  le  membre  au  rejios,  il  a  été  [lossible  d’étudi(‘r  les  réflexes  tendi¬ 
neux,  la  tonicité  musculaire,  la  sensibilité  profonde. 

Les  réflexes  tendineux  sont  normau.x  :  r(‘flexes  de  flexion,  de  jiro- 
nation,  extension  de  l’avant-bras. 

La  sensibilité  profonde  est  normale. 

L’hypertrophie  mu.sculaire  persiste  ;  elle  est  encon'  de  2  cm.  1/2.  Les 
masses  musculaires  semblent  moins  dures  qu’autrefois  ;  elles  sont  plus 
dures  cependant  que  celh's  du  cu'ité  ofiposé. 

Il  existe  un  certain  relâchement  ligamenteux,  musculo-Umdineux, 
qui  se  manifeste  jiar  une  hyperextension  de  l’avant-bras  sur  le  bras, 
par  un  flottement  e.xagéré  du  [loignet  sur  l’aVant-bras,  [lar  une  exagé¬ 
ration  des  mouvements  de  latéralité  de  la  main,  une  exagération  de 
l’extension  des  doigts. 

Toutes  les  autres  fonctions  nerveuses,  viscérales,  sont  ee  (ju’elles 
étaient  autrefois. 

En  résumé,  spasme  de  torsion,  limité  au  membre  sujiérieur  gauche, 
(■(juslitué  par  la  rotation  du  membre  en  dedans  jus(ju’à  la  limite  des 
[lossibilités  musculaires  et  articulaires,  suivie  d’un  mouvement  de  sens 
inverse.  Celte  rotai  ion  est  souvent  précédée  ou  suivie  de  mouvements 
clnni((ues.  Ces  mouvements  sont  incessants.  Ils  disparaissentla  nuit  pen¬ 
dant  le  sommeil.  En  uik'  semaine,  l’association  scopolamine-luminal 
l’atténue  au  point  de  la  faire  disparaître. 

Ouelle  conclusion  tirer  de  c(‘tte  observation  ?  Nous  ne  nous  arr(‘- 
terons  ni  à  cataloguer  le  phénomène,  ni  à  en  chercher  la  cause  essentielle. 
Nous  avons  dit  qu’il  a  débuté  brusquement,  sans  fièvre.  C’était  (ivi- 
demment  dans  une  |)ériode  où  régnait  l’encéphalite  épidémique,  mais  la 
jeune  lille  n’a  pas  jirésenté  de  signes  cardinaux  de  la  maladie  ;  elle  ne 
montre  d’autre  part  aucun  signe  de  syphilis  héniditaire.  Nous  insisterons 
seulement  sur  l’action  luminal-scopolarnine  d’une  part,  et  d’aulre  part 
sur  les  observations  (pic  l’arrêt  des  mouvements  nous  a  permis  de 
faire. 

Avant  ce  traitement,  la  jeune  fille  en  avait  subi  différents  autres  : 
traitement  hydrargyre,  traitement  arsenical,  traitement  scojiolamine 
seule  et  à  un  certain  moment  traitement  jiar  la  cicutine.  Tous  ces  trai¬ 
tements  n’eurent  aucune  influence  sur  ses  mouvements.  I.e  luininal 
seul,  qui  fut  donné  à  la  jeune  fille  pendant  une  période,  n’a  pas  semblé 
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agir  sur  ce  qui  restait  alors  do  mouveiuents,  autant  que  l’association 
avec  la  scopolamine. 

Voici  avec  précision  connnent  fut  traitée  la  malade  : 

Pendant  trois  scunaiues  environ,  injection  chaque  jour  de  1/4  do  inilli- 
granime  de  brornhydrate  de  scopolamine.  Cessation  de  la  scopolamine 
et  reinplac.ement  immédiat  par  le  luminal.  Il  ne  s’i'st  pas  écoulé  plus 
de  quatre  jours  (uitre  la  dernière  injeclion  de  scopolamine  et  la  première 
ingestion  de  luminal.  Si  bien  que  s’il  est  vrai  que  d’al)ord  les  deux  médi¬ 
caments  ne  furent  pas  donnés  simultanément,  il  est  vrai  aussi  (jue  l’or¬ 
ganisme  (‘tait  (mcor(’,  sous  l’action  de  la  scopolamine  quand  le  luminal 
fut  absorbé.  Happelons  que  c’est  le  quatrième  jour  après  la  première 
prise  de  luminal  (jue  les  mouvements  commencèrent  à  s’atténuer  et  que 
le  buitième  jour  ils  étaient  presque  complètement  disparus.  Après  une 
interruption  de  plusieurs  semaines,  le  traitement  scopolamine-lu minai 
fut  repris  à  la  dose  de:  scopolamine  1/4  de  milligramme,  luminal  quinze 
tamtigrammes.  Le  luminal  est  pris  le  matin  à  jeun  avec  une  tisane, 
chaude  ;  la  scopolamine  est  prise  après  le  petit  déjeuner  du  matin. 

.Vctuellcment,  la  jeune  fille  continue  à  suivre  le  traitement. 

Lors  de  l’interruption  du  traitement,  les  mouvements  ne  revinrent 
pas  aussi  intenses  et  aussi  nombreux.  Bref,  l’action  du  traitement  se 
continua  alors  (ju’il  était  suspendu. 

Objectera-t-on  que  quatre  ans  et  demi  après  leur  début,  ])resque  toutes 
les  myoclonies  sont  atténuées  ou  ont  disparu  ? 

En  réalité,  il  n’en  est  pas  toujours  ainsi  ;  certaines  myoclonies  durent 
iud('finiment.  Chez  notre  malade, trois  ans  après,  le  membre  supérieur 
droit  était  encore  occupé  toute  la  journée  à  maintenir  le  gauche.  Les 
conditions  dans  lesquelles  s’est  faite  la  (juasi-disparition  des  mouvements 
chez  M”e  ]).  impliquent  presciue  à  coup  sûr  une  relation  de  cause  à  (‘ffet. 
I.’amélioration  a  été  rapide,  soudaine  ;  de  plus,  elle  a  été  continue,  et 
ceci  est  encore  un  argument  en  faveur  de  l’action  réelle  de  ces  médica¬ 
ments.  Nous  ne  voulons  pas  dire  qu’il  n’y  ait  que  l’association  luminal- 
scopolamiiK!  qui  soit  susceptible  de  provoquer  de  telles  modifications  ; 
nous  savons  qu’on  a  cité  d’autres  médicaments  (gardénal,  cicutine,  etc.)  ; 
mais  ces  médicaments  échouent  souvent,  coinme  il  est  Tnalheurcusement 
vrai  que  le  traitement  luminal-scopolamine  (‘chouera  lui-même  dans 
certains  cas.  Nous  ajoutons  même  qu’il  nous  a  été  aussi  impossible 
de  poser  dans  telle  myoclonie  des  indications  d(^  t(‘l  traitement  plutôt 
qu(!  d(i  t<d  autr(ï  :  il  faut  essayer.  Nous  avons  voulu  seulement  montrer 
<pi(!  dans  une  maladie  vis-à-vis  de  la(|U('lle  on  est  désarmé  d’ordinaire, 
il  y  a  (l(!s  cas  où  l’association  luminal-scopolamine  constitue  un  vrai 
moycüi  de  guérison. 

L’arrêt  rapide  des  mouvements  spasmodiques  sous  l’influence  de  l’asso¬ 
ciation  luminal-scopolamine  nous  a  permis  d’étudier,  et  c’est  peut-être 
la  première  lois  qu’on  peut  le  faire,  l’état  des  fonctions  de  la  voie  motrice 
. centrab^  au  cours  d’une  myoclonie.  En  effet,  d’ordinaire,  pendant  tout 
le  tenips  où  les  mouvements  sont  incessants,  il  est  impossilile  d’explorer 
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la  nidtilité  volontaire,  il  est  impossible!  d’explorer  les  réflexes  tendineux  ; 
eomment  saurait-on,  par  conséepient,  si  on  n’eïst  pas  en  jirésenee  d’un 
trouble'  élans  les  fonctieuis  de;  la  voie  pyramidale  ? 

('.liez  neitre  malade,  les  réfleixes  te'ndiru'ux  sont  normaux  ;  les  réflexe's 
dei  llexion  de  l’avant-bras,  reétlexes  ele  premation,  re'flexes  d’extension, 
la  Tuotilité  volontaire,  sont  normaux  ;  la  malade  peut  faire  de-s  rneuivi'- 
mouts  d’opposition  élu  pouce-  avec  les  doigts  ;  elle!  peuit  ramasser  une! 
é])ingle  ;  elle  dispose-  d’une  grande  feerce  segmentaire'. 

On  peut  donc  affirmer,  après  cet  eixamen,  que  cette  perturbatiem 
de'  la  motilité  n’est  pas  liée  à  une  lésiem  de  la  veiie  motrice  centrale'. 
Elle  est  liée  à  une  altération  de  la  voie  pyramidale,  liée  vraisemblabli'- 
ment  à  l’altération  d’un  des  nennbreux  appareiils  qui  ont  [lour  fonctiem 
d’assure'r  la  jirécisiem  eles  mouvements  veileintaires.  L’un  ele  ces  appare-ils 
connu  deipuis  longtemps  est  le  cervelet  ;  il  e-n  e-xiste  sans  elenite!  beeaucoup 
d’autres  demt  actuellement  ein  ne-  fait  guère  qu’aperceveiir  le  rôle.  En 
argument  en  laveur  de- cette  manière  de!  voir  e!st  le  suivant  :  dans  le  cas 
partiemlier,  le!s  mouve-ments  volontaires  paraissent  troublées  par  les 
spasmes  un  pe!u  à  la  façon  dont  ils  sont  troublés  par  le  tremblcme'iit 
dans  certaines  affections  du  cervelet,  la  sclérose-  eni  felaques  |)ar  exemple-. 
Dans  ceette  maladie',  le  tremblement  n’agite!  pas  le!  membre  au  repos. 
11  l’agite  quand  le  malade  exécute  un  mouvement  voleentaire!  ;  par 
exemple  s’il  prend  un  verre  et  le  porte-  à  sa  bouche.  Il  seunble  que  clie-z 
notre  malade-,  l’Iiarmemie  de-s  meeuvements  ne  commence  à  être  troublée 
qu’a\ec  l’effort  ;  fait-elle  appel  à  une  force  supérieure  à  une  certaine 
quantité,  celle.î-ci  seemble  ne  pas  servir  exclusivement  à  exécuter  le  rnou- 
veuiieuit  projeté,  mais  détermine  d’autres  mouvements  parasites  qui 
vi(!nnent  troubler  (!t  même  annihiler  le  tnouvernent  primitif.  C’est  en 
ce  sens  qu(!  ces  mouvements  parasites  peuvent  être  dits  intentionnels. 

VIH.  — Craniotomie  décompressive  pour  Stase  Papillaire  chez 
un  Syphilitique.  Guérison  grâce  au  traitement  spécifique  après 
Décompression,  par  !VIM.  IlKNni  Dufouii  et  Cantonnkt. 

Nous  n’avons  pas  pour  but  d’apporter  une  observation  de  plus  de 
craniotornie  décom[)ressive  au  cours  de  la  stase  papillaire.  Les  faits 
de  cet  ordre  sont  bien  connus  et  M.  Chaillous  au  (amgrès  de  la  Société 
française  d’ophtalrnologi(!  de  11)22,  avec  une  statistique  importante, 
a  de  nouveau  attiré  l’attention  sur  les  nombreux  succès  obtenus  par 
cette  méthode. 

Nous  voulons  surtout  insister  sur  les  faits  moins  bien  connus,  aux- 
qu(!ls  cependant  M.  Chaillous  semble  avoir  lait  allusion  dans  son  rapport 
lorsqu’il  disait  :  «  A  ce  moment,  c’est-à-dire  après  la  tréj)anatinn  décciri- 
pressive,  les  trait(!ments  généraux  antispécifiqu(!s,  radiothérapie,  etc., 
seront  institués.  » 

Il  s’agit,  en  effet,  dans  l’espèce, de  malad(!S  notoirement  syphiliticpies, 
chez  lesquels  se  développe  un  œdème  des  papilles  de  nature  vraisem- 
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lj|al)lemont  spécifique,  et  qui  présentent  une  résistance  thérapeutique 
à  toutes  les  médications  syphilitiques  les  plus  variées  (mercure,  arsenic, 
bismuth). 

Chez  ces  malades,  la  trépanation  décompressive,  amorce  seulement 
la  guérison  et  permet  de  l’obtenir  complète  après  la  décompression  par 
la  reprise  des  mêmes  médicaments  f[ui  avaient  été  inefficaces  jusque- 
là.  Rochon  l)uvign(;aud  était  certainement  amené  par  des  constatations 
de  même  espèce,  à  déclarer  au  Congrès  d’ophtalmologie  de  1922  :  «  La 
stas(‘  peut  détruire  le  nerf  optique  avant  que  le  traitement  ait  fait 
rétrocéder  la  lésion  causale,  et  la  décompression  est  indiquée  comme 
traitement  d’urgence,  pour  écarter  le  danger  immédiat,  que  traversent 
les  nerfs  opticpies.  » 

Velter  est  encore  plus  précis  :  «  Même  si  l’on  trouve  à  la  stase  une 
étiologie  syphilitique,  la  trépanation  doit  être  faite,  elle  supprime  les 
céphalées,  elle  améliore  vite  l’acuité  visuelle,  et  elle  constitue  un  adjuvant 
précieux  du  traitement  spécifique.  » 

C’est  sur  ce  point  que  nous  voulons  insister  à  notre  tour. 

Lne  stase  papillaire  des  plus  syphilitiques  peut  résister  à  un  trai- 
tmnent  spécifique  prolongé  et  intensif  et  ne  céder  à  ce  traitement 
qTi 'après  une  décompression  indispensable  pour  permettre  à  la  médication 
d’agir. 

En  plus  d(!  l’intérêt  que  présente  cette  constatation  dans  la  stase 
papillaire,  il  est  possible  d’en  revoir  son  application  à  d’autres  déteinii- 
nations  syphiliti(|ues.  Plus  souvent  qu’il  n’apparaît  à  première  vue,  les 
traitements  les  plus  spécifiques  ont  besoin  d’être  aidés  par  une  sensi¬ 
bilisation  d(^  l’organisme  et  cette  dernière  peut  être  locale  ou  générale. 
Nous  rapportons  trois  observations  ;  la  [)remière  ayant  trait  à  un  malade 
([ui  a  été  trépané  par  le  IP  Chevrier,  les  deux  autres  provenant  de 
malades  de  l’un  de  nous  (Cantonnet)  qui  ont  été  décomprimés  par 
M.  de  Mart(!l. 

OusiînvATioN  I.  — ■  M.M.  H.  Dufour,  CiUlloiiiK't,  i‘L  Clu-vricr. 

V'...,  AffC  (le  29  ans,  garçon  de,  caf('‘,  a  eu  la  syphilis  en  mai  1913.  Il  ad’ailleur.s  conla- 
inini’  sa  femme,  f'gah'meni,  soigm'ie  à  l’InApilal  Rroussais. 

\'...  est  soigne  dans  le  service  de  médecine  d((  l’un  de  nous  depuis  février  1920 
poiM'  cephaieo,  verlig((s,  vomissements.  La  réaction  de  Wasserman  est  parlielle- 
nient  positives  dans  le  li(piide  ce|)halo-raclndien.  Cytologie  normali'  du  liquide  C.-lt. 

Traite  par  l((  h(ur/.out((  d’Ilg,  par  l’inictine  et  le  novarsenohen/.ol,  il  est  très  amélioré, 
puis  gue.ri  en  avril  l320. 

Il  revient  en  oct(d)r((  1921  pour  recevoir  un  traitement  intraveineux  de  novarseno- 
henzol.  A  la  suite,  de  la  2'’  injection  il  est  pris  de  vomissements,  de  cephaiees  qui  se 
renoiivudlent  plusi(uirs  jours  et  nécessitent  sa  rentrée  à  Chôpital. 

Après  une  nouvelle  pirjùre  de  novarsénohen/.ol  il  est  atteint  de  perte  de  connaissance 
avec  chute  :  véritable  apoplexie  séreuse. 

Kn  novenihr((  1921  et  décembre  1921,  des  ponctions  lombaires  pratiquées  donnent 
on  \Vass((rmann  négatif,  avec  légère  lynqdiocytose  et  augmentation  de  l’albumine. 
îa(  Wassermann  du  sang  ((st  négatif. 

Kn  déceinbr((  1921,  V...  se  plaint  de  troidjles  visuels,  avec  phases  d’obiiubilal ion, 
pouls  à  90. 
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un  champ  externe  affleurant  le  point  de  fixation  jiar  agrandissement  considpralde 
de  la  facile  de  Mariette. 

H  jours  ajirès  acuité  O  (1  :  0  /  lO. 

Id  jours  après  7  /iO  et  champ  à  350  en  dehors.  ‘ 

Un  traitement  intense  est  fait  |)ar  injections,  qui  ont  un  très  rajiide,  effet.  En  janvi'èr 
1913,  aucun  pliénomène  pathologique,  du  «ôté  du  crâne.  Œil  droit  jierdu,  œil  gauclie 
acuité  10/10.  Les  papilles  conservent  l’aspect  caractéristiipie  des  anciennes  stases,  la 
papille  gauche  paraissant  à  peu  près  aussi  pâle  que  la  droite. 

M.  Velter.  —  La  présentation  de  MM.  Dufour  et  Cantonnet  montre 
une  fois  de  plus  la  nécessité  do  la  trépanation  décompressive  dans  le 
traitement  de  la  stase  papillaire,  même  quand  cette  stase  est  d’origine 
syphilitique.  Le  fait  que  le  traitement  spécifique  n’a  agi  qu’après  la 
<lécompression  nous  paraît  extrêmement  important.  Nous  avons  déjà 
eu  l’occasion  d’insister  sur  des  faits  de  ce  genre,  et  en  1911,  nous  mon¬ 
trions  déjà  que  bien  souvent,  en  raison  de  la  marche  menaçante  de  la 
stase  même  syphilitique,  la  trépanation  pouvait  être  nécessaire,  et  qu’en 
tout  cas,  elle  était  extrêmement  favorable  à  l’action  ultérieure  du  trai¬ 
tement  médical.  En  mai  1922,  au  Congrès  de  la  Société  française 
d’Ojihtalmologic,  à  l’occasion  d’une  communication  de  MM.  Babinski 
et  Chaillous,  jtlusieurs  auteurs,  M.  Rochon-Duvigenaud  notamment, 
ont  rapporté  des  faits  analogues.  Le  cas  qui  nous  est  présenté  aujour¬ 
d’hui  est  très  instructif,  et  doit  faire  disparaître  toute  hésitation  sur  la 
e, (induite  à  tenir  en  pareil  cas.  Nous  ne  craignons  pas  de  répi’iter  encore 
((ue  la  trépanation  décompressive  est  une  excellente  opération,  qu’on 
l'ait  souvent  tro])  tard  malheureusemsnt,  mais  (jui  est  jiarfois,  en  raison 
des  jioussées  aiguës  de  la  stase,  une  véritable  opération  d’urgence. 

Est-ce  à  dire  (ju’on  ne  doive  pas  tout  d’abord  essayer  un  traitement 
mé'dical,  aidé  des  ponctions  lombaires  ?  Tout  au  contraire  ;  mais  il 
ne  laut  pas  perdre  de  temps,  et  si  après  un  assez  court  délai  aucune 
amélioration  n’est  obtenue,  il  faut  décomprimer.  L’observation  de 
•MM.  Dufour  et  Cantonnet  montre  que  même  en  cas  de  syphilis,  le  trai¬ 
tement  peut  tout  d’abord  échouer.  Devons-nous  alors  trépaner  systé¬ 
matiquement  et  d’emblée  toutes  les  stases  sy|)hilitiques  ?  Assurément 
non,  mais  il  est  indisiiensable,  et  le  cas  présent  est  typique  à  cet  égard, 
de  décomprimer  toute  stase  (jui  résiste  au  traitement  médical,  même 
si  l’on  est  certain  de  l’existence  de  la  syphilis  :  on  rend  ainsi  possible 
l’action  de  ce  traitiunent,  et  on  peut  alors  comjiter  sur  une  guérison 
d’autant  plus  c(*mpléte  et  stable  qu’on  aura  perdu  moins  de  tcnqis. 

IX.  —  La  manœuvre  du  Pied  et  la  manœuvre  du  Serment,  signes 
objectifs  d’Hémiparésie,  par  E.  Juster.  «  Travail  de  la  Clinique  des 
maladies  nerveuses  de  la  Salpêlrière.  »  {Professeur  Pierre  Marie.) 

Dans  ce  travail  (1)  notre  but  a  été  de  rechercher  des  signes  à  la  fois 

(i)  Coinmiiiicè  lî  hi  (7liiii(|iie  iicurologifiiin  de  notre  iiiaîtru  le  l’rofessenr  Barré  île 
Strashoiirg  et  que  la  haiile  liieiiveillance  de  M.  le  I*rofesseiir  l’iorri;  Marie  nous  a  permis 
de  continuer. 
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nliji'ctifs  et  fins  «l’héiniparnsio.  Voici  l(‘s  deux  manœuvras  que  nous 
l)ro|u)sons  cl,  cpii  nous  paraisscnl,  ri’qaindrc  à  ces  desidcrala.  lilles  sonl- 
Uasées  sur  c(^  fait  (pi’ordinaiiaMuenl  dans  riiéiniplégi<'  1(î  déficit  moteur 
jirédomine  à  l’extrémité  distales  des  tiumilires.  De  [ilus,  (dles  Umdent  à 
nuîltre  le  membre  à  examiner  par  coiiqiaraison  av(M;  1(ï  côté  sain  dans 
une  position  anormale  et  inhabituelle  dans  lacpu'lhi  une  différ(mc(^  minirmï 
de  force  sera  aj)parente  et  objective,  en  forçant  le  maladi'  à  monlrer 
toute  la  puissance  musculaire  dont  il  est  capable. 


.\u  membre  inférieur,  la  manœuvre  du  f)i(nl.  La  manœuvre  du  pied 
se  recherche  dans  la  position  adoptée  y)our  la  recherche  des  réfle.xes 
achilléens,  h?  sujet  à  genou.x  sur  uruî  chais(!.  On  commence!  par  obtenir 
sur  le  |iied  sain  la  jeosition  voulue,  c’est-à-dire  le  [)i('d  éteuidii  au  maxi¬ 
mum  sur  la  jambe  (!t  h‘s  orteils  fléchis  sur  la  plante!  élu  pieel.  Lorsque 
le!  suje't  a  biem  coitipris  ed,  a  [)ris  eeeettee  peesitieen  ave“c  seen  pied  sain,  een 
lui  élira  el’em  faire  autant  avec  seen  autre!  [eieul.  lin  cas  eie!  eléficit  marepié 
ele‘  la  force',  le  suje't  ne'  [ee'ut  étendre!  cornyeléte'ment  son  pied  sur  sa 
jîimbe.  Le'  talem  de!  c,e!  yeieel  e'st  meeins  haut  ejue  ce'hii  élu  pieel  sain.  Le  pie'd 
parétiepu'  fait  avec  la  jambe'  un  angle!  ineeins  eeuve'rt,  meeins  granel  ejue  e'c- 
lui  fait  par  le  ])i(!el  eqeyeeesé  e't  sain.  l']n  e'.as  ele  parésie!  plus  légère!,  au  elébut  hes 
eh'ux  pie'ds  preîniieuit  une!  [)ositiem  égale!  ;  mais  si  l’een  dit  au  suje!t  ele! 
re!sli'r  dans  ce'tte  positieen,  een  veeit  la  pointe'  élu  pieeel  parétiepie  s’abaisseer 
e't  se'  rapjireeche'r  élu  seel.  Le-  malaeb'  ne'  pe'ut  tenir  ce'tte!  (eositiem  aneermale! 
epii  e!.xige‘  une  force:  nejrmale.  La  vue  seule  reuise'igne!  sur  lie  valeur  du 
me'iubrc  e.vaminé.  L’on  eh.it  se  reuielre  compte  de  la  sincérité  élu  malade 
eue  appréciant  la  contrae-tion  ae.tive  de!  se!s  jumeaux,  surtout  élu  jumeau 
cxte'rne,  e|ui  est  tre'is  perceptible'.  Le'  tendon  el’.\e.hille!  nous  a  paru  oreli- 
nairement  en  cas  de  manœuvre!  du  yeied  peesitive  yelus  tenelii,  moins  elé- 
jere'ssible  que  celui  élu  côté  sain.  Enfin  on  jeriera  le  suje't  de!  bien  fléchir 
h's  eerte'ils  sur  la  jelante  du  pied  et  de  s’oppeeser  à  leur  eléflexion.  On  cher- 
che'ra  e'ii  teuiant  le  pied  d’une  main  à  étendre  ele!  l’autre  les  trois  pie- 


SliANCli  DU  9  NOVEMBRE  1922 


13-i7 


iiiù'rs  orteils,  d’al)ord  du  pied  sain,  puis  du  j)ied  parétique.  En  cas  de  ma¬ 
nœuvre  positive,  la  résistance  est  très  diminuée  j)ar  rapport  au  côté 
sain.  Dans  les  parésies  légères  il  est  possible  de  n’utiliser  que  le  gros 
orteil  et  l’impression  de  moindre  résistance  est  encore  des  plus  nettes. 
Dans  quelques  cas  d’hémiplégie  en  voie  de  rétioccssion  ou  d’liémi{)a- 
rési(‘  très  légère,  nous  avons  observé  une  dissociation  entre  ces  deux 
r(îoherches  :  l’extension  du  picîd  sur  la  jambe  pouvant  être  bonne  alors 
<pie  la  flexion  plantaire  des  orteils  était  très  diminuée  ;  plus  rarement 
l’inverse  peut  se  voir. 

.\u  membre  supéri(uir,  pour  apprécier  le  déficit  moteur  nous  propo¬ 
sons  la  manœuvre  du  serment.  Elle  consiste  à  faire  mettre  la  main  saine 
du  sujet  dans  la  position  du  serment,  mais  en  1,’exagérant.  Les  doigts 
de  la  main  étant  réunis  sauf  le  pouce,  l’avant-bras  à  demi  étendu,  le  malade 
doit  porter  sa  main  en  hyperextension  sur  l’avant-bras.  La  main  ou 
plus  exactement  la  paume  de  la  main  forme  d’elle-même  en  prenant  cette 
position  un  bloc,  dont  on  peut  apprécier  la  rigidité  en  le  serrant  entre 
le  ])ouce  et  l’index  au  niveau  des  articulations  métacarpo-phalangiennes. 
L(^  sujet  mettra  son  autre  main  dans  la  même  position  et  il  ne  restera 
plus  ((u’à  apprécier  la  différence  de  résistance  en  serrant  bien  exacte- 
nuuit  au  niveau  des  articulations  métacarpo-phalangienne.  En  cas  de 
manœuvre  positive,  alors  que  la  main  saine  résiste  bien,  la  main  paré- 
ti({u<î  plie  sous  la  pression,  s’écrase,  et  l’on  voit  les  doigts  s’écarter,  se 
(dievaucher  ;  impression  visuelle  et  tactile  des  plus  nettes.  Les  deux 
manœuvres  sont  basées  sur  la  méthode  comparative  et  par  suite  deman¬ 
dent  que  le  membre  à  comparer  soit  normal,  tout  en  se  rappelant 
<|u’ordinairement  les  membres  gauches  sont  moins  torts  que  les  droits. 

Les  deux  manœuvres  très  simples  sont  intéressantes  en  ce  qu’elles 
peruK'ttent  d’apprécier  des  différences  qui  auraient  pu  passer  inaperçues 
à  un  examen  où  intervient  trop  la  force  propre  du  clinicien  ou  si  l’on  ne 
S(!  contente  pas  d’af)précier  la  force  des  segments  de  membres.  Nous 
avons  \u,  en  effet,  des  hémiplégiques,  certains  avec  exagéiation  unila¬ 
térale  des  réflexes,  extension  de  l’orteil,  troubles  de  la  sensibilité,  chez 
lescimds  ces  deux  manœuvres  nous  permirent  d’affirmer  un  déficit 
motimr  mît,  mais  peu  apparent  par  les  procédés  courants. 

Nous  pouvons  dire  que  lorsqu’il  y  a  une  diminution  de  force  chez 
un  lu’uniplégique,  la  manœuvre  du  pied  et  celle  du  serment  permettent 
de  la  révéler  ostensiblement  et  olijectivement.  Il  faut  néanmoins  qu’elles 
soient  nettes,  car  les  signes  fins  doivent  être  manifestes  et  même  gros- 
sitîrs  j)our  être  valables.  La  rechercluî  de  ces  deux  manœuvres  peut 
être  complétée  par  celle  d’autres  signes  :  de  l’écartement,  du  peaucier, 
de  la  manœuvre  de  Mangazzini,  et  surtout  de  la  manœuvre  de  la  jamlxî 
de  notre  maître  le  Professeur  Barré,  signe  dont  la  valeur,  reconnue  de 
tous,  nous  a  encore  été  démontrée  par  nos  recherches  personnelles. 

Mais  les  manœuvres  du  pied  et  du  serment  ont  paru  au  moins  aussi 
constantes  et  souvent  plus  fines  et  plus  objectives  que  les  signes  précé¬ 
demment  décrits.  Aussi  pouvons-nous  conclure  que  l’on  ne  doit  pas 
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«lire  d’un  liémiplégique  :  «  Pas  de  diminution  nette  de  la  force  muscu¬ 
laire»,  si  l’on  n’a  pas  recherché  les  deux  manœuvres  que  nous  proposons 
et  ([ui  révèlent  n(;ttement  un  déficit  moteur. 

Inv(!rsement,  peut-on  conclure  de  la  positiviti*  de  ces  (hmxmanœuvres 
à  l’existence  certaitu;  d’une  hémiplégie.  Il  faudra  tout  d’ahord  s’assurer 
(pi’il  n’existe  pas  une  cause  locale  (articulair(î  ou  musculaire),  qui  déter¬ 
mine  ou  empêclu!  leur  production.  Il  faut  reconnaîtr(î  (^t  savoir  que  la 
lésion  du  nerf  sciatiijue  f)oj)lité  inUiriu!  empêchera  la  r(u;herche  de  la 
manœuvre  du  pied  (ui  ne  |)ermettant  pas  l’exUmsion  du  pied  sur  la  jamh(! 
et  la  flexion  plantaire  des  orteils  ;  d(!  même  la  lésion  du  nerf  radial,  cpii 
innerve  les  extenseurs  des  doigts,  rui  {X'rrmdtra  pas  à  la  main  de  preiidn; 
la  i)osition  (|ui  donne  à  la  manœuvre  du  s(^rment  son  caractère  lomla- 
numtal  i“t  ohjfictif.  .Mais  tout  clini(,ien  sait  distinguer  une  lésion  d’un 
nerl  périph('ri(pie  d’une  hémiplégie,  et  le  diagnostic  diffénmtiel  s’imi)ose 
peu.  (Ir  un  déficit  moteur  unilatéral  du  m(!ml)re  supérieur  (ït  inférieur 
doit  fair(‘  p(!nser  à  une  hémiplégie;,  surtout  s’il  existe,  en  dehors  de  l’ex¬ 
tension  de  l’orteil,  d’autres  signes  de;  prohahilité  :  différences  dans  la 
vivacité  des  réflexes,  troubles  sensitifs  ou  vaso-moteurs,  (iar  comme 
l’ont  montré  MM.  Barré  et  Shepperd,  les  signes  de  déficit  moteur  .sont 
|)rimordiaux  dans  l’hémiplégie,  en  ce  qu’ils  manifestemt  et  mesurcmt 
l’atteinte;  dir(;cte  du  faisceau  pyramidal.  En  effet,  chez  l(;s  grands  In’-mi- 
])légiqu(‘s,  l(‘s  manœuvres  du  pied  et  du  serment  sont  d’une  positivité: 
.■ihsolue;  jeuisepie;  ce's  malaeh's  pemve-nt  à  pe;ine;  rneniveeir  leuirs  pieds  eeu  hoirs 
mains.  .Mais  la  reodieTchi'  de-  ce‘s  ele;ux  signes  ne;  nenis  apportera  pas  eh' 
reenseigneMiiemts  remareiuahle;s  che;z  ele;  tels  malades,  chez  qui  la  dimi¬ 
nution  eh'  feireie;  e'st  évidemteo  L’intérêt  de:  ces  elemx  manœuvres  réside; 
jirécisémemt  élans  ce;  fait  epi’elles  pe;rmettcnt  ele  révéle-rune;  hémiparésie 
très  légère'.  De;  jilus,  il  y  a  lie;u  de;  reconnaître;  la  fréque;nce  de  l’asso¬ 
ciation  ele  treiuhh's  céréhelleux  e;t  des  signes  e|ue;  neius  veinons  de  décrire'. 
En  effe;t,  sur  2.0  cas  d’héiniple’‘gie‘  légère,  avec  manœuvre-s  du  pie-el  et 
élu  se'rmeint  peisitive's,  dix  fois  nous  avons  constaté  ele  la  dysmétrie  ou 
ele:  l’aeliadococinésie;  élu  ceUé  hérnijiarésié.  .Mais  l’étude  comjiarée  eh; 
e;e's  signeis  chez  de's  malade's  atte'ints  ele;  sclérose  en  plaques  nous  a  permis 
ele;  nems  re'nelre;  compte;  que;  h'S  elemx  maiiœuvreis  que;  neius  décriveins 
e'taieint  ineléiie'iidaiites  eh's  lésieins  cérél)i‘lh;u«e's  e't  eoi  rap[)ort  avee'  une; 
eliminutiein  de;  la  feirce-  se'gme'iitaire;. 

Donc  les  manœuvreis  du  pieel  et  la  manœuvre  elii  seirim'ut  elestinée's 
à  apprécier  et  à  rendre  appare;nt  le  déficit  mote;iir  dans  h;s  hémiparésies 
pe'rme;ttent  de;  révéler,  lorsqu’elles  sont  positives,  une;  lésiem  organiepie; 
du  système'  ne;rve;u.x  central. 

.M.  llioNiiY  .Muieiiî:.  —  Là  manoeuvre  élu  [lieiel  epie;  vie;nt  eLi-xpeisi'r 
M.  .luste-r  est  une;  ele-s  multiples  variantes  e|ui  ))e;rme;tte;nt  de  elépisle'r 
l’existe'ne'.e'  el’une;  hémiparésie;  eles  membres  inférie;urs.  L’attitude  spéciale' 
élu  pie'el  parétiepie  se  recemnait  el’ailleiirs  souve;nt  élans  le  eléeeubitus  ehirsal 
hirsepie;  h;s  pieels  dépa.s.se;nt  l’eixtrémilé  élu  lit.  L’aelelueîtion  élu  pie;el  e'sL 
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la  rèsU*  ;  (“lie  exagère  dès  ((iie  le  malade  fait  un  effort  pour  dépal(’er 
son  membre  inférieur.  Elle  devient  plus  évidente  encore  lorsqu  on  vient 
à  passer  la  tête  d’une  épingle  sur  le  bord  interne  du  pied.  Nous  avons 
insisté  sur  ce  phénomène  avec  M.  Pierre  Marie  pendant  la  guerre  en  lui 
donnant  le  nom  de  réflexe  d’addudion  du  pied  {Soc.  de  Neurologie,  2  mars 
11)16).  Il  avait  d’ailleurs  été  signalé  par  Hirschberg  {Heu.  Neurologique , 
lô  aoid  1903).  Et  nous  avions  recommandé  de  la  rechercher  surtout, 
dans  le  décubitus  vcmtral,  l(;s  jambes  étant  llécliies  à  angle  droit  sur  les 
•misses,  c’est-à-diri^  dans  la  même  attilude  que  la  station  à  genoux  usi- 
t(“e  par  M.  Juster. 

X.  —  Contribution  à  l’étude  de  la  nature  des  Réflexes  Tendineux 
dans  leurs  rapports  avec  le  Tonus  musculaire  et  le  grand  Sym¬ 
pathique.  —  Résection  unilatérale  de  la  chaîne  sympathique. 
—  Section  isolée  des  racines  antérieures,  par  MM.  Foix 

et  Bergeret  (travail  d(!S  laboratoires  des  professeurs  Henri 
Hartmann  et  Eharlcs  Achard). 

La  théorie  classique  de  Erb  sur  la  nature  réflexe  des  phénomènes 
tendineux  n’a  jamais  été  admise  sanscontesle,  malgré  les  expériences 
eonlirmatives  de  Sternberg.  Dès  les  premiers  temps  Westphal et Gowers 
soutinrent  qu’il  s’agissait  là  de  phénomènes  idio-musculaires  en  rapports 
étroits  avec  le  tonus.  Plus  récemment  Sberington  a  isolé  dans  le  phéno¬ 
mène  tendineux  :  une  phase  clonique,  le  jet,  Knee-Jerk,  qui  serait 
de  nature  musculaire,  une  phase  ionique,  qui  serait  de  nature  réflexe 
et  proproceptive.  L’existence  de  ces  phases  clonique  et  tonique  semtde 
mise  hors  de  doute  depuis  les  travaux  de  Piéron. 

Il  (^st  très  certain  que  les  réflexes  tendineux  suivent  assez  étroite¬ 
ment  l’état  du  tonus  :  exaltés  avec  lui  dans  les  lésions  pyramidales, 
diminués  avec  lui  dans  les  lésions  radiculaires  postérieures  par  exemple. 
Il  est  non  moins  certain  que  cette  coïncidence  est  loin  d’être  absolue 
et  qu’il  n’est  pas  rare  d’observer  des  paraplégies  flasques  avec  exal¬ 
tation  des  phénomènes  tendineux. 

•Juoi  qu’il  en  soit,  la  (luestion  a  pris  une  nouvelle  tournure  depuis 
les  travaux  récents  sur  la  double  nature  et  l’innervation  sympathique 
ou  parasympathique  des  muscles  strié's. 

Avec  la  distinetion  déjà  ancienne  de  Botozzi  entre  le  sarcoplasme  et 
les  myolihrilles.quela  conce])tion  (juc  danschaquemuscle  strié  se  cache 
un  muscle  lisse,  ayant  sa  vie  et  ses  fonctions  relativement  indépendantes, 
aient  gagné  l’une  et  l’autre  du  terrain,  c’est  là  un  fait  incontestable. 

Les  raisons  en  sont  nombreuses  d’ailleurs.  Ce  sont  tout  d’abord  les 
travaux  deBoeke,  de  Perroncito,  confirmés  depuis  par  nombre  d’auteurs 
sur  l’existence  dans  le  muscle  de  terminaisons  spéciales,  amyéliniques, 
•liftéreiiLis  des  fibres  cérébro-spinales,  et  rattachécis  par  eux  au  sympa¬ 
thique.  Ce  sont  ensuite  les  recherches  des  nomhreu.x  auteurs  qui  pour 
des  causes  diverses  ont  étudié  la  fonction  des  muscles  striés  te  lisses 
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(travaux  do  Ucxhull  sur  lo  I^ic.tou,  de  Shorringtori,  do  Jjangolaau)  oL 
prosquo  toujours  opposo  la  fonction  cloni(|uo  du  inusclo  strid  à  la  fonction 
toniqiK!  du  muscle  lisse,  do  sont  enfin  les  recherch(!s  de  de  Boer  sur  la 
fonction  tonique  du  sympathicpie.  On  sait  (juc  cet  auteur  a  montré 
(pie  la  résection  unilatérale  du  sympathicpie  ou  simphunent  la  section 
des  ratni  communicantes  entraîne  une  hypotonie  de  siège  correspon¬ 
dant.  Ses  expériences,  contestées  par  ({uehjues  auteurs,  notamment 
par  Beritoff,  tendent  à  être  admises  cependant. 

I  )e  cet  ensmn  Ide  il  résulte  une  conception  très  sim  jile  et  même  jiresque  sclié- 
matique  du  tonus  qui  peut  se  résurnercm  (|uelquesmots  :  le  tonus  dépend  du 
sarcoplasrna  (|ui  dépend  à  son  tour  du  sympathique,  les  mouvements 
rajiides  déjiendent  d(!s  myofihrilles  (|ui  dépendent  du  système  céri'hro- 
spinal. 

Si  avec  c(da  on  adiru't  (jue  le  réflexe  tendineu.x  est  non  un  réfle.xe 
mais  un  phénomène  idio-niusculaire  dépendant  du  tonus,  on  com^oit 
(]ue  ce  réflexe  lui-même  vient  dépendre  du  sarcoplasrna  etpar  consétpient 
du  symfiathicjue. 

O’est  en  effet  la  conclusion  de  (iu(d([ues  auteurs  et  notamment  de 
l’ranck  (de  Breslau)  qui  lui  fait  suhir  cependant  d’importantes  modi¬ 
fications.  Pour  lui  le  réflexe  tendineux  est  une  contraction  myofihrillairc 
à  point  de  départ  sarcoplasmati(|ue.  Elle  dépend  du  sympathitiue  pris 
dans  son  acception  la  plus  large  de  .s-//, s/ème  autonome,  et  en  réalité  les 
libres  qui  maintiennent  le  tonus  (et  par  conséquent  conditionnent 
hes  réflexes)  liassent  pas  les  racines  postérieures  pour  aller  rejoindre 
les  nerfs.  Elles  sont  donc  de  nature  [mrasympathique.  Et  tout  ce  système 
d’ensemhle  .se  trouve  sons  la  dépendance  régulatrice  du  corps 
strié. 

Dans  des  recherches  toutes  récentes  basées  sur  des  expériences  phar- 
macodynami(]ues,  M.M.  Daniedopolu,  Badovi(d  et  Earniol  admettent 
cette  triple  innervation  du  muscle.  Pour  eux  aussi  le  parasympathiijiie 
est  le  nerf  actif,  excitateur  du  tonus  (et  sans  doute  aussi,  mais  ils  ne  le 
disent  [las,  des  réflexes)  et  le  sympathi(]ue  serait  le  nerf  inhibiteur  de 
tout  rcnsernhle. 

D’importantes  et  patientes  recdierche.s  entreprises  au  .lapon  paral¬ 
lèlement  aux  m'itn's,  par  M.  Kern  Kuré,  Tetsushiro  Shinosaki,  .Vliehi- 
sabuuro  Sato,  Nohuo  Ifoshinoet  YoshinohuTsukiji  les  conduisent  à  des 
conclusions  assez  différentes,  puisipi’elles  tendent  à  attribuer  au  sym- 
pathi(|ue  l’action  directe  sur  le  tonus  et  les  réflexes.  Nous  les  retrouverons 
plus  loin.  Ajoutons  que  pour  .M.  Lapicque,  dont  l’opinion  semlde  étay(‘e 
])ar  un  certain  nombre  de  recherches  récent((s,  la  rnyofihrille  serait 
l’élément  essentiel  du  muscle,  le  sarcoplasme;  jouant  un  rêjlc  de  rempla- 
eennmt  et  df;  réserve*. 

Quoi  (ju’il  en  soit,  de  cet  ensemble  deeux  temdances se  dégageaient  :  la 
l»remière  tend  à  attribuer  au  syrnjeathique  ed,  aux  rami  communicantes 
le  maintien  du  tonus  et  l’existence  des  réflexes  ;  la  deuxième  attribue  la 
même  fonction  au  parasyrnpathiejue  et  aux  racines  postérieures.  (On 
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sait  en  effet  que  la  section  des  racines  postérieures  diminue  le  tonus 
et  aliolitlcs  réflexes.) 

Nous  nous  soinines  ainsi  trouvés  coinluits  à  établir  2  sortes  d’exju'- 
rienecs  ;  1°  résection  unilatérale  du  syinpathi(|ue  ;  2°  section  isolée  des 
racines  antérieures. 

1®  Résection  iinilalérale  du  sy?npalhiqi:e.  Il  s’aj'it  avant  tout  du  sym¬ 
pathique  lornhaire.  C/est  de  lui  ipie  dépend  le  membre  inférieur.  Il  nous 
a  été  possitilc  de  réséquer  en  même  temps  les  premiers  ganglions  ce 
la  chaîne  sacrée.  (Juant  au.x  derniers  ganglions  dorsaux,  nous  verrons 
plus  loin  ])ar  quel  artifice  nous  les  avons  lonctionncllement  sup])rimés. 

L’ex])éri(!nce  a  déjà  été  |)ratit]uée  par  de  Boer,  qui  avait  constaté 
uiu!  diminution  du  tonus,  Tiiais  en  même  tcunps  des  réflexes  tendineux 
plutôt  augmentés.  Dans  leurs  recherches  déjà  citées,  contemporaines  des 
nôtres,  Kern  Kuré  et  ses  collaborateurs  arrivent  à  d’autres  conclusions. 
Pour  eux,  après  résection  unilatérale  du  sympathique,  le  réflexe  est 
diminué  à  une  excitation  faibleou  moyenne,  augmenté  seulement  parfois 
à  une  excitation  forte.  Une  fois  même  ils  auraient  obtenu  l’abolition  du 
réflexe.  Ilsendéduisent  ainsi (|ue  d’une  série  d’expériences  sur  la  créatine 
musculaire  et  sur  les  lésions  unilatérales  du  cerveau,  que  le  tonus  et  les 
réflexes  tendineu.x  dé{)endent,  bien  du  grand  sympathique. 

Pour  nous,  voici  ce  cpie  nous  avons  observé.  Nous  avons,  si  nous  ne 
tenons  pas  com])to  des  animaux  morts  de  shock  opératoire,  réussi 
7  fois  la  résection  unilatérale  du  sympathique  lombo-sacré.  Nous  pensons 
avoir  ainsi  suj)primé  l’innervation  sympathiipie  du  membre  inférieur, 
bni  effet,  la  section  de  la  chaîne  su])prime  les  filets  nerveux  qui,  venus 
des  racines  dorsales  inféricuires,  s’engagent  dans  le  tronc  du  sympa- 
tlii([uc  i)ourdelà  gagner  h's  membres  inférieurs  ])ar  les  racines  lomliaires. 
(Pour  plus  de  sûreté,  nous  avons,  quand  nous  l’avons  pu,  réséqué  le 
dernier  ganglion  dorsal  et  enfin,  dans  une  dernière  (‘xpérience,  se(;tionné 
les  raciiKis  dorsales  inférieures.)  La  résection  du  sympathicpie  lombaire 
sujiprime  à  la  fois  les  rami  communicantes,  les  anastomoses  transversales 
sur  lesquelhîs  insiste  avec  raison  Kern  Kuré,  et  les  fibds  eff(‘rents. 
Quant  au  symi)athique  sacré,  sa  distribution  est,  on  le  sait,  avant  tout 
J)elvienne  (it  h;  tpiadriceps  fémoral,  et  ])ar  conséi(pientle  réfle.xe  patellaire 
qu(ï  nous  étudions,  ne  dépend  pas  de  lui.  Nousavonsce[)endant  dans  la 
majorité  des  cas  pratitpié  l’extirpation  de  son  premier  ou  de  ses  2  |)re- 
mi(‘rs  ganglions.  Knlin,  pour  ])lus  di^  certitude,  le  grand  si)lanchni<[ue  a  été 
sectionné  dans  la  majorités  des  cas. 

L(!  résultat  d’enscmible  est  le  suivant  :  ta  résection  unilatérale  du  sym¬ 
pathique  entraîne  un  certain  deyré  d'hyp<donie  d’ailleurs  modérée  ;  le  réflexe 
patellaire  peut  être  diminué,  ou  manquer  pendant  quelques  instants,  mais 
il  réapparaît  dans  la  lolalilé  des  cas,  il  peut  enfin  ne  manquer  à  aucun 
moment. 

Voici  d’ailbuirs  brièvement  résumées  nos  expériences  à  ce  sujet. 

E.vpirimcc  I.  Un  jireinior  cliien  siibilla  i'6.si!Clion  du  synipaUiiquc,  lonihaire  frauclio 
en  lolalilé  el  la  scelion  du  si)lanchniquc  du  mûnio  côlé.  L’aiu'slhésie,  comme  chez 
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les  cliiens  suivants,  a  lieu  au  ehloral  niurpliiiic  avec  (|U(‘lques  luuiffées  d’éHier,  sinéce>- 
saiic.  Au  cours  de  rinlervenlioii  on  est  ohlifjé  de  lier  la  veine  iliaque  (iriinilive.  Iminé- 
dialernenl  a[)rès  (et  i'anirnal  étant  sous  l’intluenee  (ie  ia  narcose)  tiy[)otonie  inaïufesle 
ilij  membre  inférieur  opéré.  Le  réflexe  patellaire  est  aboli.  Mais  cette  abolition,  en 
fjiamle  partie  certainement  due  à  la  narcose,  car  le  réflexe  du  côté  opposé  est  fori 
diminué,  ne  dure  (pi’iin  (piart  d’heure.  Au  bout  de  ce  temps,  le  réflexe  reparaît,  mais 
reste  plus  faible.  Hevu  le  lendemain  avec  toujours  hypotoide,  reflexe  plus  faible. 

E.rpéricncc.  ‘l.  Idi  second  chien  subit  la  même  intervention  :  rési'ction  du  sympathique 
lombaire  yaiichc  en  totalité,  le  splanchnique  n’est  pas  sectionné.  Immédiatement  après 
peu  ou  pas  d’hypotonie,  le  réflexe  patellaire  tirait  (‘st  aboli,  l’autre  très  faible.  (Ceci 
est  dfi  évidemim'iit  à  la  narcose  et  à  la  position  de  l’animal  (les  pattes  étendues).  Au 
lioiit  de  ([uehpies  minutes  réapparition  des  2  réflexes  (pu  resteid,  éfraux.  Survie 
U  IM'  semaine. 

Expérience  3.  ftésection  du  synqialhicpie  lombaire  gauche  en  totalité.  Section  du 
splanchnique,  du  dernier  panfilion  dorsal  et  du  I'''' sacré.  Héflexe conservé.  1  lypotonie 
doiileiise.  L’animal  a  défiidlivement  survécu,  sans  (pi’un  cliaiiKement  à  ce  point  de 
vue  inlervienne. 

Expérience Même  intervention.  ()|iération  tréscho(piante.  Après  l’intervention,  hypo¬ 
tonie  marquée  du  membre  inférieur  gauche  avec  abduction  et  allongenieut  (7  cm.)  ;  le 
réflexe  patellaire  est  aboli  (l'animal  est toujourssous l’influence  delanareosc).  Durée 
de  cette  abolition:  3/4  d’heure.  Au  bout  de  ce  teirq)s  retour.  Le  réflexe  est  unpeu  plus 
lent  et  un  peu  plus  anqile  du  c(Hé  opéré  que  du  cété  sain.  Mort  le  lendemain. 

Expérience  5.  Itésection  du  sympathirpie  lombaire  gauche.  Section  du  splanchni- 
([ue.  Immédiatement  après  l’intervention  :  hypotonie  modérée  du  membre  corres¬ 
pondant,  le  réflexe  persiste.  Survie  quatre  jours  sans  modification. 

Expérience  (i.  Résection  d\i  sympathicpie  londjaire  gauche  en  totalité.  Section  du 
splanchni(pie.  Résection  des  2  premiers  ganglions  sacrés  et  vraisemblablement  du  der¬ 
nier  ganglion  dorsal. 

Immédiatement  après  la  résection,  hypotonie  rnainfeste  av('C  allongement  et  abduc- 
lion  (5  centimètres).  Le  réflexe  [lersiste  cependant  un  peu  lent  mais  tout  aussi  anqile. 
Il  n’a  été  aboli  à  aucun  moment.  L’animal  a  survécu  définitivement  sans  nouvelle 
modification  au  point  de  vue  de  sa  réflectivité.  (Le  réflexe  était  les  ])remiers  jours  un 
peu  plus  lent  mais  plutôt  plus  ample,  par  la  suite  toute  différence  md,able  a  disparu.) 

.\  la  siiilc  (le  cette  exjuTieiiee,  nous  avons  tenu  |)our  (hqiioritn;  que 
la  n'-section  du  syiniiathicjue  loinlio-sae,r('‘,  si  (die  (l(’‘terrninait  un  certain 
(lefri’(‘  d’hypotonie  dans  la  niajoriW;  des  cas,  n’entralnait  pas  d’aliolition 
ni  d’altcTation  f)rofonde  du  r(‘flexe  pat(dlaire.  Le  splanchnique  ayant  ('‘t('‘ 
sectioruK’  sans  autre  inodilication,  un(!  seule  cause  d’ernuir  j)araissait 
à  envisager,  (’ii  r('’alit('‘  hien  tht:ori(jtie  :  les  derniers  ganglions  dorsaux, 
bien  (jue  s(iij)ar(!:s  des  racines  loinhaires  j)ar  la  section  du  sym{)athique, 
n’avaient  pas  (’;t('“  n’stuiiK’s  (sauf  le  derni(U’). 

Nous  avons  j)erdu  plusieurs  animaux  à  V(juloir  rt’aliser  cette  r('’section, 
la  mort  (‘tant  survenue  r('‘gulièrement  par  pneumothorax  j>ar  suite  de 
la  lragilit(‘  d(!  la  phivre  ce  niv(‘au  (aprc’is  r('î.section  du  sympathique 
abdominal  par  voie  abdominale,  nous  r(^S('‘quions  le  sympathi(iue  dorsal 
l)ar  voie  post(TieureJ. 

De  guerre  lasse,  nous  avons  dé‘cid(:  de  su[(j(rimer  fonctionnellement 
ces  derniers  ganglions  dorsaux  en  prati(iuant  la  r(’‘section  des  racines 
correspondantes  (m  dedans  des  racines  communicantes,  dette  section  a  (‘h- 
[)rati({U(‘e  ayirtîs  laminectomie  et  a  port(3  sur  his  racines  1)  10,  D  11, 
1)  12,  1)  l.'l,  L  1.  Voici  le  r('‘sum(;  de  cette  expd-rience  : 
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E.ipériciiM  M"  7.  Aiii'slliésic  comino  les  pn'^ct'di'nls  au  cliloral-murphino.  Résoclion 

. . .  (lu  syiupalhupic  loint)air('  ol  du  I  (raufriion  sacrf.  S('cliuu  du  splanclini(pic 

pac  lu/ie  (ibdominale.  Puis,  ])ai’  voie  |)usl(''ri(‘ur((  aprèx  lamineclumie,  section  des  racines 
I)  Id,  I)  1 1,  I)  12,  1)  13,  L  I. 

i)ix  luiuutes  a|(rès  la  section  :  liypotonie  mocKuu'e,  mais  nette.  Le  rey/r./e  rulnlicn 
liiTsislc,  peu  modifi(’'.  Il  persiste  encore  le  lendemain.  MorI  le  lendemaindans  lasoirc'e. 

(ùîtte  dernière  expimitnice,  ajoiil(-e  aux  précédentes,  nous  ayant  paru 
démontrer  (pie  la  chaîne  syinpathiiiue  ne  joue  pas  un  nlle  essentiel 
dans  la  ])roduction  des  réflexes  tendineu.x,  nous  sommes  jiassés  à  la 
deuxième  partii'  de  notre  programme,  la  rc-section  isolée  des  racines 
antérieures,  destinée  à  vérifier  riiy])otlièse  parasym])athi([ue  de  Frank, 
via  racine  postérieure. 

Il  est  (ivident  en  efh't  (pie  si  cette  hyp()tliès('  est  exacte,  la  section 
is(d(!e  des  racines  antérieures  ne  devra  déitermim'r,  malgré  la  paralysie, 
ni  hypotonie,  ni  abolition  (l(is  réfle.xes  tendineux. 

(l’est  en  effet  la  cionclusion  à  lac^uelle  arrive  Frank,  mais  il  ne  la 
hase  pas  sur  des  expériences  positives,  n’ayant  [lu  prati(juer  la  section 
isolée  des  racines  antérieures  et  se  contente  de  l’appuyer  sur  des  induc¬ 
tions.  Far  exemjile,  il  a  vu  chez  un  parkinsonien  au  cours  de  l’anes¬ 
thésie  la  rigidité,  c’est-à-dire  le  tonus,  survenir  avant  la  récupération 
des  mouveme.nts  volontaires,  comim'  si  leur  voie  d'apport  était  différente. 

11  est  diflicih!  d’attribuer  à  c('s  raisonn(!m(mts  une  valeur  absolue. 
Nous  avons  donc,  tenté  (d  ajirès  (pudcpies  échecs  réussi  la  section  isolée 
(l(‘s  racines  antérieures  dans  des  conditions  satisfaisantes. 

Fa  difficulté  n’est  pas  en  (iftet  tellement  d’opérer  cette  section  isolée 
(pie  de  la  pratiipier  sans  traumatisme  médullaire  ou  radiculaire  tro]) 
considérable  déterminant  une  diminution  bilatérale  des  réflexes,  et  une 
mort  trop  rapide  jiour  (pie  l’interiirétation  soit  hors  de  conteste. 

(l’est  ainsi  ipie  Fophal,  (jui  en  même  temps  (]ue  nous  a  nnissi  une 
foii  cette  section  isolée,  n’a  obtenu  (pi’une  survie  de  20  lunires,  insuf li¬ 
sante  |K)ur  aflirmer  l’abolition  délinitive  du  réflexe.  D’aulre  liait,  du 
(  ôt(i  non  opéré  il  y  avait  de  l’hypotonie  et  une  cerLaini'  difliculté  à  mol  Ire 
le  réflexe  en  lumière. 

Far  bonheur  souvent  chez  le  chien  les  racines  lombaires  antérieures 
et  postérieures  sortent  de  l’étui  durai  non  complètement  fusionnées. 
(Ici  te  disposition  permet  alors  d’ojiércr  la  seelion  isolée  sans  traumalisme 
Irop  considi'-rable. 

Nous  avons  ]ni  deux  fois,  avec  un  plein  succès  et  uni'  survie  pro¬ 
longée,  pratiipier  cette  interveni  ion.  Voici  (piels  furiml  les  résultats. 

Seclian  iaoléi'  des  racines  anlérienrcs. 

Expérience  8.  Section  isolai’  des  racines  anliirieiires  L  2,  L  3,  L  4,  L  5,  L  6  du  ci'dé 
aaiiclie.  Après  l’opération  atonie  et  flaccidité  complète  de  la  patte  gauche,  hypotonie 
légère  à  droite.  Réflexe  patellaire  gauche  aboli,  réflexe  patellaire  droit  d’abord  aboli 
(shock  traiimati(pie)  réapparaît  an  bout  de  2  heures.  Lelendemain  flaccidité  et  paralysie 
complète  à  gauche,  tonus  normal  ;V  droite.  Réflexe  patellaire  gauche  abidi,  réflexe 
patellaire  droit  nnrmal.  5  jours  après  même  situation,  atonie  compléti',  paralysie, 
abidition  du  réflexe  tendineux  à  gauche,  état  normal  à  droite,  lin  outre, du  ciHé  gauche 
amyotrophie  h  marche  rapide.  (A  noter  ipie  celle-ci  manque  dans  les  résections  dn 
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>yrti[iiil  liiqiic.)  Ail  lioiil,  de  10  jours,  |ias  do  (diiirif'oinont,  ranimai  ost  sacrifiai  pont  vori- 
l’ioal.ion. 

Ii.r[)('‘ricnc('  9.  Soolion  isoloo  di's  racinos  anlorionros  I,  ‘i,  I,  3,  I.  4,  I,  5,  I,  (1  (jaïuiica. 
ImmiUliiilemenl  ti/nrs  rinli’ri’i'nlinii,  lorofloxo  roliilion  droit  ost  oonsorvi'',  lo  rofloxo /-o/n- 
lii’n  ndiirltr  est  iilnUi.  Kn  outro,  du  côto  yaiiolio  //f/(T((/i7ôo(/jt/rt////.s(Ooornpl6tos.  I,o  londo- 
inain,  niomc  otat  rofloxo  rotidion  droit  normal,  ri’'rioxo  rotiilion  kîiiicIio  alioli.  (lot  otat 
SI!  poursuit  sans  olianpuîinont  pondant  10  jours,  loi  o.nooro  on  voit  so  d(!volo|i|ior  une 
amyotrophio  l'i  marolio  rapido.  1,’ainmal  ost  saorifio  à  oo  momont  pour  vorification. 

O.s  fxporioncos  monlronti  à  l’tividonco  r|U(i  lo  Lonus  trnisc.iilairo  oomnit' 

10  t’f’floxo  I (‘iidiiioiix  (l(‘pouilonl  dos  itioirios  niiléririires.  Il  n’osi  |ias 
possilido  do  sii[i[>osor  tpi’il  tiit  soit  atili'omonL,  oLanI  doimoo  la  Claociilil o 
lidulc,  définilive,  abnoliii’.  (ol  on,  cola  bion  ililToronLo  do  l’iiyjiolonio  inooiii- 
Itlôlc  ol,  üansiloiro  tpio  ddloriiiine  la  losoidiondu  syin])al,hi(jU(î)  tpi’on- 
Iraîno  la  smd  ion  isolôo  di's  racinos  anloritniros.  Do  tnônu!  [tour  lo  rtd'loxo 
palollairo,  son  aholilion  osl  iriunodiato,  do[inil,ivo,al)S(diio.(Et,  ici  onooro 

11  n’y  ;i  jias  lion  do  coiti[)ai'cr  cfdto  nbolilion  aux  ditninntions  inr.ons- 
l  anl.os  (d,  variahlos,  d'ailltnirs  Iransitoiros  (juo  donne  la  sympal.liool.oinio.) 

Lo  tonus  innsculairo  td  l(‘s  rtdloxes  lendinoux  df'tpt'ndont  donc  des 
racines  antt^rieuros  et  comme  nous  savons  tju’ils  doftondont  (‘gaiement 
d(!S  racinos  jtosl ériouros,  force  nous  est  do  sn[»posor  tpi’ils  d(’'[iondont 
do  collos-ci  au  itoini  do  vue  contrijudo  ol  dos  autres  au  point  do  vue 
centrifuge.  Lit  ritcinc  itnloiiourc  serait  Vrijienl  moleiir  du  tonus  ol  dos 
r<‘flo.xes,  la  ritcinc  posiériouro  sit  rondilion  sensiline  uèressaire . 

Il  n’est  [tas  iiocossairo  do  recourir,  comitic  lo  voudritit  Franck,  à  dos 
conductions  itnf  idrorniipios  dont  lo  jeu  à  l’otat  normal  no  paraît  pas 
absoliirni  nt  d(‘monl  rf‘. 

Lotte  action  dos  racinos  anL-riouros  sur  lo  tonus  ol  losn'-floxtis  a-t-olle 
•  picl(|U(‘  (  tioso  à  voir  avec  lo  symjtal  hitpio  ou  lo  paritsym|)athi(|uo  ? 
Lida  no  paraît  pas  Irt'ts  jtrobablo.  Kn  lout  cas,  elle  no  s’oxorco  pas  uni- 
ipiomonl  (ni  même  principalornont)  fuir  rintormodiairo  do  la  chaînosym- 
pitlliiifuo.  D’ituiro  part,  il  ost  à  mdor  (|Uo  si  la  distribution  du  syrnpa- 
lliitpio  (dtoz  lo  (diion  ost  idontirpio  à  colle  do  l’Iiommo,  les  racines 
soctionni'os  L  '2,  L  d,  I.  1,  L  7.  L  6  no  contionnont  pas  de  filets  symfui- 
thiqnos  jtour  lo  mombro  inferieur  (ceux-ci  passant  ftliis  haut  par  les 
racinos  dorsales  inbu-iourcs.  L’action  dos  racinos  antiiriouros  paraît 
donc  bitm  indopondanto  do  colle  du  syrufiathiipio,  à  moins  ipio  l’on 
u’idcndo  considoritblorttonl  la  coitijtroltonsion  do  ce  mot. 

Hosiimons  maintenant  les  résultatsdonosoxpiirioncos.  Nous  voyons(|uo  : 

I  «  L’oxl  irjtal  ion  unilatérale  du  symytathiipio  lombaire  et  des  ytremiors 
gitnglions  do  Iti  chaîne  sacrée  avec  section  du  splancliniffuo  (et  avec  ou 
sitns  résection  dos  dorni(fres  racines  dorsales)  entraîne  dans  la  majorité 
des  cas  un  certain  degré  d’hypotonie  transitoire,  conformément  aux 
expériences  de  de  Boer  (voir  figuio  1).  tlotto  hyfiotonie  disparaît  yiar 
la  suite  de  façon  fuogrossive. 

2°  File  peut  déterminer  une  diminution  transitoire  du  réflexe  patel¬ 
laire,  mais  cid.to  diminution  n’ost  pas  définitive  et  peut  dans  une  certaine 
mesure  s’expliifuer  par  l’hypotonie.  File  est  d’autre  [lart  inconstante. 
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Dans  nn  certain  nomlire  rlo  cas  le  réflexe  est  à  la  fois  plus  lent  et-  pins 
aiufile. 

3”  Cette  diminution  ne  nous  paraît  ni  suffisamment  importante,  ni 
suffi  arriment  constante,  ni  suffisammcmt  durable  pour  rapporter  les 
réflexes  tendineux  au  système  sympathique. 

,jo  Par  cont  re,  la  section  isolée  des  racine  lombaires  uu/é/  feures  entraîne 
non  seulement  une  paralysie  mais  encore  une  flaceidilé  absolue  el  défi- 


t’i','.  1.  —  Uôsoctiou  unilatéralo  du  sympathique  ;  liypotonio  avec  allongement  de  la  patte  du 
côté  opéré.  Décali|Ue  pris  1  heure  après  rintcrvontioii. 
t’Î!,'.  2.  —  Résection  unilatérale  des  racines  lombaires  antérieures  (ke  postérieures  étant  respec¬ 
tées).  Flaccidité,  paralysie,  atonie  ab.soluc  et  définitive  du  côté  opéré.  Décalque  pris  une  demi- 
heure  après  l’intervention. 

iiilioe,  avec,  raiiidcmcnt  amijoirophie.  L’abolition  du  réflexe  tendineux 
(ist  immédiale,  délinilive  et  absolue  (vinr  figure  2).  Le  réflexe  tendi¬ 
neux  dépend  donc  dos  racines  antérieures. 

b**  On  peut  donc  considérer  comme  inexacte  l’opinion  de  Frank  qui 
fait  dépendre  les  réflexes  tendineu.x  uni(|uement  des  racines  postérieures 
par  l’action  du  parasympathique. 

6°  L’action  de  la  racine  antérieure  sur  le  tonus  paraît  également  pri¬ 
mordiale,  beaucoup  plus  importante  que  celle  du  sympathique.  (On 
pourrait  même  se  demander  si  celle-ci  n’est  pas  <lue  au  tiraillement  de 
la  racine  antérieure  au  moment  do  la  section  des  rami,  mais  ce  trau¬ 
matisme  est  minime). 

7"  Si  les  réflexes  tendineux  ont  des  rapports  avec  le  sympathique 
ou  le  parasympathique,  ce  ne  sont  pas  des  rapports  immédiats  ou  tout 
au  moins  primordiaux,  t'i  moins  que  l'on  ne  donne  une  extension  consi¬ 
dérable  au  terme  de  système  autonome. 
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8o  (■xpéri(uic,('s  n’ont  (■vidoiturnînt  pas  do  valoiir  ddinoiistrative 
on  ('.(^  (pii  oonoi'riK^  los  tii(‘orios  aotiudlcnnont  on  cours  sur  lo  tonus  fonction 
du  sarooidasnio,  opiiosc-  au  inouvotnont  rajiido  fonction  dos  niyofilirilles. 
Mais  ])our  nous,  ainsi  (pio  l’un  do  nous  a  di'jà  ou  l’ocoasion  do  l’oxposor, 
nous  no  pensons  [las,  pour  divi'rsos  raisons,  ipi’il  soit  [lossihh'  d’oxr.luro 
ra[i|iaroil  inyofibrillairo  do  la  fonction  tonicpio.  .Nous  ]i(uisons  plutfit 
(pi’il  existe  un  tonus  inyolilirillairo  d(•[)ondant  [>rin(dpaloinont  du  systiiuno 
pyramidal,  à  c(')t(’;  du  tonus  saroo|)lasinati(pio  (si  celui-ci  existe  à  l’i'tat 
isol(“).  lit  (pi’on  tout  cas  sur  un  fond  do  tonus  résiduel  (l’iiTon)  s’exercent 
dos  ronforooinonts  tonicjuos  ;  un  loniis  d'aclion  dc'jiondant  du  système 
jiyramidal  et  (ui  rapfiort  étroit  avec  l(‘s  n’dloxos  tendineux  et  la  syncim-sie 
ç'Ioliale  ;  un  tonus  de  posture  d(■pendant  du  systèrm^  extrapyrainidal  et 
en  rapp(U’l  iHroit  avec  les  n’‘flexes  du  im'mK'  nom. 


HoHKC, 'l'Iic  iiiiiiTvatiiiii  i)f  slripcil  iiiiisclc,  fiOi'cs  aiiil  Laiifricy’s  (■(‘cciilivc  siibslaiicc. 
ISrttin.  avril  pari.  I,  val.  '1-1,  paffc  1. 

Danihcoi’oi.c,  Ha(lavi(;i  cl  Carnial,  Hcchcrc.lics  sur  le  loniis  des  iniiscles  volunlaircs, 
-/frein'  A'rura/af/iV/ur,  scpl(“itil>r(^  1922,  pa^c  I  IHIi. 

l'oix  et  'riiévcxANii,  Des  réflexes  leiKliiieux  dans  la  maladie  d(‘  l’arkiiisuii...  tonus 
de  posture  et  tonus  d’action,  etc...  0.  li.  Sac.  Neurol.,  juillet  1922,  in  lievur  Nr.iiro- 
loi/iqur,  pafje  948. 

l'iiANK  (de  lireslau).  Deber  sarkoplasmalof;('me  (tonofçène)  fibrillen-aktion  (idio- 
inuskulare  Zuckiiuf;,  faseikulaire  Zuckunf;en,  Selinen  phénoini'ne).  IJciilschc  /.eils- 
r.hrill  fûr  NrrecnUciIkunitc,  1921,  pafji'  70. 

Kcun  Kl  ni':.  Tkisi  simio  .Sminosaki,  Miciiio  Kisiiimoto,  MicnisAnmio  Sato, 
Nonro  llosniNo  et  VosniNonu  Tscki.ii.  Die  doppelte  tonisclieund  tropliisclie.  Inner¬ 
vation  (Ier  W'illkiirlicben  Muskeln.  Slei(ferun('  des  Sympatisclien  tonus  und  der  Selinen 
rrlh-xf.  Xril.schrill  lùr  ilir  !ir.siimli'  r.iperimenlrtlr  Mi’dizin,  juin  1922,  Hand  28,  lleft  1-4. 

iliil.  (le  /iio/oi/ir,  1901,  vol.  .'tti,  p.  245. 

l’ii'uioN,  La  (pjestion  des  rapports  des  réflexes  tendineux  avec  le  tonus  musculaire. 
E.  U.  Sor.  liioL,  23  mars  1918,  p.  293.  Voir  é;?alemcnl  son  travail  d’ensemble,  sur  la 
rpiestion  du  loniis.  Itrrue  nnirnl.,  1920. 

l’oniAC,  Ziir  Khrenrettiinc'  der  lleflex  Natiir  der  Selinen  plianomene.  l h'iilsrlie. 
X('ilKcl{rifl  fur  Ni'rvnihi'ilkundc,  1922,  lîd  74,  lleft  5  his  (i,  p.  209. 

W'ii.soN  (.l.-'l.),  'l'Iie  double  innervation  of  striated  muscle,  firiiin,  1921,  vol.  44, 
pari.  2.  |i.  ’idl. 

X\.  —  Les  Céphalées  persistantes  en  rapport  avec  des  sphéno- 
ethmoïdites  latentes,  jiar  L.  l)uronnMKNT)';i,,  ancien  chef  de  clini¬ 
que  d'oto-rhino-larynfîolo<;ie  à  la  Faculti!. 

I.,e  rliinolofjiste  est  souvent  consulté  pour  des  malades  atteints  de 
céphidée  persistante.  Parfois,  il  lui  est  facile  de  reconnaitre  une  sinusite 
à  l’orifrine  du  mal.  L’enchifrénement  nasal  chronique,  l’écoulement 
purulent,  la  fétidité,  la  présence  de  myxomes  sont  des  signes  jtrécis 
qui  suppriment  tmite  difficulté. 

Par  contre, dans  la  grande  majorité  des  cas,  l’examen  des  fosses  nasales 
et  du  jiharynx  ne  révèle  rien. 

Pourtant  (juelques-uns  de  ces  malades  souffrent  réellement  parce 
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qufî  leurs  sinus  postérieurs  sont  malades.  Un  traitement  approprié  les 
guérit. 

U’ost  sur  quelques  observations  de  ce  genre  que  je  voudrais  attirer 
l’attention  et  tâcher,  grâce  à  elles,  d’élucider  ce  point  capital  de  la 
(pu'stion  des  sinusiU'S  dites  latentes  ;  commenl  incriminer  les  cavilés 
elhnwïdnie.s  nn  sphénoïdales  dans  les  ras  où  leur  alleinle  se  révèle  d  peu 
près  luwpiemenl  par  de  la  réplialée'l 

Un  (dlet,  l’attention  est  attirée  depuis  quelque  temps  sur  les  sinusites 
latentes  (1).  .V  vrai  dire,  elle  l’est  surtout  sur  les  formes  se  révélant  par 
<les  syrnptôttuîs  oculaires.  U’(!st  à  peine  si  quelques  observations  de  formes 
C(!f»lialalgi([U(ïs  ont  été  publiées.  Néanmoins  la  question  de  ces  sinusites 
sans  symptômes  sinusiens  est  à  l’ordre  du  jour.  Il  y  a  un  double  intérêt 
à  chercher  à  les  micu.x  connaître.  D’une  part,  on  pourra,  en  les  dépistant, 
leur  appliqmu’  un  traitement  (dficace.  D’autre  part,  en  précisant  les 
raisons  ([ui  perimittent  d’incriminer  h's  sinus,  on  évitera  le  risque  de 
soumettn!  à  umi  int(‘rve.ntion  inutile  des  sinus  qui  ne  sont  nullement 
ri'sponsables  de  la  céphalée  qu’on  cherche  à  guérir. 

Voici  d’abord  (piatre  observations  typitiues  ; 

Oiss.  I.  —  .Mlle  ,\...  ,\(l61c,  21  ans,  coiilui-ièrc,  vionl  consnilcr  à  l’hôpital  Lari¬ 
boisière,  dans  le  service  de  mon  maître  le  ])rof.  Sebilean  pour  des  douleurs  profon¬ 
des,  à  localisation  imprécis!'  «derrière  les  yeux  »,  «  au  centre  de  la  tête»,  avec  irradia¬ 
tions  variables  dansrudl  Kauebe,  à  la  réf-Mon  temporale  gauche,  à  la  pommette  fjauebe 
mais  surtout  et  de  façon  continue  au  niveau  de  la  niupie. 

Aucun  sif,MU'  précis  n'est  constaté  à  l’examen  «les  cavités  nasale  et  pharyngée. 
Toutefois  la  malade,  s’appuyant  sur  les  caractères  de  ses  douleurs  et  sur  un  signe 
«lu’idle  est  seuil'  à  pouvoir  constater,  fait  en  «pielque  sorte  son  diagnostic  elle- 
nii'rne.  IJe  temps  à  autre,  dit-elle,  il  lui  tombe  «Unis  la  gorge,  venant  du  nez,  un  amas 
caséeux  fétide.  Aussi  est-elle  jiersuadée  «pi’elle  a  dans  la  profondeur  du  nez,  en  arrière 
des  yeux,  un  abcès  «pii,  périoditpienu'nt,  se  vide  et  se  reforme. 

Entraîné  par  la  conviction  de  la  maladi-  et  par  son  insistance  à  réclamer  l’opé¬ 
ration,  malgré  l’absence  de  sigiu's  certains  et  le  résultat  très  imprécis  d’une  explo¬ 
ration  radiograpbifpie,  je  décide,  sans  con  fiance  et  a|irès  de  uombri'ux  essais  de  trai- 
ti'inents  non  opératoires,  une  exploration  des  cavités  etbmoïdales  postérieures  et 
spbénoïdali'.  L’opération,  pratiquée  le  19  juillet  1921,  montre  en  effet  «pie  le  sinus 
sphénoïdal  est  le  siège  d’uiu'  suppuration  peu  abondante,  mais  éiiaisseet  légèrement 
féliile.  Il  est  largement  ouvert  et  curetté.  La  guérison  est  immédiate,  totale  et  défi¬ 
nitive.  J’ai  en  main  uni' lettre  toute  récenti'  di'  la  malade,  jamais  les  douleurs  n’ont 

Ous.  IL  M  ''  L...,  23  ans,  m’est  ailressée  le  13  janvier  1921  pour  des  douleurs 
ib;  tête  avec  paroxysmi's  parfois  très  violi'iits.  Elli's  siègent  surtout  à  la  nuque  et  au 
sommet  de  la  têti',  avi'C  |irédominanc('  inarquéi'  du  côté  droit,  ('.es  ilouleurs  remon- 
ti'iit  !'i  idusii'urs  annéi's,  mais,  bienipu'  h'ur  début  soit  impossible  à  préciser,  il  est 
ei'i'tain  «pi’elles  ii’existait'iit  pas  dans  l’i'iifance.  Il  t'st  facile  de  se  rendre  compte 


(  I  )  Voir  l'i  Cl'  sujet  : 

.1.  Hamadikii.  Sinusites  iiostérieures  latentes,  origine  de  névrites  optique,  Irijé- 
uiellairo  ou  sphéno-palatine.  Annales  des  malad.  de  l'oreille,  février  1922,  p.  150. 

Eanuvt.  Les  sinusités  postérieures  latentes  et  leurs  complications  oculaires.  Berne 
de  laryny.,  Ib.oct.  1922. 

Dui'inai.LKT  un  Lamotui.:.  Communication  au  Congrès  frani;uis  d’ütü-Hhino- 
Laryngolügie,  juillet  1922. 
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iiio(li(|ii(>s  qu’;'i  cliaqiie  aUcinle,  lina  crise  (l(iulouroiise  très  prolongée  e.sl  déclanchées 

A  la  radiographie,  le  sinus  sphénoïdal  apparaît  de  très  grandes  dimensions  et  sa 
partie'  eléclive'  e'st  eipaepie-, 

l.a  nialaele',  ie  été  seieimise'  ie  l’exame'n  el’iin  granel  membre  ele  médecins.  Dilïésrents 
traiteme'iits  eent  e’dé  eissayés  seins  résultat.  On  eléciele  l’exploration  élu  sinus  sphénoïelal 

b’eipératiem,  pratiepiée  le'  Il  eicteihre,  ne'  meintre' pas  eh' lésiems  I  rès  accentuées.  I.e 
sinus  e'st  Siinple'me'iit  largeme'Ul  enivert  après  rése'ctieui  élu  labyrinthe'  e'thmeiïelal  peis- 

l.ee  résultat  ne'  see  fait  |)as  attemelre.  Les  elenileurs  eliminuent  peiur  elisparaîlre'  vers 
b'  7''  jemr.  .lamais  la  malaelee  n’a  eue  elepuis  seul  enfance  une  jiérieieh'.  aussi  bonne'  epie 
eli'puis  l’eipéi-atiem. 


Veiic.i  eloiic  e|uaLr(:  cas  (ïi'i  la  sphejno-e'LliinoïdiLc  ne  se  re'eveilail  ])ar  aucun 
ele's  signes  cliniiiues  lialiiluels,  où  rintcrvenlion  n’a  montré  que  des 
lésions  très  minimes  et  jireiseiue  ine.xistantes  macroscüpie]uement.  (.lepi'ii- 
elant  le  re'isultat  opesratoire  a  di'inontré  que  li'i  était  bien  la  source  du  mal. 
Dans  deu.v  cas  une  preuve  plus  saisissante  encore  en  était  donnée  par 
le'  fait  (|u’après  la  guérison  il  suffisait,  [lour  resveiller  la  céphalée  occipi¬ 
tale',  erintroeluirei  un  stylet  monte'  élans  la  cavité  sphénoïeialo.  1.,’irra- 
eliation  eitait  violimte  et  immédiate. 

•lei  crois  cependant  (lue  des  indications  ojiératoires  suffisantes  peuvi'iit 
sei  ])oser  et  justifier  ropération  avant  eju’on  la  décide',  car  sa  justifica¬ 
tion  ri'trospeu'tive  re-sultant  de-  sein  l'fficae'ite'  l'st  insuffisante  peiur 
pi'rmesttrei  de  la  e'.emse'ille;r. 

l’armi  leis  malades  ejui  souffrent  ele;  céphalées  chroniques,  à  quoi  recon¬ 
naître!  ceiux  epii  sont  atteeints  ele;  sphéno-ethmoïdite  late'ntc  ?  L’étude 
ehïs  epiatre  cas  jirécités  e't  ehî  e[ue'le|ues  autre's  e'u  oliseirvatiem  permet  de 
re'i'onnaitre!  eleis  siyiies  de  présoinplion,  eh's  signes  de  prohabililé,  des  signes 
de  eerlilnde.  .le  vais  h's  ele’itaillcr  succeîssivement. 

Signes  de.  présoinplion.  —  Ils  semt  tirés  elei  la  localisation  etdes  carac- 
tére'S  ele:s  elouleiurs. 

(i)  Loralisalion  des  douleurs.  —  11  e'st  haliil.ue!l  e|ue'  le'  malaeh'  aeicuse! 
eh'U.x  foyers  jirine  ipaii.v  :  un  preifeinel,  un  supe!rfic.ie!l. 

Le!  ])rofonel  eest  teiujeiurs  eliffieîile!  à  précise'!'  eit  le's  même's  eléclarations 
re'vie'nneuit  dans  les  dée'Jaratieins  ele‘  teins  les  malaeles  ;  c’e'st  «  au  centre: 
ele:  la  teUe:  »,  —  le  e'ii  arriére  de:  l’œil  »,  «  e'iitre'  le:  ne:/,  e:t  l’ore'ille  »...  Souvent 
une:  inimiepie:  |)articulièi e:  indique:  la  protoneleur  du  leiye'r  ;  des  eleux 
ii.de'x  hraepiés  l’un  ve:rs  l’autre:  ceunme  eleii.x  caneins  ele  ri'\  eilve:r,  le  malade 
eh'ssine:  une:  ligne:  e|ui  trave!r.se:  le:  e'.rfme:  tante^it  transversaleiment,  tantôt 
•sagittalernent,  tantôt  me;me:  ve'rticaleunent.  D’autres  fois,  c’est  avec  le 
eloigt  intreieluit  élans  h'  fond  de:  la  bouche:  e:t  re'courbé  on  haut  vers  le 
caviini  epi’ils  ;:he!rche:nt  e'i  indie|ue:r  le.  centre  ele  leur  mal.  Parfois  des 
irradiations  ve:rs  la  voiUe  ])alatinc,  vers  le  sinus  frontal,  vers  la  fosse 
canine  éten  lentee'  foyer  cavitaire.  Quelques  malades  accusent  au  niveau 
de:  h'urs  /e)ne:.s  ileiuleiureiuses  un  certain  gonflement  que  d’ailleurs  rien 
ne:  elée'.éle:  obje:ctive:ment.  Une:  malade  que  nous  suivons  actuellement 
attire:  seiuvent  l’atteention sur  une  petite  boule  qu’elle  appelle  sa  ee  noisette» 
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('t  (|u’cllc  sitiK!  au  riiv(?au  do  la  fosso  canino,  sans  ([iio  jamais  1(‘  irK)indn‘ 
ffonflcmont  oljjocLif  ait  |)ii  (‘Lrc  constaté. 

I.c  foyer  sui)crficie)  est  parfois  très  étendu.  .Mais  il  est  d(mx  iioints 
parliculièremeid,  constants:  la  nuque  el  le  verle.v.  Au  niveau  de  la  nuque, 
la  douleur  peut  s’ét(‘ndr(ï  sur  toute,  la  face  (ixocranionne  de  l’occipital, 
niais  son  maxiimuu  est  lialiituelleinent  unilatéral.  Il  siège  au  niveau 
du  jioint  de  rencontri;  des  trois  os,  ti^niporal,  pariétal  et  occi|)ital.  Il 
est  si  précis  ipie  les  malades  demandent  souvent  qu’on  li^  [)al])e  atten¬ 
tivement,  convaincus  (|u’ils  sont  qu’ony  découvrira  f|uelqu(!  chose  d’anor¬ 
mal. 

.\u  vcrtex,  la  douhuir  est  souviuit  moins  précise,  plus  étalée,  inoiU' 
vive  aussi. 

l)(‘s  irradiations  diverses  peuvent  exister.  Il  en  est  uni^  (pii  paraît 
parti''ulièrement  frérpjenti'.  Elle  jiart  du  point  occipito-temporal  ci- 
dessus  défini,  monte  d’une  jiart  vers  le  vertex,  descend  d’autre  jiart 
verticalement  en  arrière  du  sterno-cléido-mastoïdien  et  s’étend  parfois 
vers  les  creux  sus-claviculaires  et  juscpi’au  moignon  de  l’épaule. 

.le  n’ai  oliservé  les  jioints  douloureux  nets  ae  la  névralgie  du  trijumeau 
que  dans  des  cas  rares  et  dont  la  jiathogénie  reste  douteuse. 

h)  Cararlères  des  douleurs.  —  (le  ipii  domine  leur  physionomie  clinicjue 
est  la  continuité.  Elles  évoluent  hien  jiar  pé'riode  de  calme  et  de  paro¬ 
xysme,  mais  elles  ne  présentent  jamais  d’à-coups,  de  secousses,  d’éclairs, 
comme,  les  névralgies  du  trijumeau.  Leur  violence  est  souvent  telle  ([ue 
les  malades  eontrihiient  pour  une  grande  part  à  la  dé-cision  d'intervenir. 
La  sensihilili'  n’est  pas  troulilée  au  niveau  de  la  région  douloureuse  et 
la  seule  altération  que  j’ai  pu  constater  dans  un  cas  particulièrement 
ancien  et  intense  est  riiyperesthésie  à  la  chaleur.  Le  réflexe  ])ilo-moteur 
de  'l’homas  m’a  paru  en  général  très  failde. 

Signes  de  lu’ohahililr.  - —  On  soiqieonnera  plus  viilontiers  des  lésions 
sphéno-ethmoidales  s’il  existe  ipielcjne  trouble  oculaire.  On  sait  ipie 
c’est  par  eux  <pie  l’attention  a  d’abord  été  attirée,  mais  je  n’ai  en  vue 
ici  (pie,  les  formi's  cé[)halalgi(pies  et  nullement  celles  oii  les  troubles  ocu¬ 
laires  se  signalent  d’eux-mêmes.  On  rech(!rchera  alors  systématiquement: 

a)  La  douleur  au.r  niourernenls  du  globe  ocu/ai/r.  (l((tte  douleur,  con¬ 
fondue  dans  l’ensemble  des  |ihénouiénes  douloureux,  demande  à  être 
recberclu'e.  On  fera  exi'ciiter  au  malade  des  mouvements  étendus 
du  globe  et  on  s’empierra  de  l’existence  de  ces  douleurs  dans  h's  crises 
aiiti’rieiires,  fiarticiilièrement  au  moment  des  jiaro.xysmes. 

En  général  la  douleur  est  plus  accentuée  dans  l’extrême  regard  en 
dehors  et  en  haut. 

b)  Les  obnubilalions  f)as.sagères  de  la  vue,  signalées  récemment  par 
Lantonnet  comrm!  un  signe  de  stase  [lapillaire  au  début  existemt  sou¬ 
vent.  'loutelois  ce  ipii  parait  plus  frécpiiuit  encore  est  la  diminution 
de  résistance  de  l’mil  à  la  fatigue. 

c)  L’examen  du  fond  d’œil  doit  toujours  être  fait,  même  en  l’absence 
de  tout  signe  subjectif.  .J’ai  pu  noter  ainsi  de  la  stase  veineuse  jilus  ou 
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moins  accentuée.  Dans  un  cas  (olis.  III),  nous  avons  noté,  le  D^P.  Prélat 
et  moi,  une  petite  hémorragie  rétinienne. 

L’examen  du  nez  et  du  pharynx  garde  dans  ces  affections  dites  la¬ 
tentes  une  importance  de  premier  plan.  Si  les  troubles  naso-pharyngés 
n’attirent  pas  l’attention  par  eux-mêmes,  il  n’en  est  pas  moins  capital 
de  les  rechercher. 

Lncî  res[)iration  diminuée,  des  sécrétions  un  peu  jtlus  abondantes  du 
côté  malade  sont  des  signes  que  l’on  constate  habituellement  mais  dont 
la  valeur  est  faihhî,  étant  donné  l’inégalité  fréquente  de  la  perméabilité 
nasah'  d’un  côté  à  l’autn*.  11  est  un  symptôme  de  hién  plus  grande  valeur, 
mais  dont  le  malade  est  habituellement  seul  à  constater  l’existcnci'  : 
c’est  V énacualinn  inlermillenie  d’uim  sécrétion  anot-rnale,  parfois  géla¬ 
tineuse,  d’autr('s  fois  muco-purulente,  quelquefois  môme  caséeuse. 

L(^  malade  raconU'  tpi’il  a,  au  moment  où  va  se  faire  l’évacuation, 
une  sensation  de  corps  étranger  haut  situé  dans  le  rhino-pharynx.  Par 
plusieurs  efforts  de  déglutition,  il  jiarvient  à  le  faire  tomber  dans  la 
gorg(^  d’où  il  est  craché  ou  dégluti.  Souvent  il  s’agit  d’un  petit  amas 
glaireux,  souvent  aussi  d’une  masse  plus  concrète  et  fétide.  Il  est  très 
rare  ([u’on  assiste  à  cctt(^  évacuation,  mais  son  récit  par  le  maladt^ 
a  une  importance  de  premier  oidre. 

tbi  autre  symptôme  est  l’accès  de  rhinile  spastnodiqiie  caractérisé 
soit  par  une  série  d’éternuements,  soit  par  une  rhinorrée  abondante, 
l’ne  malade  que  je  suis  sur  le  point  d’opérer  après  une  longue  période 
d’observation  a  de  temps  à  autre  une  série  de  8-10  ou  Ib  crises  de  rhi¬ 
norrée  revenant  chaque  soir  à  la  même  heure  et  durant  chaque  fois  10 
à  l.b  minutes. 

Objectivement  on  ne  constate  au  niveau  des  fosses  nasales  et  dù 
rhino-pharynx  que  quelques  signes  d’inflammation  inconstants  et  toujours 
très  légers. 

Signes  de  cerlilnde.  — ■  En  dehors  du  résultat  opératoire  qui  n’a  de 
valeur  (]ue  rétros])ective  (it  qu’on  n(i  [)eut  escompter,  il  est  deux  signes 
qui  ont  une  vahuir  indiscutable^  c’est  d’une  part  la  constatation  d’alté¬ 
rations  sphéno-ethmoïdales  j)ar  la  radiographie,  d’autre  part  les  données 
positives  de  V exploralion  directe  des  cavilés  poslcrieiires. 

La  radif)graphic  deî  face  est  la  seule  (|ui  habituellement  donne  des 
renseignements  valables.  On  voit  (|ue  du  côté  malade,  le  labyrinthe 
sphéno-ethmoïdal  est  opaque.  Malheureusement  l’absence  d’opacité 
ne  suffit  pas  pour  en  affirmer  l’intégrité.  Si  l’on  admet  les  trois  formes 
décrip's  par  .1.  Hamadier  après  les  recln^rcbes  de  Sluder  ;  John  Wright, 
Herzog,  etc.,  on  conçoit  (jue  seule  la  forim^  hyperplastique  puisse  domu'r 
une  opacité  nette  tandis  que  les  formes  catarrales  ou  suppurées  fermées 
peuvent  laisser  liik!  transparence  quasi  normale. 

L’exploration  direct»^  des  cavités  j)ostérieures  est  parfois  très  facih', 
souvent  délicate,  (juciquefois  impossible.  Dans  la  majorité  des  cas, 
après  cocaïnisation  de  la  fosse  nasale,  on  peut  sinon  voir,  du  moins, 
explorer  au  stylet  la  paroi  antérieure  du  sinus  sphénoïdal.  Le  signe  le 
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])his  fr(‘((uciii]iiciiL  coiisLat('  i‘sl  la  si‘iisil)iliL(!  (1(^  ('(iLto  paroi,  la-aiiroiip 
plus  ffrando  <lu  tnaladiu  Si  l’on  peut  (ud-rcr  dans  la  raviLd  siniisalc, 
ce  qiKï  rorilua'  antiuiiuir  pcniict  (|iU‘l(|uofois,  on  pourra  consLator  en 
r(!lirant  l(!  sLyl(‘L  ou  1(‘  porto-eoLon  (|u’il  revient  sanf'lanL,  (diargé  do  pus 
ou  inôino  fétide.  Mais  c<!  sont  là  des  signes  (pii  transfornient  une  sinusite 
latente  en  sinusite  eonfirnu'e.  La  seule  pn'senee  d(‘  sang  du  eiàté  dou¬ 
loureux  est  un  signe  d(‘jà  très  important. 

En  résumé,  on  voit  (|ue  ces  sinusites  latentes  sont  en  réalité  des  sinusites 
à  symptomatologie  fruste,  .le  ne  crois  [las,  d’après  l(‘s  cas  qu’il  m’a  été 
donné  d’ohserver  et  d’ojiérer,  (|u’il  imisse  y  avoir  de  sinusites  eajialdes 
de  causer  des  eéplialées  vives  et  tenaces  et  dont  aucun  signe  cliniiiue 
ne  puisse  être  révéli'  par  un  e.xanien  minutieux,  ('/est  là  le  point  capital 
sur  leipiel  je  ends  utile  d’attirer  l’attention  pour  éviter  de  soumettre 
à  un  acte  opiiratoire  des  migraineu.x  (die/,  les([U(ds  il  n’est  nullemeid 
indi(|ué. 

Deux  points  restent  à  discuter  (|ue  je  ne  ferai  (pi’effleurer  : 

1"  (Juel  est  le  mécanisme  des  douleurs  à  distance  ; 

2“  (Ju(d  traitement  il  convient  de  leur  appli(jner  et  (pnd  jieut  être  le 
mode  d’action  du  traitement  opératoire. 

Des  caractères  des  douleurs  sur  les(|U(ds  je  rm*  suis  assez  longuement 
étendu  semblent  les  (dasserdans  la  cat('‘gorie  desdouleurs  sym]iatlu(|ues. 
l’our  expli(|uer  la  douleur  de  la  nmpie,  Simler,  (dté  [lar  Darnadier,  imd 
en  cause  avant  tout  le  système  s|)liéno-palatin  (d,  fait  intervenir  les 
connexions  de  ce  système  avec  le  sympatlu(pie  cervical,  en  particulier 
par  l’intermédiaire  du  nerf  vidien.  Il  semble  (pi’on  pourrait  comprendre 
aussi  bien  cette  irradiation  lointaine  en  faisant  intervenir  l’anastomose 
de  Sappey  entre  le  fmeumogastri(pie  (d,  les  premiers  nerfs  ra(diidiens 
d'oi'i  naît  en  [lartii.ulier  le  grand  nerf  oeidpital  d’.ArnobL 

Da  [irovocation  instantaïu’e  de  la  douleur  oc(dpital(‘  fiar  la  |)ression 
dans  la  cavité  si)b('‘nüïdale  rapp(dle  le  phénomène  si  mit  de  l’irritation 
pharyngée  détermim'-e  par  le  (  ontael  de  la  ]ieau  du  conduit  auditif. 

.le  ne  discuterai  pas  la  nature  liist(dogi(pie  des  bisions  constatées, 
voulant  borner  cette  étude  à  son  c(Ué  (dini(|ue  (d,  me  réservant  de  la 
poursuivre  avec  des  documents  [dus  abondants. 

.Je  [mis  dire  seulement  (pie  les  lésions  cinstatées  jusqu’ici  ne  me 
permettent  ni  de  confirmer  ni  d’inlirmer  les  descrijitions  de  Slud  'r. 

De  iraileinenl  efficace  me  parait  être  avant  tout  l’ouverture  des  cavités 
j(ost(‘rieures,  au  moins  dans  les  cas  oi’i  les  t(q)i(|ues  calmants  ou  antis(qp- 
ti(pie.s  n’ont  pas  donné  de  r('snltats  séideux.  .le  ne  d(•erirai  |ias  i(d  l’acte 
(qiératoire  dont  je  me  contenterai  de  dire  (pi’il  est  imd'fensif.  Il  peut 
être  eff(‘ctué  soit  sous  l’anesthésie  générale,  soit  av(‘c  la  sim|de  anes- 
tln’jsie  locale  (d- ne  nécessite  aucune  incision  visible.  Da  voie  endo-nasale 
suffit. 

(Jiiant  au  mécanisme  de  la  guérison  par  l’ouverture,  il  semble  (pi’on 
ne  puisse  l’exj)li(iuer  suffisamment  jiar  l’aération  des  cavités  jilus  on 
moins  obtunies.  De  large  drainage  njsultant  de  la  destruction  de  la 


1103 


SlL\i\CE  DU  9  SOVEMBlUi  1923 

panii  auLéri('iir(!  du  sinus  spliénoïdal  et  d’uiio  parties  du  laliyriiiLhc 
elliiiuyidal  jjaraiL  ]diis  suKC-('])Lildo  do  supprinior  la  congestion  clironi(iue 
due  à  la  rétenLion  des  sécrétions  dans  ces  cavités. 

XIII.  —  Crâne  «  en  bénitier  »  avec  Syndrome  atypique  d'Ostéoma- 
lacie  sénile  chez  une  Syphilitique,  par  .MM.  Paul  Dkscomi-s,  Laga- 
RENNE  et  Maufuai.s  [sera  publié  comme  Iravail  original  dans  un  pro- 
numéro  de  la  Hevue  Neurohnjùpie.) 

XIV.  —  Sur  un  état  de  Parkinsonisme  rappelant  un  syndrome 
analogue  du  Spasme  de  Torsion,  par  I’aulian  Km.  Démktri;  et 

I).  (ÎRIGORESGO. 

Nous  rapportons  l’ohservation  d’un  inalad<'  V.  P.,  âgé  d('  6  ans, 
<iue  nous  avons  étudié  dans  le  service  de  .M.  le  Professeur  Marinesco. 


La  iiialadie  a  (lébtilé  le  l®'  luivenihre  1920,  (|uaii(lileul  une  période  d'iiisoiiinie  de 
deux  jours,  suivie  d’un  étal  de  soninoleiice  (juiduru (pialre  seniaines  ;  à  la  fin  dn  mois 
d’avril  1921,  il  élail  revenu  pres(|ue  à  l’élal  normal  (piand  la  mère  observa  un  jour  que 
l’enfanl  r(‘sla  avec  la  bouclie  enlr’ouverle,  la  langue  Iremblail  et  la  salive  s’écoulail 
abondammeid,  hors  de  lu  bouche.  —  l’endanl  une  dizaine  de  Jours,  il  n’élail  pas 
enélal  de  manger,  il  avait  de.s  troubles  île  déglutition. 

Les  mois  suivants  ces  jiliénomènes  cessèrent,  sanfla  salivation  et  les  tremblements 
de  la  langue.  Vers  le  mois  de  décembre  1921  la  démarche  se  modifia  :  (piand  le  malade 


Ml)4 


socn'rn':  dk  iMwnoLoaiii 


rcslp  (lobnul  ol  vont  avancer,  une  sorte  (rirrt'sistibilité  apparaît  tout  (l’iin  coup  (une 
sorte  <rantéropulsion)  ;  il  coj^ne  tous  les  obstacles  (pi’il  ne  peut  paséviter.  —  La  tète 
eu  extension  est  ileveniie  peu  à  peu  rigide,  et  les  Ireinbleineuts  apparurent  dans  les 
rni'inbres  supérii'urs. 

Hliii  (trlufl.  La  faee  relativetneid  mobile,  le  front  sausrides,  à  peine  s’il  peut  essayer 
f|U(d(pies  mouvements  de  relèvement  des  soureils  et  de  froucemeuts.  Aucune  asy- 
méLri('  faciale,  les  lèvn's  animées  des  trenddernents  et  ras[iecl  du  visage  souriant,  les 
comitussnres  bu(a:al(‘,s  élargies  transversalemeni .  Le  rire  spasmo<li(pie  est  suivi  d’unie 
iuspirati<in  briiyaide  en  même  temps  ipie  les  yeux  à  demi  fermés  dévient  à  droite  avec, 
la  tète  aussi.  Il  existe  un  nystagmus  horizontal. 

Les  pupilles  égales,  les  réflexes  conservés.  La  tète  dans  une  position  à  peu  près 
permanente  d’extension  s’incline  parfois  vers  l’épaule  droite,  ii  existe  une  raideur 
accentuée  des  muscles  du  cou. 

La  bouche  entr’ouverte  l■outinu(dlemetd ,  la  larjgiie  repose  sur  les  arcades  deidaires 
l't  est  animée  de  tremblements  fibrillaires.  La  tèle  aussi  tremble  parfois,  (d  la  salivai 
s’écoule  en  abondanein  Dans  la  station  debout,  le  pied  droit  en  rotation  int<‘rne.  I.es 
réflexes  cutanés  et  temlineux  normaux. 

La  parole  très  iiuntelligibli'.  l’articulation  à  peu  prés  difficile  ;  aucun  trouble  ociilo- 
pupillairc. 

Deux  rmd.s  a|)rés  son  admission  à  l’Iiôpital  l’antéropulsion  s’est  accentuée,  il  marche, 
la  tète  penchée  (Ui  avant  et  tombe  souvent. 

l 'ne  fois  tombé,  il  ne  [>eut  |)lus  se  lever,  l.es  mouvernetds  vadontaires  lents  et  prolongés 
provaupient  des  tremblements  des  membres  supérieurs. 

Ouoifiu’il  e.xisto  chez  notre  nialatUî  l’aspcel  clinique  du  [rarkinsoni.snu', 
l’extension  de  la  tête,  et  l’instahilité,  les  inouveriHuits  de  torsion  du 
tronc  (jui  [)arfoisaccorn[)agnent  eeii.x  de  la  tête,  s('  rapproclieril  du  syndrome 
de  spasme  de  torsion  qui,  au  point  de  vue;  physiopathologique,  est  si 
proche  et  reconnaît  une  lésion  de  la  sidière  du  noyau  lenticulaire. 

Addendum  à  la  séance  du  h  juillel  1922 

Syncinésies  chez  une  femme  atteinte  d’un  hémi-syndrome  Par¬ 
kinsonien,  consécutif  à  une  Encéphalite  léthargique,  par  M.  E. 

Khehs  ('l’ravail  du  Servic.edu  I)''  Bahinski). 

Ea  malad<!  (|ue  nous  [irésentons  à  la  Société  est  atteintr;,  à  la  suilii 
d’une  e'ncéphalite  léthargiijue,  d’un  syndrome,  |)arkinsoni(!n  [fresque 
exclusivement  limité  au  côté  gaiiclu;  du  corfis  :  elle  nous  paraît  digne 
de  retenir  l’attention  il  cause  des  syncinésies  ((u’on  ohservif  chez  elle. 

Voici  son  histoire  clinique  résurnéf!  : 

.Mlle  (;...,  2‘i  ans,  esl,  lomhée  mahnie  im  février  liiyo.  Le  iléhiil,  de  raffecliim  à 
hnpielle  .Mlh'L..  donne  pour  cause  une  viv'e  conlrariélé,  a  él,é  maiapié  par  une  phase, 
d’excitalion  psye.hhpie,  sans  délire  propremeni,  dil,,  el,  de  l’insomnie.  (»n  ne  noie  à  ce 
niomeiiL  ni  céphalée,  ni  vomissement.,  ni  loapiel,,  ni  Irouhles  di‘  la  vue. 

/Vr/m/c  <le  hHluwijie .  An  boni,  de  trois  jours,  l’insomnie  a  fait  plac(^  à  une  léthargie 
profonde  accompagnée  d’on  délire  di‘  type  professionrnd  et  d’élévation  de  tempéra- 
tore.  Le  délire  aurait  doré  deux  jours,  la  fièvre  aurait  cédé  rapidement  :  mais  la  somno¬ 
lence  a  persisté  plusieurs  tiiois,  jusqu’à  la  fin  de  juillet  lOyo,  avec,  des  alternalives 
d'augmentation  et  de  diminution.  Il  n’y  aurait  pus  eu  de  troubles  oe.idaires  à  cette 
époi|ue  :  la  tjialade  ditseulement  i(Ue  ses  paupières  «  tombaient  ».  Du  n’obtient  anenn 
renseigniunent  sur  les  autres  symptdmes  ipi’elle  a  pu  présenter  :  cependant  elle  sait 
(|ue  ses  régies  otil,  été  supprimées  durant  toute  cette  périoile. 
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l^ériiiile  tle.  Iraiibh’s  moteurs.  —  En  août  1920,  la  létharKie  a  ilispani  (à  noter  louli'- 
fiiis  line  tenilance  |iersisl,anle  à  la  soninolence  après  le  repas  de  midi,  et  en  sepleinlire 
la  malade  a  pu  recommencer  à  travailler,  mais  elle  ressentait  de  la  faiblesse  et  de 
l’ensoiirdissement  des  deux  membres  inférieurs,  surtout  à  f;ancbe.  En  février  1921, 
im  an  après  le  début  de  l’afl'ectiou,  un  tremblement  a  fait  son  apparition  dans  les  deux 
membres  du  coté  f;auclie.  La  raideur  ipie  l’on  constate  actuellement  se  serait  dévelop¬ 
pée  ensuite,  au  dire  de  la  malade,  et  elle  aurait  beaucoup  aiif,nnenté  en  février  1922. 
L’est  à  cette  èpoi(ue  éffalenient  ipie  Mlle  C...  s’est  ajii'rçiie  ipie  la  partie  su|iérieure 
de  son  corps  tendait  à  se  renverser  en  arrière  et  à  droite. 

Enfin  récemment,  en  avril  dernier,  la  vue  a  été  atteinte  à  son  tour  et  troublée  par  do 
la  diplopie  (1)  . 

Ihiil  t/énéral.  Deux  faits  sont  à  remarquer  :  l’absence  de  salivation  et  de  suda¬ 
tion  exagérées  ;  l’obésité  de  la  malade  :  elle  pesait  4S  kilos  avant  son  encèldialile, 
elle  en  pèse  77  actuellement.  Son  poids  a\irait  donc  auffinenté  de  29  kilos,  c’esl-à- 
<lirit  d(^  plus  de  la  moitié  de,  son  chiffre  jirimitif. 

E. rumen.  --  La  raideur  parkiTisonienne  est  presque  uni(|uement  limitée  au  côté  gaucbe. 
.\  la  face  on  retnar([ue  la  chuU^  de  la  [nmpière  et  rirnmobilité  des  traits,  à  gaucbe.  Si 
l’on  dit  à  la  malade,  d’ouvrir  la  bouche,  les  lèvres  s’écartent  beaucoup  plus  du  côté 
droit.  Le  mendire  supérieur  Rauche  est  raidi  en  flexion  et  appliqué  contre  le  tronc  à 
la  hauteur  de  la  tailb^  (2)  :  l(!s  doifits  sont  à  demi  fléchis  dans  la  paininu  Le,  nnuubro 
inféri(uir  Kaiicbe  est  raidi  en  extension, 

l’ar  l’examen  îles  mouvements  passifs  on  met  en  évidence  un  état  de  contracture 
accentuée  des  muscles  du  côté  ffaucbe  :  le  sifîiie  de  la  «  roue  dentée  »  existe  au.x  deux 
membres,  mais  surtout  au  membre  supérieur. 

Les  mouvements  actifs  du  côté  gauche  sont  lents,  pénibles,  incomplets.  Cepen¬ 
dant  on  note  des  phénomènes  de  Icinésie  pnrmio.rdle  des  |)lus  nets  :  la  malade,  ipii 
traîne  le  pied  en  marchant,  court  facilement  ;  l’extension  complète  de  l’avant-bras 
n’est  possible  activement,  que  si  le  mouvement  est  exécuté  brusquement,  comme  dans 
le  geste  de  donner  un  cou]i  de  poing  par  exenqile. 

Les  mouvements  automatupies  du  membre  supérieur  gauche  sont  abolis  dans  la 

Le  tremblement  est  beaucoup  plus  marqué  au  membre  supérieur  gauche  qu’au 
membre  inférieur  ;  il  apparaît  dès  que  l’avaiit-bras  écarté  du  tronc  n’est  pîiis 
appuyé  ;  il  augmente,  sous  l’influence  de  l’émotion  ;  il  disparaît  au  cours  des  mou\e- 
ments  intentionneîs. 

L’examen  des  réflexes  tendineux,  des  réflexes  cutanés  plantaires  et  di's  réflexes 
lie  défense,  prouve  qu’il  n’y  a  pas  d’atteinte  des  voies  pyramidales.  Il  n’y  a  pas  de 
flexion  condunée  de  la  cuisse  et  du  tronc. 

Il  faut  noter  enfin  la  torsion  en  arrière  et  à  droite  de  la  partie  supérieure  du  tronc: 
il  y  a  une  lordo-scoliose  lombaire  à  convexité  gauche,  avec  courbure  dorsale  de  com¬ 
pensation.  Le  flanc  droit  est  excavé  et  mar(iué  de  plis  (3). 

Contrastant  avec  les  membres  du  côté  gauche,  ceux  du  côté  droit  ont  toute  leur 
souplesse  ;  on  n’y  trouve  pas  le  signe  de  la  «  roue  dentée  »  ;  et  l’exercice  du  mouve¬ 
ment  y  est  normal.  Les  mouvennuits  automati(pies  sont  conservés  dans  la  marche.  La 
malade  dit  avoir  firésenté  ([uebpn^s  mouvements  involontaires  du  membre  supérieur 
droit  :  nous  n’en  avons  cependant  jamais  constaté  au  cours  de  nos  examens. 


(1)  E.rnmcn  oe.nlnire  (C.ii.mi.lous)  :  Les  mouvements  d’élévation  et  surtout  d’abais¬ 
sement  des  globes  oculaires  sont  diminués;  les  mouvements  de  latéralité  le  sont 
égalennmt  et  tous  ces  mouvements  s’accoui()agnent  de  secousses  nystagmiformes. 
La  di()lopie  rappcdle  celle  (pie  l’on  observe  dans  la  parésie  des  deux  I).  10.  l.e  1).  10. 
gauche  est  plus  parésié  (pie  le  I).  10.  droit,  l.e  fond  d’ieil  e.st  normal. 

(2)  La  malade  exagère  volontairement  la  flexion  do  son  membre  supèriimr  pour 
pouvoir  caler  l’avant-bras  à  sa  tailb'  et  arrêter  son  tremblement. 

(3)  On  peut  se  demander  si  cette  attitude  de  torsion  n’a  pas  été  déterminée  préci¬ 
sément  par  riiabitiide  (pi’a  la  malade  d’exagérer  la  flexion  de  son  membre  supérieur 
enraidi,  pour  maintenir  son  poignet  à  sa  taille. 


siKUl'yn':  ni-  MiUitof.onii-: 


Le  ph(‘n(inu'“n('  sur  l(‘(|ii(‘l  nous  louons  ù  insislor  est  lo  suivant  :  clinquo 
fois  (juo  la  inalado  Lonlo  d'o: 

iiiain  ou  los  doi^jls  du  oôlô  «rauolu*,  siofjo  do  la  raidour  | 

main  ou  los  (IoIrLs  du  côLd  droit  oxôcuUmt  1.'  i 


du  o/dé  droit,  à  l’oc 
ot  dos  orteils  du  oôto  ^muoIio.  Iiivi 
no  dotorininont  auouno  synoinosi<‘  du  o,ôto 

Nous  avons  ohsorva’'  dos  laits  somblaldos  ohoy,  un  inalado  (|Uo  nous 
suivons  depuis  mars  1921  avoo  MM.  Babinski  ot  l'Iiohot,  ot  ([ui  est  atteint 
do  tortioolis  spasmodique  ot  do  spasmes  dos  mombros  d’un  oôtd  ayant 
do  fijrandi's  analo},dos  avoo  ceux  do  ratbotoso  o.lassiipio.  ('.os  synoinosios 
sont  ofralonu'ut  l'roipiontos,  oommo  nous  l’avons  montré  (1),  o.lio/.  los 
sujets  ayant  dos  mouvomonts  s[)asmodiquos  rytbinos  à  la  suiti^  d’imoo- 
pbalito  o|)idomi(pio.  au  moment  où  oos  mouvomonts  diminuent  ot  viimnont 
à  disparaître. 

Mlles  s'opposent  au  oontrairo  à  oollos  cpio  l'on  constate  liabituollomont 
dans  los  liomiploj;ios  do  l’adulte,  ipii,  oommo  on  lo  sait,  ap])araissont  du 
côte  malade  à  l’occasion  dos  mouvomonts  du  côté  sain.  Mais  elles  sont 
à  ra[)[)rocbor  do  colles  ([iio  l’on  décrit  dans  los  liémipléf^ios  inrantilos  ot 
qu’il  laut  considérer  comme  l’oxafiération  d’un  pliénomèno  normal  clii'z 
l’enfant  tout  jouiio  (2).  Mlles  s’obsorvont  d’ailleurs  dans  plu.siours  affec¬ 
tions  du  système  nerveux,  ipii  ajqiortent  un  obstacle  au  libre  oxorcico  du 

de  Parkinson,  ainsi  ipie  l-rank,  élévo  d’Oppenbeim,  l’a  montré  en  P.ÎOO. 

Bien  ipie  la’s  syncinésies  n’aieni  pas,  à  notre  c 
dans  les  syndromes  parkinsoniens  enoé|dialiti(pies  à 
unilatérale,  il  n’est  |)eul-ôtre  pas  e 
(b^gri's  divers.  Meur  importance  i 
la  n 
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La  Syphilis  et  le  Système  Nerveux,  viiiîzl,  par  .\l.\x  Nonne.  1  vol.  de  1019  pages 

avec  109  ligures  dans  le  lexle.  ('‘diUon,  reiuaniée  el  aiigiuenlfe.  Herlin.  S.  Karger, 
édilour,  1921. 

l/aul(Mir  s’esl  déjà  créé  une  juste  répiilatioii  par  ses  éludes  sur  la  Neuro-syphilis, 
el  les  ]ireiiiièr(‘S  édilioris  de  cel  ouvrage  oui  élé  suivies  avec  inlérêl  par  les  neurolo- 
gisles. 

Ce  nouveau  volume,  plus  ample  que  les  précédenls,  s’esl  accru  de  loules  les  ac([ui- 
silions  réceiiles,  el  elles  sonl  nombreuses,  suri  oui  après  la  guerre. 

Il  est  conçu  dans  un  but  praliqiie  el  sera  aiqirécié  i)ar  les  neurologistes  el  sypbili- 
grapbes  de  tous  les  pays. 

\  oici  la  teneur  générale  de  ces  vingt  leçons  ; 

1.  Généralités.  Etiologie.  Diagnostic. 

11.  Anatomi(i  iiatbologUjue. 

III.  Les  Héaclions  du  Sang  et  du  Lhpiide  cépbalo-racbidien. 

IV.  Etiologie. 

\'.  Eormes  artérielles  de  la  .Syphilis  cérébrale. 

VI.  Symptomatologie  de  la  Méningite  syphililhjue  de  la  convexité. 

\'ll.  Syphilis  de  la  bas(^  (nerfs  olfactif,  opthpie,  ehiasma). 

\  lll.  Paralysies  oculaires.  Troubles  pupillaires. 

I.\.  Diagnostic  des  Giilitalmoplégies. 

X.  Pronostic  île  la  Syphilis  cérébrale. 

■XI.  Psyclioses  el  Névroses  sypliilitiqui's. 

XII.  La  Démence  paralyliipie  et  la  Syphilis  cérébrale  :  diagnostic  différentiel. 
-Xlll.  Syphilis  médullaire.  Méningite  spinale. 

XIV.  Méningomyélile  syphilitique  ;  paralysie  spinale  spécifique. 

X\  .  Myélite  aiguë.  Symptômes  de  poliomyélite,  di'  sclérose  latérale  amyotro- 
pbique,  syringoinyélie,  sclérose  multiple,  scléroses  combinées. 

X\  l.  Tabes  syididilique.  Pseudo-talies  syphilitiipie  ;  Diagnostic  et  pronostic  de 
la  syphilis  soinale. 

XV'Il.  h’ormes  cérébrospinales  de  la  sypliilis. 

\  III.  Affections  syphilitiques  des  nerfs  périphériques. 

XIX.  .Syidulis  congénitale  du  système  nerveux. 

XX.  Thérapeutique. 

R. 

La  Chirurgie  dea  Lésions  des  Nerfs  périphériques,  en  particulier  dans  les 
Blessures  de  Guer  e,  par  Wai.teh  I.iuiman,  préface  de  Rldolf  Stich.  1  vol.  271 
|iag(^s,(i(i  ligures,  3  planclies  en  couleurs.  Urban  et  Schwar/.enberg,  éditeurs,  lier» 
lin  et  Vienne,  1921. 
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L(^  H.  O.  C.  ii’osL  pas  suflisaiil  poiii'  iiioltre  on  évitltinon  l’Iiypcrvagoloiuc  ;  U's 
rpiTUves  pliarmacixlynaiiiiipirs  sont  nécessaires. 

I.’hypervagotonie  n’est  pas  iin  attrilint  constant  il(^  l’aslliine.  Il  existe  surtout 
un  (lésé(piilil)r(^  vago-sympatliique. 

Enlin  la  crise  liémoclasique  est  inconstante  lians  rastlinie  et  tout  aussi  incons¬ 
tante  du  reste  dans  l’insuflisancn  lié|iatique. 

Elaudh  n’adinet  <lonc  pas  les  yeux  fermés  toutes  les  théories  modernes  actueUe- 
ment  en  vigueur  ;  il  les  discute,  elles  sont  vraies  dans  certains  cas,  fausses  dans  d’autres. 

I.a  meilhuire  conclusion  (pie  l’on  puisse  tirer  de  ce  travail  est  la  suivante  :  l’asthme 
est  un  syndrome  clinique  bien  défini,  mais  d’origine  trfts  variable,  dont  chacune  des 
origines  est  très  sujette  à  discussion.  Cependant  l’état  de  sensibilité  du  réflexe 
hulho-pulnionaire  sert  de  pivot  aux  différentes  théories  |iatliogéniques  de  l’aslbme. 

.Jean  Benech. 

Les  Pupilles  de  l’Assistance  Publique.  Anormaux  Psychiques  en  Liberté, 
par  Maucei.  Coi.lot.  ’l'hèse  de  Paris  (51  pages),  19  mai  19M. 
l.’auteur  a  tenu,  en  faisant  sa  thèse,  à  faire  remarquer  une  fois  de  pins  des  faits 
connus  mais  trop  souvent  ouhliés.  Les  mesures  préventivesà  prendre  pouréviter  les  actes 
délictueux  des  anormaux  devraient  consister  en  l’établissement  de  fiches  médicales, 
en  un  examen  médical  sévère  avant  de  placer  les  enfants  chez  des  particuliers,  et  en  ce 
qu’aucun  enfant  de  l’Assistance  ne  soit  envoyé  dans  une  maison  de  correction  avant 
d’avoir  été  examiné  par  un  médecin  spécialiste.  Enfin  il  termine  en  insistant  sur  l’im- 
liortance  de  créer  des  établissements  médico-pédagogiques.  .Jean  Benixii. 

Contribution  à  la  Recherche  des  Mesures  Susceptibles  de  Diminuer  la  Crimi¬ 
nalité  chez  les  Aliénés,  par  .Jean  Bauthelemy,  7'/iè,sc(fe  A’(mcÿ(88pages),  3  juil¬ 
let  1922. 

.\près  une  étude  très  documentée,  l’aubuir  propose  comme  mesure  prophylactiipa^ 
aux  actes  antisociaux  de  certains  individus  l’intermunent  précoce  avec  prise  en  charg(( 
par  l’État.  Il  (hunande  l’établissement  d’un  carmd  médical  pour  les  vagabonds,  le  ren- 
forcennmt  des  études  psycbiatri(pies  dans  les  i>rogrammes  des  l’acultés  de  méde¬ 
cine,  l’examen  nuuital  des  recrues  par  un  spécialiste,  un  dispensaire  pour  les  mala¬ 
dies  mentales  (d  uiuî  lutte,  antialcooli([u((  plus  active.  .Jean  Benech. 
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ÉTUDES  GÊNÉ DA  LES 

ANATOMIE 

Le  Développement  des  PUssements  du  Cerveau  chez  les  Singes  Anthropoïdes, 

par  H.  Antony,  Hall,  de  l’Acad.  de  .\téd.,  t.  SI,  n“  7,  p.  197,  18  février  1919. 

1"  Cioritlc.  —  Les  sillons  de  la  région  frcmtaledu  néoi)allium  se  développent  plus  tar¬ 
divement  chez  le  gorille  que  chez  l’homme.  Par  contre,  l((s  sillons  do  la  région  joriétale 
et,  plus  nette  ment  encore  ceux  de  lan'-gion  occipitale  sont,  chez  le  gorille,  d’un  développe¬ 
ment  plus  précoce  que  chez  l’homme;  le  .vu/ci(s/unafn.5,  parexemple,  d’une  grande  impor- 
tanc(t  chez  les  singes  on  général,  réduit  ou  absent  sur  le  néopallium  humain,  est  chez 
le  gorill((  indicpié  de  très  bonne  heure  ;  de  plus,  il  s’accroît  rapidement.  Le  /ronlo- 
urhitaire.  du  gorille,  assimilable  au  circulaire  antérieur  d(!  Bcil  de  l’homme,  se  déve- 
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loppc  licaiicoup  plus  lard  qiu-  ce  (Icriiicr  sillon  ;  de  mêiuc,  les  parties  antérieures  du 
cirniliiirc  snpéri:’ur  de  Keil  soiil  nioiiis  |)récuces  elle/,  le  {gorille  ipie  clie/  riioimiie.  On 
nu  sauraiL  s'élonner  di'  ee  douille  l'ail,  puis([ue  la  réfrion  antérieure  de  l’insula  {initiilK 
uniérienrr  île  Miirrliiiiiil)  resLe  exposée  elle/  l(‘s  autliropoides  et  ([ue  l(‘  Iriinlii-nrhilaire 
nu  joue  poiiil  à  propremenl  parler  elle/  eux  le  rôle  de  liiuite  antérieure  de  la  fiisxe  sijl- 
vie.nm.  CependanI,  à  un  certain  stade,  la  partie  antérieure  de  la  limse  mjlvienne  du 
Korille  (il'l're  de  reniar([uatdes  traits  de  resseinblanee  avec  la  partie  antérieure  do  la 
fnsHC  mjlvienne  de  l’homme  ;  et  ces  traits  de  ressemblance  expriment  sans  aucun 
doute  la  tendance  manpiée  (pie  présente  l’inmilii  iinlérieiire  île  Miirrhiinil  à  s’ofier- 

■2“  Clnmpiinzé.  —  A  la  fin  de  la  vie  fœtale,  le  cerveau  du  (diinipanzé  est  sensi¬ 
blement  aussi  avaneé,  au  point  de  vue  plissements,  (pie  le  cerveau  liuuiain.  Ce  cer¬ 
veau  présente  cependant  un  hrevin  anlerinr  plus  accusé  ((iie  celui  d’un  cerveau  de 
fœtus  liiimain  il'iiire  ciiinparable  ;  ce  fait  doit  s’expli({uer  sans  doute  par  ce  ([ue  le 
hrevis  anlerinr  joue  elle/,  les  antlir(i|io'ides  le  rôle  de  limite  antérieure  de  Vinmiln  oper- 
rnlixée,  rôle  (pii  est  tenu  cliez  riiotnme  par  le  lirinlitire  anlérienr  ilr,  lleil  correspon¬ 
dant  au  Ironlii-iirlnliiire  des  Antbropo'ides.  (a‘  cerveau  possfide  enfin  une  riilcurinr.  vraie. 
coiirti'  sans  doute,  mais  superficielle  et  bien  développée.  Ce  fait  est  important,  car  la 
culcarine  vraie,  dont  la  caractéristiipie  essentielle  est  de  limiter  en  avant  l'aire  visuelle, 
est  courte  et  incluse  à  l’intérieur  de  la  fasse  slriée  cliez  tous  les  siuffes  adultes,  alors 
ipi’elle  est  loiifjiie  et  superlicielle  elle/  l’bomiue.  11  semble  ressortir  de  cid.te  observation, 
corrobor(''e  d’ailleurs  par  de  nombreuses  constatations  faites  sur  les  fœtus  de  divers 
singes,  (pie  rinvaffination  de  la  ealcarine  vraie  cbe/  lessiiifres  est  un  pbénomène  de  déve¬ 
loppement  secondaire  et  tardif. 

Il"  Gilihan.  -  -  De  tous  les  sillons  de  la  réfrion  frontale  le  franlal  inférieur  {réélus) 
est  celui  (pii,  cbe/  le  fîibbon,  se  développe  le  premier.  Ce  fait  est  en  rapport  avec  la 
sifîiiification  arclia'iipie  du  frontal  inférieur  s’il  est  vrai  (pi’il  répond  au  corunal  des  non- 
priniates.  l.'accipilalis  superiur,  sillon  en  Y.  situé  sur  la  face  externe  du  néopallium,  en 
pleine  aire,  slriée,  très  réduit  ou  absent  cbe/  l’bomnie,  très  important,  au  contraire, 
elle/  les  siiiffes,  se  développe  cbe/  le  fribbon,  le  frorille  et  le  ebinipan/é,  d’abord  par  sa 
brandie  inférieure,  de  même  ebe/  tous  les  siiiffes. 

Enfin,  cbe/  le  ffibbon  et  le  cliini[ian/,é,  comme  clie/.  les  singes  dits  inférieurs,  la 
lasse  slriée  se  ferme  plus  tardivement,  surtout  en  arrière,  ((lie  cbe/  riioinrne  et  le 
fforille.  E.  1'. 

Contribution  à  l’étude  du  Noyau  de  l’Oculo-moteur  commun,  par  E.  Cava//ani. 

Arrh.  ilal.  île  Ilial.,  t.  (17,  p.  1(15,  .'Id  décembre  1017. 

Il  s’uf<it  d’une  paralysie  parliidle  de  l’oculo-moleiir  commun  frauebe  (die/ un  liomuie 
de  trente  ans  ;  les  muscles  inlrinsi'apies  di>  l’œil  sont  intéressés(pupille  dilatée  et  immo¬ 
bile,  paralysie  de  l’aceomiuodation)  ainsi  (pie  les  muscles  extrinsèipies  droit  supé¬ 
rieur  el  droit  interne  ;  c’est  lors(|ue  le  sujet  avait  14  ans  ipie  cet  état  est  apparu  brus- 
(|uenicnt,  accompa(îné  de  céphalées,  de  nysta(;nius  bilatéral  et  d’un  [itosis  rpii  dis- 
|iarut  au  bout  de  ipiidipies  jours. 

La  lésion  est  attribuable  à  une  liémorraffie  nucléaire  ;  l’éliancliement  sanpuiii 
aurait  détruit  la  partie  du  noyau  de  l’oculo-nioteur  commun  correspondant  à  la  mus¬ 
culature  intrinsèipie  de  l'nùl  Kaiiclie  et  aux  muscles  droits  supérieur  et  droit  interne  ; 
le.  centre  de  l’élévateur  de  la  paupière  supérieure,  de  situation  excentriipie,  n’aurait 
été  (pie  transitoirement  comiirimé  ;  les  centres  du  droit  inférieur  et  de  l’oblirpie 
inférieur,  plus  distants  encore,  n'ont  subi  aucune  atteinte.  Tout  ceci  s’accorde 
avec  le  .«cliénia  de  Stuelp  et  le  confirme.  E.  Df.leni. 
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Note  sur  le  Neri  Terminal,  par  A.  Nicolas.  lîull.de  l'Acml.  de  Méd.,t.  79,  n»  11, 
p,250,  19  mars  1918, 

Il  s’asil.  (l’un  nerf  sitiu;  au  voisinage  imnràclial  du  loljo  olfactif,  ^mané  de  la  face 
venlro-médiale  du  Udcncépliale  et  que,  pour  cette  raison,  on  a  nomun^  le  «  nerf  ter- 
iiiinal 

Chez  les  anthropoïdes  (ehimpanziS  et  gild.  on)  le  nerf  lernunal  est  formé  par  de  fins 
lihds  (|ui,  en  nou  hre  variahie  (d((  I  à  11  ou  7)  non  seulement  d'um(  es|ièce  à  l’autre, 
mais  d’un  côté  à  l’autre  aussi  chez  le  même  sujet,  émargent  irrégulièrement  de  la  sur¬ 
face  du  (lyrus  rectus,  au  voisinage  de  la  circonvolution  olfactivi'  interne,  ou  de  la 
surface  même  de  celle-ci,  ou,  plus  en  arrière  encore,  du  sillon  parolfactif  iiostérieur. 
On  p(nit  en  voir  rpii  se  détachent  non  plus  de  la  face  orl  ilaire  de  l’hémisplu'n'e,  mais 
à  sa  face  iiiLerue,  au  niveau  de  l’aire  parolfaclive. 

Ces  lilels,  parfois  divisés,  (pndipiefois  anastomosés,  se  dirigent  en  avant  et  en  dedans, 
plus  ou  moins  parallèles  au  tracliis  olfactif,  situés  dans  la  couche  la  plus  superficielle 
di‘  la  [de-mère,  en  dehors  des  vaisseaux,  ils  convergent  et  se  groupent  Mnalement 
en  un  ou  [ilusieurs  troncs  ([ni  côtoient  la  face  ventro-médiale  du  hulhe  olfactif. 

Toute  cette  premiiTC  partie  du  nerf  constitue  son  segment  intracrânien,  le  seul 
(|u’on  puisse  étudier  sur  des  cerveaux  extraits  du  crâne.  La  continuité  se  trouve  rom- 
pu(!  à  l’endroit  où  il  traverse  la  lame  crihiée  di'  l’ethmoïde  |)our  pénétrer  dans  les 

L’étude  du  trajet  périphérique  du  nerf  terminal  est  inliniment  [dus  malaisée  que 
C(dle  de  sa  [uirtiou  intracrânienne.  Le  nerf  se  distribue  au  septum  nasal,  une  [lartie 
de  ses  libres  se  mélangent  à  celles  du  nerf  voméro-nasal,  suivent  leur  trajet  et  se  rendent 
à  l’organe  de  .lacohson.  Le  n^stant  se  distribue  à  la  [lartie  du  seiJtum  située  en  avant 
du  nerf  voméro-nasal.  La  terminaison  même  de  tous  ces  filets  n’a  pu  être  déterminée. 

Au  [)oint  de  vue  microscopique  le  nerf  terminal  est  formé  surtout  de  fibres  sans 
myéline.  En  outre,  des  cellules  ganglionnaires  sont  disséminées  sur  tout  le  trajet  de 
ses  Itra'iches,  intracrânienne  et  se|)tales.  Ces  cellules  sont  isolées  ou  groiqiéesen  amas 
d’inqmrtance  variable  ;  ces  éléments  a[)partienuent  au  type  sympatbique. 

Les  faits  actuellement  connus  ne  [lermettent  [las  de  dégager  la  signilication  du  nerf 
terminal.  On  peut  dire,  toutefois,  que  c’est  un  nerf  [diylogénétiquemenl  très  ancien, 
et  ([lie  rien  ne  [lerrnet  de  croire  qu’il  ait  subi  une  réduction  au  cours  de  l’évolution. 
Il  sendile  constituer  un  système  autonome.  Il  est  a[iparemment  aussi  dévelo|ipé 
chez  les  es[)èces  su|iérieures  que  chez  les  inférimires  ;  chez  les  mammifères  a[>os- 
mati(|ues  ou  microsmatiques  (cétacés,  singes,  homme),  qu<‘  chez  les  osmatiques 
(carnassiers,  rongeurs)  ;  chez  ceux  qui  [lossèdent  un  orgaiu'  de  .lacohson  rudimentaire, 
([lie  chez  ceux  ([iii  l’ont  bien  dévelo|i[ié.  Est-il  sensoriel  ou  affecté  à  la  sensibilité 
générale,  ou  de  nature  sym[iathique  ?  Autant  de  questions  dont  la  solution  est  réser¬ 
vée  aux  recherches  de  l’avenir.  Ekindel. 

PHYSIOLOGIE 

Circulation  sanguine  Cérébrale  dans  le  Coït  (Uer  Uliitkreislaiif  im  Gehirn  beim 

Koitiis),  par  le  Er.  Pussnn  (Dor[)at).  Saciélé  méitic(dc  eslhunienne,  mars  19’21, 

(25  pages). 

Etude  ex[)érimentale. 

1®  Dans  le  coït  il  y  a  augmentation  générale  de  la  pression. 

2“  On  observe  une  hyperémie  cérébrale  notable. 

3“  L’acte  sexuel  se  c  iractérisc  [)ar  des  alternances  raiddes  de  contraction  et  de  dila- 
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liiliiin  vasculaires  iiV(m;  oscillalioiis  de  la  iiression  d(''pendanles  des  diviTScs  (diases 
<le  racle. 

1"  Le  iiiaximiuii  île  dilalalioii  e.liez  la  eldeiiiie  (!sl,  eonséciiUf  à  l’iiilrodiicUoii  du 
pénis  el,  (da‘/.  le  iddeii  syiielirone  à  l’éjacMlalion. 

5"  Après  le  eiiïl.  il  y  a  clinto  de  la  [iression  oL  une  moindre  liypcréiide  du  cer- 

0"  Dans  l’onanisme  les  variations  sont  moins  intenses  mais  encore  élevées. 

7"  Les  (nmditions  psycldipies  et  l’excitation  des  sens  sn|iérienrs  ont  nn  rùle  impor¬ 
tant  dans  ces  phénomènes.  M.  T. 

Recherches  expérimentales  sur  les  Dégénérations  et  Atrophies  des  Muscles 
Striés  et  observationj  sur  le  Tissu  Conjonctif  intra-musculaire.  [E-rperi- 
rncnletle  ünlersiichnruii'.n  tiUr.r  itrijennraliri'  nnd  iilraphinchi;  /.usUindK  an  der  qtwr- 
(jcslreillcn  Miisriiliitar,  par  Stui  anowski  (Varsovie)  (KO  p.  Hihliograpliie). 

S. ..  étudie  le  réseau  iiérimysial,  les  lésions  par  isrdiémie  à  diverses  périodes,  l’in¬ 
flammation  museniaire,  l’ossification  des  muscles,  la  multiplication  du  muscle. 

L’atrophie  par  névrectomie  peut  être  simple  ou  dégénérativi;,  deux  formes  qu’on 
ne  peut  différenciiïr  (pi’au  vingtiènu!  jour  et  (pii  persistent.  Il  distingue  dichotomi- 
(piemenl  3  groupes  • 

l"  L’atroidde  avec  dégénération  (hyaline)  progressive  et  l'atrophie  avec  simple 
amincissement  des  fihres.  Dans  les  2  cas  on  rencontre  des  fibres  hypervolumineuses. 

2“  L’atrophie  avec  stéatose  qui  s’étend  non  seulement  au  voisinage  des  vaisseaux 
et  dans  le  périmysium  des  faisceaux,  mais  aussi  à  l’intérieur  de  ceux-ci  et  dans  le 
périmysium  des  fihres,  et  l'atrophie  où  les  cellules  adipeuses  ne  se  rencontrent  pas 
dans  le  tissu  conjonctif  argentcqddie,  mais  seulement  dans  le  tissu  conjonctif  collagène. 

3“  L’atriqdiie  avec  infiltration  intense  des  cellules  plasmatiques  surtout  péri-capil- 
laire,  et  l’atriqdiie  où  ces  cellules  sont  rares. 

L’est  surtout  l’atrophie  dégénérative  ipii  est  comhin('‘e  à  la  d(■générescence  adi¬ 
peuse  et  à  l’infiltration  plasmatiipie. 

La  lésion  du  neurone  central  |irodnit  une  multiplication  des  noyaux  plus  ahondanle 
ipi’après  la  névrectomie.  Dans  le  premier  cas,  les  noyaux  isidés  et  en  amas  prédominent. 
Dans  le  deuxième  cas,  ce  sont  les  files  de  noyaux.  Il  y  a  atriqdiie  simple  sans  dégénéra¬ 
tion  adipeuse,  sans  infiltration  plasmati([m(,  sans  lésion  de  tissu  conjonctif. 

La  snhstamm  d(!s  (udliiles  adipeuses  est  constituée  de  deux  éléments  des  dérivés  d(( 
la  chol((stérim(  envelojipés  par  um(  zone  de  savon  gras  et  d’acide  gras  litres. 

Après  section  du  nerf,  il  se  produit  une  accumulation  de  glycog(Mie  uniquement 
dans  les  lihres  (pii  conseiAonit  leur  striation  à  l'exclusion  des  libres  dégénérées.  Il 
ne  |iaraît  pas  s’en  produire  après  lésion  du  neurone  central. 

1''..,  préconise  les  coupes  par  congélation.  jM.  '1'. 

Contribution  expérimentale  à  l’étudede  l’Atrophie  Musculaire  dans  les  Affec¬ 
tions  Articulaires,  par  Kinocui;  Mizonncni  (Llin.  du  1'.  Masao  Surnita.  t’ukuoliii). 
Milli'iliiniiin  nus  dir  MeiliAnisrlwn  Enicullal  di'r  linisnlidien  lli/ushu-Unircrsilc. 

T.  VI,  \\  I,  li)2l  (91)  p.  lig.)- 
Travail  minutieux. 

La  diminution  de  poids  des  muscles  est  1.3, K  %.  Les  atrophies  déterminées  par  l’ex- 
périmentation  au  moyen  de  produits  chimitpies  est  d’ahord  importante,  mais  s’amé¬ 
liore.  L(dles  produites  jiar  des  nucrobes  (streptocoques)  est  intense  mais  s’améliore 
un  |ieu.  L’atropbie  |iar  immobilisation  ph'itrée  est  très  intense  ;  au  début  les  troubles 
circulatoires  par  compression,  à  l’inverse  des  autres  exjiériences,  amènent  une  diminu¬ 
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ion  (1(‘  la  lonnur  on  eau  et  une  augmenlalion  des  autres  (''l('‘menls,  et  ratro[ihie  ne  s’éla- 
tdil  ([u’an  boni  d’un  certain  temps  fiar  faute  d’exercice. 

L’atrophie  par  injection  lul)erculeuse  s’i'tablit  peu  à  peu  ;  elle  est  ])lus  intense  par 
injection  de  bacilles  que  par  injection  de  pus. 

I.’analyse  quantitative  montre  que  le  rapport  de  la  leneur  en  eau  et  des  divers 

1.  examen  hist()lof,M(iue  montre,  unicpiement  un  amoindrissement  des  libres  et  une 

SÉMIOLOGIE 

Lésions  Vertébrales  et  Torticolis  spasmodiques  ou  «  Mentaux  «,  par  I’ii;niu; 

■Mahih  et  ANDiiii  Léhi,  Btill.  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Ilùpilau.v  de  Paris,  t.  30, 

no  10,  p.359,  12  mars  1920. 

Iladi(%'ra])bie  sti'réoscopiipie  dans  S(^pt  cas  ;  les  résultats  obtenus  éclairent  la  patlio- 
j'énùi  (!(■  l’affection. 

Ces  sept  cas  sont  très  divers  par  leur  début,  leur  évolution.leur  aspect,  les  muscles 
atteints,  la  forme  des  contractions  musculaires.  Dans  tous  les  cas,  la  tète  a  conservé 
une  mobilité  passive  ou  i»res(pi(^  Dr,  dans  les  sept  cas,  la  radioffraphie  a  révélé  une 
lésion  de  la  colonne  cervicale.  CetUï  lésion,  unique  ou  multiple,  variable  comme  sièffe 
ou  étendue,  est  assez  semblable  à  celb^s  (pie  fait  le  mal  de  l’ott  ou  le  rbumatisme 
vertébral  chronique.  11  est  à  présumer  ipie  celte  lésion  vertébrale  est  une  cause  do 
certains  torticolis  spasmodiques.  E.  F. 

Torticolis  spasmodique,  par  lIicNiu  Itooi'.n  et  Louis  Povm\T,  Presse  méd.,  r\°  73, 
p.  785,  13  septendire  1922. 

La  conception  d’une  origine  purement  mentale  des  torticolis  spasmodiques  tend 
à  être  abandonnée.  Les  travaux  récents  lui  substituent  deux  pathogénios  organiques 
différentes.  F.  Marie  et  Léri  incriminent  l’irritation  des  racines  cervicales  par  les  lésions 
osseuses  du  rhumatisme  vertébral  ;  Babinski  envisage  une  origine  encéphalique,  lésion 
de  l’écorce  dans  quebiues  cas  accompagnés  d’épilepsie,  et  plus  souvent  du  méso- 
Cépbale  et  en  particulier  du  corps  strié,  centre  des  mouvements  automatiques  et 

En  raison  de  la  constatation  chez  les  mêmes  malades  de  signes  de  lésions  centrales 
organiques  (M  de  lésions  vertébrak^s  visibles  à  la  radiographie,  il  y  a  lieu  do  se  demander 
si,  dans  qmdques  cas,  les  altérations  osseuses  no  sont  pas  secondaires  aux  mouvements 
incessants  du  cou  d’origine  mésocépbalupie,  favorisi-es,  sans  douti^,  par  une  diathèse 
rhumatismale  se  localisant  sur  le  lieu  de  muindri^  résistance. 

E.  F. 

Claudication  intermittente  (  Intermittierendes  llinken),  par  Kuivr  Menuiîl,  Zenlral- 

Idallliir  die  i/esammle.  Neur(d(i(iie  und  Psycliiatrie,  t.  XXV'II,  F.  2  et  3,  1921  (95  p. 

Bibliographie  complète). 

Excellente  revue  ou  pour  mieux  dire  récapitulation  générale  de  tous  les  faits  connus, 
étudiés  dans  tous  h-s  systèmes  et  tous  les  organes.  Ce  travail  (Luno  concision  trop  rare 
dans  la  littérature  allmnande  ne  peut  être  utilement  résumé,  mais  doit  être  signalé 
comme  destiné  à  servir  de  guide  et  de  repère  à  toute  recherche,  sur  la  ((uestion  |)ar 
sa  documentation  ordonnée,  complète  et  impartiale. 

K.  M...  considère  la  claudication  intermittente  comme  due  à  une  atrésie  congénitale 
du  système  vasculaire,  stigmate  d’une  diathèse  angiopatbique  ;  il  s’y  ajoute  comme 
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cossus  c.lii'onKlUB  vraisemblablomonl  liiborciileux.  Discussion  très  serrée  ihi  diag- 
iicjsUc  lo|iograpluquc  cl  dos  symplôinos  démonlraiil  une  Luuiour  sans  doute  lulier- 
culouso  di^  la  fosse  moyenne.  La  niarclie  des  troubles  du  champ  visuel  |)ermel  d’af- 
liriian-  (pi’elle  e.st  située  de  telle  sorte  que  l’un  des  nerl's  o|itiiiuesestécraso  sur  l’artère 
cérébrale  anterieure  et  la  carotide  ipii  le,  sous-tendent,  d’où  la  perte  du  cbaiiip  visuel 
nasal,  l’autre  nerf  étant  au  contraire  comprimé  à  sa  partie,  supérieure  d’où  riiémia- 
iiopsie  inférieure.  .M.  T. 

La  Palilalie,  comme  trouble  moteur  d’Origine  Striée  (Die  Palilalic,  ein  Tbeils- 

tück  striiirer  Motilitatsstorungeii),  par  le  Pu.  Pick  (Prague).  Aljliundlanijcn ans  (1er 

Neurolunic...  1921.  F.  1.3  (50  |i.). 

.\rticle  intéressant  et  très  documenté  avec  observations  personnelles.  Essai  d’ana¬ 
lyse  et  d’interprétation  du  syndrome  de  Souques. 

P...  rapproclie  la  palilalie  de  l’écliolalie,  mais  en  reconnaissant  qu’il  y  a  des  cas 
d’écliülalie  nets  sans  trace  île  palilalie. 

Il  fait  intervenir  dans  sa  production  l’effort  intentionnel  (InienUun)  on  lutte  avec 
l’irrésistibilité  (Xu-aitij)  et  agissant  négativement  ou  positivement,  suivant  qu’il  est 

11  admet  une,  palilalie  spontanée,  la  plus  rare,  et  une  ])alilalie  écbolalique.  Il  discute 
la  notion  de  l’autoéclmlalie  de  Brissaud  dont  il  tait  ressortir  \afine  intuition  dinique 
(pjaiid  celui-ci  a  affirmé  l’analogie  do  la  paralysie  bulbaire  et  de  la  paralysie  agitante 
et  deviné  les  localisations  aujourd’hui  démontrées. 

La  palilalie  doit  être  rapportée  à  des  lésions  localisées  des  ganglions  de  la  base  et 
vraisemblablement,  d’une  façon  plus  (frécise,  à  la  région  antérieure  du  imtamen 
([u’Oppeubeim  et  Cécile  Vogt  considèrent  comme  l’organe  régulateur  et  iubibiteur  de 
la  parole.  .M.  T. 

Contribution  à  l’étude  de  la  symptomatologie  des  Ramollissements  du 

Corps  Calleux.  B.  /.  Kentniss  der  Syuipt.  der  Balkenerwcicluing,  par  le  prof. 

Uossi  (Dassari).  ücutsctie  Zeitsdirift  I .  Nervenhctkiind.  T.  52,  1914  (25  ji.  fig.). 

Etal  particulier  de  torpeur  où  les  fonctions  [isycbiipK's  supérieures  demandent 
des  processus  associatifs  étendus,  sont  seules  atteinU^s.  Les  fonctions  simples  sont 
ralenties,  mais  normales.  Anisocorie  passagèri  .  Légèri^  parésie  faciale.  Tétraparésie 
spasmodi(|ue  plus  marijuée  à  droite.  Exagération  des  réflexes.  Signe  de  Babinski 
jiositif,  plus  maniué  à  gauche,  l’as  d’apraxie,  vraismublablement  due  à  la  limitation 
de  lu  lésion,  mais  pmit-Ctn^  au  fait  que  le  malade  était  ambidextre  (d’ajirès  les  ren- 
seigmuuents).  Troubles  du  langage  :  le  malade  ne,  parlait  pas  spontanément,  mais  • 
non  par  stiqieur.  car  il  s’exprimait  spontanément  |)ar  signes.  Le  langage  était  pauvre, 
surtout  en  substantifs  ;  aphasie  amnésique  nette,  l’as  d’aphasie  optique  de  Freund. 

En  l’absiuice.  de  lésion  des  centres  id  de  la  région  subcorticale,  on  peut  admettre 
une  diaschisis  de  Monakow.  Du  peut  ainsi  supiioser  uiu'  interruption  de  l’action  réci¬ 
proque  des  centres  de  Broca  droit  et  gauche,  surtout  dans  c.i  cas  d’an  1: idextérilé. 

La  lecture  de  l’idiservalion  montre  un  certain  degré  de  iialilalii^  sur  lequel  B...  ne 
nous  parait  pas  attirer  l’atlention. 

La  lésion  étant  localisée  au  corps  calleux  ;  et  si,  niaorosco|iiquement,  elle  n’occu¬ 
pait  ipie  l(‘s  5  dixièmes  antérieurs  et  les  3  dixièmes  postérieurs,  l’examen  microscopique 
montrait  ipie  les  parties  apparemment  intactes  étaient  dégénérées. 

L’intérêt  de  l’observation  consiste  en  ce  qu’en  général  les  lésions  du  corps  calleux 
sont  des  tumeurs  et  non  des  lésions  localisées.  M.T 
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lo  l;*'  jour.  Alropluo  musculaire  appareille  au  bout  de  7  mois  seulemeiil  ;  Iciidance 
à  la  eoulraclure,  mouvements  involontaires  clioréiformes  dans  le  membre  inféM-ieur 
ftauelie.  IJiscussion  des  symptômes  pcrmellanl  de  localiser  le  foyer  bômorrafïbiue 
au  niveau  du  3®  segment  lombaire.  M.  I’khrin. 

Les  Réflexes  d’Automatisme  Médullaire  dans  les  Lésions  Traumatiques 
du  Système  Nerveux  central,  par  Kranciisco  Bonola  ,  Hiv.  Uni.  <li  Neurupnl.. 
Huichialr.  cd  hllcllr.,  vol.  12,  fasc.  10,  p.  305,  octobre  1919. 

1. 'auteur  ,  a  syslômatiipieinent  re.cbercbé  les  réflexes  d’automatisme  médullaire 
<1  ans  les  traumatismes  de  guerre  du  système  nerveux  central  ;  il  se  proposait  de  pré¬ 
ciser  les  cas  et  conditions  dans  lesipielles  on  les  obtient  et  d’établir  leur  valeur  pour 
le  diagnostic  du  siège,  de  l’importance  et  de  l’étendue  de  la  lésion. 

Usions  Iranmaliqacs  du  rcrvcau.  —  Dans  le  coma  indépendant  des  traumatismes 
cérébraux  ou  des  processus  méningo-eucépbaliti<[Ues  les  réflexes  d’automatisme 
médullaire  se  constatent  dans  le  tiers  des  cas,  «pi’il  y  ait,  ou  non,  spasme  ou  paralysie 

Kn  dehors  du  coma,  les  réflexes  d’automatisme  médullaire  ne,  se  constatent  (pie 
lorsipie  les  neurones  cortico-médullaires  sont  lésés  en  (pielque  point  de  li'ur  trajet 
intra-cérébral  (de  l’écorce  au  myélencéldiale)  ;  ceci  [irouve  (pie  l’action  dynamogène 
ou  inliibitrice  du  cerveau  sur  la  voie  pyramidale  est  une  fonction  exclusivement  rolan- 
di(pi(‘.  La  sorte  des  lésions  (compression,  inflammation,  destruction,  d(''généralion) 
n’a  pas  d’importance  ipianl  à  la  production  des  réflexes  en  ((uestion.  Ils  sont  assez 
rarement  obtenus  en  dehors  de.  la  période  comateuse,  et  seulement  à  une  époipie 
précoce  ;  ils  n’ont  aucune  valeur  pronoslkpie  , 

Usions  Iraiinudiqnes  de  la  moelle.  ---  Ou  trouve  les  réflexes  d’automatisme  médul¬ 
laire  dans  les  cas  d’interruption  grave  de  la  fonction  des  voies  pyramidales  ;  ils  appa¬ 
raissent  dans  la  période  de  systématisation  des  lésions,  soit  deux  ou  trois  mois  après 
le  traumatisme  ;  leur  intensité  est  en  rapport  direct  avec  le  déficit  fonctionnel. 

Les  réflexes  d’automatisme  médullaire  se  présentent  de  la  même  fa^'on  dans  les 
lésions  cérébrales  et  dans  les  lésions  médullaires  ;  dans  les  deux  cas  leur  |irésence. 
iudi(|ue  la  libération  des  fonctions  médullaires  de  l'influence  dynaniogène  ou  inbi- 
bilrice  du  cerveau  ;  ils  ne  donnent  pas  d’indication  pronosti((ue  ;  ils  disparaissent 
ô  mesure  (pie  la  continuité  pliysiologiipie  des  voies  motrices  se  rétablit. 

I)(‘  leur  présence,  de  leur  forme,  de  leur  intensité,  l’on  ne  peut  rien  conclure  ([liant 
à  la  nature  des  lésions  médullaires. 

.\  l’inverse  de  ce  i(ui  existe  dans  les  lésions  |iatliologi([ues  l’étude  des  réflexes  d’au¬ 
tomatisme  ne  donne  [las,  dans  les  cas  de  traumatisme  médullaire,  d’indications  utiles 
concernant  l’extension  e‘t  la  limite  inférieure  des  lésions  ;  ceci  tient  à  leur  diffusion  et 
à  la  violence  de  leur  production. 

La  zone  d’excitation  des  réflexes  en  ((iieslion  est  surtout  le  pied  et  la  jambe,  même 
en  cas  de  lésions  haut  situées. 

Dans  les  lésions  i|iii  intéressent  la  moelle  lombo-sacrée  l’on  ne  [leiit  évidemment 
obtenir  les  réflexes  d’aiilomalisme  médullaire,  piiisipie  c’est  en  celle  région  que  se 
Iroiivent  les  centres  médiillaires  organisés  pour  les  moiivemenls  des  membres  infé¬ 
rieurs.  Dulkxi. 

Examen  critique  des  plus  importantes  acquisitions  faites  aux  cours  des  an¬ 
nées  de  guerre  dans  le  domaine  des  Maladies  organiques  du  Système  Ner¬ 
veux  central,  par  h’.  .Sciiupi'ür.A'A'  f®  Cnnfirès  de  lu  .Soc.  itnl.  de  Méd.inl.,  Trieste, 
t>-9  octobre  1919,  liilorma  med.,  18-25  oct.  1919,  p.  339. 

Ilapport  montrant  l’intérêt  de  premier  ordre  des  données  nouvelles  aiqiortées 


I  u^^ 


ANALYSES 


141U 


aviiil,  disparu,  l•(■lupla(•,(■  par  un  bloc  fibreux  au  niveau  de  la  svilure  ;  le  II»  était  épa- 
lemeiit  li^  siège  d’un  rainullisseinenl  et  sans  valeur  funclionnelle  ;  ce  n’est  que  vers 
le  12»  segment  que  rarcbitecturc  de  la  inuelli*  se  rapproebait  de  la  normale. 

Il  ressort  d(^  cette  observation  anatomo-clini(pu‘  (pie,  malgré  cette  section  totale 
de  la  nnadle,  les  réflexes  rotuliens  ont  réapparu  six  mois  après  le  début  de  l’affection 
et  sont  restés  conservés  jusqu’à  la  tin.  l.e  réflexe  cutané  |dantaire  du  gros  orteil  sc 
faisait  alors  en  extension  d’un  coté,  contrairement  à  ce  ipii  a  été  noté  dans  d’autres 
observations.  Ce  réflexe  en  extension  ne  doit  donc  pas  l'tre  tenu  pour  un  signe  de 
section  incomplète.  11  en  est  de  même  des  réflexes  dits  de  défense,  des  mouvements 
automatiipies  et  des  éri'ctions  très  nettement  constatiies,  qui  indiquent  une  activité 
fonctionmdle  et  même  un  état  d’érétbisme  du  segnumt  inférieur  de  la  moelle  ([ui  ne 
s’observent  (pie  si  la  conservation  di's  éléments  constituants  de  l’organe  est  suflisante. 

On  voit  donc  que  dans  la  section  coiiqilète  de  la  moelle  un  certain  nombre  de  symp¬ 
tômes  et  notamment  les  réflexes  peuvent  varier  (“t  se  modifier  suivant  le  moment  oii 
!('  blessé  est  observé,  contrairement  à  ce  qui  existe  pour  la  motilité  et  la  sensibilité 
objective. 

Il  n’en  est  pas  tout  à  fait  de  même  pour  ce  ipii  est  de  la  sensibilité  subjective.  Les 
auteurs  ont  noté,  à  plusieurs  nqirises,  (pie  le  blessé  déclarait  ressentir  quekiues  sensa¬ 
tions  vagues  dans  les  pieds.  Ce  fait,  paradoxal  en  aiqiarence,  n’est  jias  isolé,  car  il  a 
d('■jà  été  ndevé  dans  d’antres  cas  de  section  anatomique  de  la  moelle.  Ces  paresthésies 
sont  à  rapproeber  des  hallucinations  des  amputés  et  en  rap]iort  avec  une  excitation 
du  bout  central  de  la  moidle  sectionnée. 

Les  auteurs  expriimmt  une  oiiinion  défavorable  sur  la  myélorraphie.  Le  sujet 
avait  été  opéré  le  lendemain  de  sa  blessure  ;  on  pratiipia  l’ablation  d’esquilles  os¬ 
seuses  et  d’iiii  (’iclat  d’obus  logé  dans  la  moelle,  ainsi  ipi’une  méningo-niyélorra|)hie. 

Les  deux  fragments  spinaux  ne  jiiirent,  selon  toute  vraisemblance,  être  affrontés, 
en  raison  de  la  destruction  et  de  la  dilacération  du  tissu  médullaire  par  les  corps 
étrangers,  'toujours  est-il  (pie,  à  l’autopsie,  les  auteurs  ont  très  nettement  constaté 
(pie  les  deux  segments  médullaires  étaient  séparés  par  un  intervalle  de  1  centimètre, 
intervalle  comblé  par  un  bloc  compact  de  tissus  lihreiix  contenant  une  longue  aiguille 
osseuse. 

I listologi(|nenient,  ce  tissu  ne  contenait  aucun  reste  ni  aucune  ébaudie  de  libre 
nerveuse  ni  de  cylindraxe. 

Ni  du  côté  du  segment  central  ni  du  côté  du  segment  périphérique  de  la  moelle 
on  ne  constatait  d’amorce  de  régénération. 

Cela  n’a  rien,  qui  puisse  surprendre  si  l’on  songe  (jiie  les  segments  centraux  des 
racines  postérieures,  doués  d’un  pouvoir  de  régénération  assez  faible,  se  trouvaient 
arrêtés  par  un  bloc  conjonctif  d’une  densité  particulièrement  remarquable. 

Cette  fibrose  cicatricielle  n’a  rien  d’ailleurs  de  spécial  à  ce  fait,  elle  est  au  contraire 
de.  riNgle  dans  les  traumatismes  graves  de  la  moelle.  Les  cicatrices  médullaires  trau- 
iiiatiipies  ne  sont  pa's,  eu  effet,  de  nature  névrogliipie,  mais  conjonctive,  et  ne  favorisent 
guère  la  régénération  radiculaire. 

Lu  myélorra|diie  semble  donc  une  opération  à  rejeter  aussi  bien  à  la  phase  immédiate 
(pi’à  la  phase  tardive  des  sections  médullaires  ;  cidte  intervention  peut  entraîner  des 
complications  de  divers  ordres  sur  un  organisme  aussi  fragile  que  celui  des  grands 
paraph'igiipies  ;  loin  d’apporter  un  soulagement  au  blessé,  le  moins  qu’elle  puisse  faire, 
c’est  de  laisser  nue  désillusion.  b'MiNDiîL. 

Une  observation  de  Section  presque  totale  de  la  Moelle  par  balle  avec  survie 

de  près  de  quatre  ans,  par  .1.  Okinczyc,  Ihill.  cl  Mérn.  de  la  Sùc.  de  ('.hiriir<jic  de 

Paris,  t.  n”  .35,  p.  1499,  .3  décembre  1919. 
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Malffn'’  lias  l'i'actiircs  considéralilos  das  eor|is  vi'i-làbi'aux,  des  accidoiilés  lunivunt 
iiiicon',  sa  laiiir  druil  ;  souvenL  il  n’y  a  ni  làsions  da  la  inoalla  ni  lésions  das  raciitas. 
•  l’ast  '.ju’an  affat  la  l'àffion  résislanla  du  rachis  asl  la  colonne  das  basas  das  a|io]ihysas 
Iraiisx'arsas.  yiiaiU  une  fraclnra  du  rachis  a  délarininà  une  paralysie,  il  conviant  la 
plus  souvent  da  sa  hâter  d’intarvaiiir  ;  las  paraplégies  las  plus  graves  sont  très  souvent 
produites  jiar  das  conditions  réparables.  —  Observations.  'I  uoma. 

Lésions  du  Rachis,  par  H.  l''noni.i(:n.  Itfriir  ini'd.  <le  T  ICsl,  lü  novembre  1019,  p.39C, 
et  lô  décamhi'e  1919,  p.  -ISS. 

Havue  écrite  an  vue  de  l’interviuition  de  la  chirurgie  réparatrice  et  orthopédiipia, 
et  lort  ir té.ressanla  au  point  de  vue  naurologhpia.  L’auteur  décrit  d’abord  las  lésions 
trauinaliipies  du  rachis  :  1»  lésions  traninatiques  du  l  achis  avec  plaie  (sans  lésions  ner¬ 
veuses  ou  avec  lésions  nerveuses)  ;  2“  las  trauniatisnias  du  rachis  avec  plaies  qui  se 
subdivisent  en  lésions  sans  fracture  et  sans  déplaçai!  eut  (entorse  verlébrala,  insuf- 
lisance  du  rachis,  cainptocormie)  ;  lésions  avec  fracture  mais  sans  difformité 
immédiate  (spondylite  trauinatiqua)  ;  lésions  avec  fracture  et  déplacement  immédiat 
(fractures  et  luxations). 

La  2»  iiartie  a  trait  aux  lésiuiiÿ  spnnlanévu  du  rachis,  mais  attribuées  fréquemment 
aux  fatigues  al  aux  traumas  répét"saubis  pendant  la  campagne  (mal  de  l’ott  ou  spon 
dylita  tuberculeuse,  spondylite  syphilitique,  spomlyliti'  déformante  ou  rluunatismale), 

La  3«  partie  a  trait  aux  léitiims  du  rarluH  praïuK/iiéex  par  un  étal  injcclieu.r  survenu 
pendant  le  service  militaire  (spondylite  typhique,  spondylite  ostéomyélytiipie, 
(cyphoscoliose  aiguë  des  jeunes  soldats). 

Pour  chaipie  cas  iiarticiiliar,  confrontation  des  données  classiques  et  das  ensei¬ 
gnements  de  la  guerre,  considéralions  pathugénhpies  et  prouostiipies,  indications 
thérapeutiques.  .M.  I’kiuii.n. 

Sur  un  cas  de  Gliome  hémorragique  de  la  Moelle,  par  (Iustavh  .\nro.M, /îio.  i/i 
Pnhd.  nerrosn  e  me.nlalc,  vol.  23,  fasc.  2,  p.  33,  février  1918. 

L’observation  concerne  un  homme  de  39  ans  qui  présentait  une  paraplégie  spas¬ 
modique  accompagnée  d’une  ari'sthésie  en  massa  Jusipi’au  niveau  ilu  territoire  de 
la  troisième  racine  dorsale  et  de  troubles  sphinctériens  (syrdron  e  d’interruption 
complète  de  la  mo(dla). 

L’étude  analomo-pathologi(|ue  montre  (pi'il  s’agissait  d’un  glion  e  s’étendant  entre 
le  ô'  et  le  2=  segment  dorsal,  avec  un  |ietit  pi'olongamaut,  entourant  lu  canal  épen- 
dymaire,  (|ui  remontait  dans  la  moelle  cervicale  (9  lig.). 

Histologie  très  détaillée  de  la  lésion  et  îles  dégénéi'utions  médullaires,  considéra¬ 
tions.  F.  Diu.nxi. 

Craintes  et  soucis  à  propos  de  la  Ponction  lombaire.  La  Ponction  lombaire 

dans  les  cas  de  Tumeur  de  la  Moelle, par  L.  Niavmahk  et  W.-F.  ninniMAX  (.San- 
•  Francisco).  Medical  Hecerd,  28  avril  1917. 

On  connaît  bien  las  dangers  de  la  |)onction  lombaire  dans  les  cas  de  tnmanrs  intra- 
eraniennes,  surtout  quand  la  néoplasie  atteint  le  cervelet.  Mais  il  faut  savoir  aussi 
que  lorsqu’il  s’agit  d’un  cas  de  tumeur  intra-siiinala  l’effet  de  la  ]ionction  lombaire 
peut  être  d’augmenter  très  sérieusmnent  la  compression  de  la  moelle,  .\insi,  dans 
un  cas  de  Nonne,  une  paralysie  des  ipiatra  membres  suivit  immédiatement  la  ponc¬ 
tion  lombaire. 

Dans  nn  cas  de  Newmark  et  Ueerman,  il  s’agissait  d’un  psammome  intra-dnral  situé 
au  niveau  de  la  11»  apophyse  épineuse  dorsale  ;  la  parésie  d’un  membre  inférieur  fut 
transformée  en  paraplégie  complète  à  la  suite  de  la  ponction  lombaire. 
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Dans  un  aulrc  cas,  la  ponction  loinliairc  cul  cf'alcrncnt  (les  constTpicncos  graves. 
Le  curieux,  c’est  (jue  ce  fut  une  ponction  blanche.  La  malade  était  une  j(uine  femme 
se  plaignant  d’un  peu  de  faiblesse  d’un  |iied,  mais  (pu  ne  laissait  pas  de  rnarclier  norma- 
lemenl  el  même  de  danser.  Un  sérologiste  trouva  le  Wassermann  positif,  nn  autn( 
sérologisle  trouva  le  Wassermann  négatif  dans  le  sang.  Dans  ces  conditions  il  fallait 
s’adresser  au  li(pude  cépbalo-raciddien.  A  la  suite  de  la  ponction  blanclie  la  jeune  feniiiK' 
se  plaignit  de  céphaU-es,  comme  il  arrive  dans  les  cas  où  on  a  extrait  beaucoup  de 
li(pu(le  ;  (die  accusa  tout  de  siule  de  la  faiblesse, el  trois  jours  afirès  la  ponction  lom¬ 
baire  il  y  avait  paralysie  d'une  jandie,  parésie  de  l’antre  (d,  anesthésie.  Natundlement 
cesconsé(piences  furent  atlribuées  à  la  ponction  londiaire  (d,  les  médecins  traitantsse 
trouvaient  en  fâcheuse  posture.  Néanmoins,  pour  la  malade,  l’événement  fut  pluU'it 
heureux  ;  (uir  l’accenluali(pn  des  symptpunes  fil  diagnosti(pier  la  compression  delà 
mo(dle  el  précisa  la  Manieur  de  la  lésion.  La  Inmeur  fui  etdevée  avec  suceffs. 

L((S  auteurs  ciletil  deux  autres  cas  de  ponction  blancMe,l'un  dans  un  cas  de  syphilis 
cérébro-spinale,  l’autre  dans  un  cas  de  sclérose  en  pbupies  ;  les  ponctions  furent  sui¬ 
vies,  dans  ces  cas  aussi,  de  céphali’c  sévère. 

Lu  (Mdiors  des  cas  où  la  ponction  londiaire  délerndne  une  augmentation  considi'- 
rable  de  la  com|iression  exercf'c  sur  la  moelle  par  une  Innauir  inlra-raclddienne,  il  y 
en  a  des  (piantités  où  la  ponction  ne  produit  absolument  rien  de  semblable  et  n’est 
cause  d’aucun  incident,  de  telle  sorte  ((u’on  peut  parler  de  coïncidence. 

Comme  exemide  de  co'incidence  curieuse,  les  auteurs  citent  le  cas  d’une  dame  qui 
présentait  des  symptùrnes  assez  vagues  ,à  l’occasion  des(|n(ds  on  décida  d’avoir  recours 
à  la  ponction  lombaire.  .Mais  celte  ponction  ne  fut  pas  faite  lejourm'ion  devait  la  pra- 
li([uer,  et  l’état  de  la  malade  s’aggrava  subitement.  Elle  moiirul  un  mois  plus  lard. 
On  trouva  un  gros  sarcome  du  thalamus.  Ceci  démontre  une  fois  de  plus  (pi’il  peut 
exister  des  tumeurs  cérébrales  sans  sympl(’unes  assez  précis  pour  mettre  le  médecin 
en  garde  conlri'  les  dangers  ([ne  peut  avoir  la  ponction  lombaire.  'I'iioma. 

Le  Tabes  hérédo-syphilitique  chez  l’Enfant,  par  I’.  LKiiHnori.r.Kr  el  .1.  Mouzoïx. 

/Au'i.s'  rnéd.,  an  K,  n"  1,  p.  20,  4  janvier  191!). 

Le  tabes  de  l’enfant  a  des  caractères  cliniipies  un  peu  spi'-eiaux.  Le  peu  d'inten¬ 
sité  des  troubles  moteurs,  la  rareté  de  l’ataxie,  l’absence  habituelle  du  signe 
de  Homberg,  l’allénualion  des  troubles  sensitifs  ont  été  justement  nidés  et  opposés 
à  la  fré((uenee  des  troubles  réflexes,  à  la  constance  des  troubles  oculaires  allant  par¬ 
fois  jus({u’à  l’anraurose,  à  la  présence  fré((m-nlede  Iroiddes  vésicaux.  La  ponction  lom¬ 
baire.  la  rechendie  de  la  r(''aclion  de  Hordel  Wass((rmanii  aident  à  dépister  l’hérédo- 
syphilis  à  l’origine  de  l’affection. 

Le  cas  des  auteurs  réalise  le  tableau  clini(pie  de  ce  (pi’est  à  l’habitude  le  tabes  d(( 
l’eufant.  Il  s’agit  d’un  gar(;on  de  15  ans  (pii  leur  est  [irésenlé  en  raison  d’une  paralysie 
oculaire  du  côté  droit  avec  plosis.  L’inégalité  et  la  rigidité  pupillaires  font  recher¬ 
cher  les  signes  labéliipies  ;  or,  il  n’existe  aucun  trouble  de  la  marche,  aucune  trace 
d’incoordination  ni  de  troubles  de  l’éipiilibre  des  membres  supérieurs  ni  des  membres 
inférieurs,  même  après  occlusion  des  yeux.  Les  réflexes  lendino-périoslés  sont  très 
faibb's.  UependanI,  grâce  à  la  rnameuvre  de  .lendrassik,  on  peut  mettre  en  évidence 
les  deux  réflexes  rotuliens  et  le  réflexe  achilh’-eii  gauche  ;  mais  le  réflexe  achlllèen 
droit  semble  eomplèlemeiil  abidi. 

Il  n’y  aurait  jamais  eu  de  douleur,  en  dehors  d’une  cram|ie  survenue  quel([ues  jours 
avant  la  paralysie  oculaire,  dans  la  jambe  droite  ;  cette  crampe  réaiqiarue  à  diverses 
reprises  est  l’uniijue  signe  (pii  puisse  rappeler  les  douleurs  fulgurantes  du  tabes. 

La  sensibilité  objective  est  normale  à  tous  les  modes  sur  toute  l’étendue  du  corps. 
11  n’existe  aucun  trouble  siilunctèrien,  vaso-moteur  ni  sudoral. 
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Ainsi  clic/,  le  malade  à  la  paralysie  oculaire  droite,  au  signe  d’Argyll  indiscutable  à 
gauche,  se  joint  l’abolition  du  réflexe  achilléen  droit  :  la  présence  de  crampes  dans 
la  jambe  droite  évoque  l’idée  de  douleurs  fulgurantes.  Il  y  a  déjà  là  les  éléments  du 
diagnostic  de  tabes.  La  ponction  lombaire  jiermet  de  l’affirmer  nettement. 

L’eiupuUe  étiologique  laisse  d’ailleurs  peu  de  doute  sur  l’existence  d’une  bérédo- 
spécilieité.  Le  Bordet-Wassermann  est  partiellement  jiositif  dans  le  sang  chez  la 
mère,  chez  le  malade  et  chez  sou  jeune  frère.  E.  FniNnni,. 
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REVUE  NEUROLOGIQUE 


MÉMOIRES  ORIGINAUX 


UN  RÉFLEXE  DE  FLEXION  DES  ORTEILS 


(Sa  valeur  sémiologique,  son  temps  de  latence) 


D.  SCUllIJVER 

(Apclciooin,  Hollande) 


Dcliuis  quoUluos  années  j'ai  remarqué  chez  l('s  démenls  ])réc.oces  un 
|)hén(imènc  réllexe  (|ui  me  ])araîl  digne  d'êlre  dé(;riL  II  s’agit  d'une 
riexion  des  orteils  qui  se  produit  lors(]u’on  pereuLe  la  face  antérieure  de 
l’exl nullité  inférieure.  Une  étude  {Nederlnndsrh  l’jjdschrifi  voor  Genees- 
kiinde.  1922,  J,  n“  24,  17  juin,  pg'.  2403  ;  /eiischrifl  f.d.  gesamte  Neuro¬ 
logie  U.  Psijchinlrie,  1922)  m'a  montré  qu'on  pouvait  constater  ce  réflexe 
surtout  chez  les  déments  précoces  en  particulier  chez  les  cal atoniques. 
.le  l'ai  trouvé  aussi  chez  d’autres  catégories  de  maladies  nu  ntales  bien 
qu’en  intensité  beaucoup  moindre.  Les  malades  à  lésions  jiyramidales 
que  j'ai  eu  l’occasion  d’examiner  ne  jirésenlaienl  pas  le  réflexe.  Les 
malades  ([ui  présentaient  le  réflexe  n’avaient  aucun  autre  signe  de  lésion 
orgaui(|ue  du  système  nerveux  jiaraissaiil  digne  d’êlre  mentionné.  L’inlen- 
sité  du  réflexe  n’était  pas  la  même  chez  les  différents  malades.  Il  y  en 
avait  où  une  percussion  mênu>  très  légère  suffisait  à  produire  une 
flexion  très  active  de  tous  les  ortiuls.  La  zone  réflexogène  élait  ici  plus 
grande  et  s’étcntlait  sur  toute  l’exlrémilè  inférieure,  excepté  la  face 
dorsale  du  pied.  Quelquefois  seulement  on  obtenait  une  flexion  faible 
•  ■n  percutant  le  dos  du  pied.  C-ette  faible  flexion  contrastait  avec  la  flexion 
très  énergique  qui  sc  produisait  par  la  percussion  de  toutes  les  autres 
parties  de  la  jambe.  Le  mouvement  réflexe  de  flexion  était  accompagné 
l)lusieurs  fois  par  l’adduction  ou  l’abduction.  Il  ne  s’agissait  pas  dans 
tous  h's  cas  do  mouvements  de  tous  les  orteils.  Le  plus  souvent  les  trois 
derniers  orLuls  étaient  en  jeu.  Dans  les  réflexes  très  forts  on  Irouvait 
la  flexion  de  tous  les  orteils. 
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Oiicllc  (‘.si  la  |)()sili()n  de  (‘.c  n'dlcxc  cuira  l(‘s  autres  i(‘l'icx(!S  (l((  flexion 
(les  orleils  dont  on  c.onnaîl  d((()nis  l(nif'tcni|)s  un  assez  grand  nombre  ? 
I)(‘jà  eJi  bS'.id  SIernbeig  dans  sa  monogra|iliie  sur  l(!S  r(‘flex(îS  tendineux 
(b'-erit  une  flexion  des  orteils  (|ui  se  produit  par  la  pere.ussion  d(î  la  face 
dorsale  d(!s  pieds  {lilwr  die  S(dinenrelle:ir,  iiag((  18).  l/auteur  ne  paraît 
pas  r(‘garder  c,^  rf'flexe  eornnn'  signe  [(atbologique.  Ileeliteiaw  (19t)(l), 
puis  K.  .Mendel  [XeiirolojjisclK's  (ienlrnlhlnll,  IIIO'I,  n"  b)  d(H‘,riv(!nt  encore 
une  fois  ce  r(‘ll(iX(c  K.  .Meiubd  le.  regarde  conune  .sign((  pal  bognomicpie 
(té  b'sion  pyramidale.  1)((  nombreux  travaux  ont  suivi  la  juiblication 
(ie  Mendel.  Signalons  seubum'nt  (;eux  (1((  Noiea  et  Strominger  [lieviic 
i.  Xç’iiçiAogiyne,  1906,  n^'il,  p.  969),  de  .Mi  lu  tin  (/bv/.  Klin.  Worhenschrijl, 
■’  1908,  n®36),  Dumke  ( //)f2(/(/./.>(.s.s'.,  Leipzig,  l909),S[)ier  [Medizin.  Klinik, 
^«U7,  p.  I32'1),  eic..  La  plu|)art  d((  ces  auteurs  regardent  le  r(’dl((xe  de 
M(‘n(lel-I5ec,btere\v  comme  signe  (1((  l(‘sion  [(yramidabc  Krug  ( f /efjcc  den 
Mcnd(d-]îe<ld(‘r(‘U)srhcn  l' iiszruclienrp/len,  Diss.,  laupzig,  1911)  en  (‘tu- 
(^liant  1(!  r(‘flex(î  d(!  .Mendel  trouv((  c.e  r(‘flex((  cIuîz  I(!s  personnes  ne  pres¬ 
sentant  pas  de  sigiU!  de  l(‘.sion  [(yramidale.  Leiu'iidant  cet  aut(Uir  donm^ 
au  r(‘flexe  de  .M(m(lel  une  (‘tendiK!  ilbigitiim;.  Sous  le  nom  d((  r(‘flex((  de 
Mendel-Bechterew  il  (b'-cril  (bts  rfdbî.xes  d((  fbixion  d('s  orteils  ])ar  per¬ 
cussion  du  tibia,  dans  des  cas  où  la  percussion  du  dos  du  fùed  lu:  donnait 
Jiaissamaî  à  aucun  mouv(u>i(!nt  d’orteil.  Il  ((st  ('vident  (pu;  c.((t  auteur  a 
vu  le  r('‘flexe  (juc  je  (b’-cris  ici  et  (pi’il  devait  bien  con(dur(;  (jiie  le  r(‘flexe 
de  .Membd  n’indique  pas  la  b‘sion  d((s  voies  f)yramidal(;s. 

Lewandowski  [llnndhurh  der  Xenrologie,  1910,  Vol.  I,  ]).  601)  dit 
avoir  vu  dans  un  (‘as  de  m('!JLingil n  s('‘reus(!  un  tiiouvement  (b;  fbixion  des 
orleils  [)ar  f)erc.ussion  de  toute  la  jambe, 

Hic.kel  {(Jharil(>-.'\nnalen,  Vol.  36,  1921,  p.  206)  a  obtenu  (buix  fois 
une  flexion  d((.s  orteils  en  j)crcutant  le  tendon  achilbien  et  la  rnoitif^  infc“- 
rieiire  de  la  jamlx!. 

l’iotrow  ki  {lierl.  Klin.  Wochenschrill,  1913,  21-IV,  f).  126)  a 
remarqiK-  deux  lois  un((  flexion  des  ()rt(!ils  (‘ii  peicutaiit  la  lace 
exl  errje  (bî  la  jambe  . 

Sicard  (d,  Laritaloube  (/Vc.s.sc  nnk/fca/c,  3-IV,  1916,  p.  145)  fonl  r(uiiar- 
(pier  à  [)roj)os  du  (-(‘fbexe  de  .Men(lel-H(ïcliter(!W  :  «  les  zones  d’interro- 
g.ition  de  ces  r(’‘flex(‘s  oss(Uix  sur  la  face  osseuse  dorsabi  du  [(i(id  provo- 
(|uant  ain  'i  la  fb'xion  des  oi  leils  soni  I  r(‘;s (‘tendues au  (‘.ours  (lessyn(lrom(!s 
spasii(|U(‘s  organi(pies  n.  .1(‘  n(‘  sais  pas  s’ils  admettent  ([U((  la  zon((  ré- 
fb‘xo;;.'‘n  ‘  puiss(;  s’(‘tendr(‘.  sur  la  jamb(‘  inf('ri(uire,  mais  toulsdois  il  fau- 
drail  ('‘lr(‘  d’accord  (puî  le  k  centr(‘  »  (b;  la  zone  d’interrogation  (c’esl- 
à-(lir(‘  b‘  point  d’où  l’on  obtient  bîs  r('‘f)ons(!.s  les  plus  fortes)  doit  (Mr((  sur 
!(‘  (b  s  du  pi(‘(L 

.\lauri(‘(‘  Villaret  et  .Marc(d  l'’aur(‘-Be;; uli(‘U  (fVcs.sc  rnéd.,  13-lV,  ib., 
p.  166,  13-lX  1917,  pi.  531  )  ont  (b'cril  un  signe  de  flexion  du  gros 
ort(‘il  par  piercussion  du  t(‘n(lon  ac.lulb'‘(‘n.  L(‘s  auteurs  m;  regardent  point 
b‘ur  si!;ii(‘  comm(‘  plK'noim'uKî  r(‘fb‘X(‘.  L(‘  .sigu(‘  s((  pu'oduirait  par  percus¬ 
sion  (lir(‘(  l(‘  du  A/,  flcxor  hallii.r.  longns.  .b;  ne  crois  j)as  que  le  signe  de 


lilil'LliXH  DK  KI.KXIOX  DKS  OUTKII. 


1  t27 


\'illaii‘l,  cL  l*'aiii-('-B(‘.aulieu  |)uisse  être  aonfandii  aver  le  réflexe  (|ii(i  je 
<lécris  iei  :  1"  paria;  (|U(;  la  zone  d’interrogation  paraît- être  assez  limitée 
(tendon  aidiilléen  et-  fosse  rétro-malléolaire)  ;  2°  paree  i^u’il  ne  s’agit 
ipie  d(‘  la  flexion  du  gros  orteil  ;  3°  parce  que  dans  les  cas  où  j’ai  étudié 
mon  réri(;xe,  je  n’ai  ]m  le  |uovo(|uor  par  [lercussion  du  tendon  achilléen 
qu’une  fois.  Bncore  ce  rnaladi;  présentait-il  uni;  ('tendue  de  la  zone  d’irder- 
rogalion  vraiment  ext.raordinr ire.  Celle-ci  s’él-i-ndail  sur  toute' la  jambe 
(face  anlérii'ure  et  postérii'ure)  et  une  grande  jiarl  ie  du  ventre l't  du  do.s; 
1“  les  auLeurs  ne  regardi'nl,  pas  leur  signe  cotume  réfli'xe,  tandis  ipie 
dans  mes  cas  il  s’agit  évidemment  d’un  réflexe. 

Pour  me  faire  une  idée  de  la  nature  du  réflexe,  j’ai  lâché  de  mesurer 
son  l.emjis  de  latence.  On  connaît  deux  sortes  deméthodi's,  les  métho¬ 
des  «  électriques  »  et  les  mélhodi's  «  mécaniqui's  «.  Par  les  jii'cmières 
méthodi's  on  mi'sure  le  temps  entreje  moment  de  l’excitation  et  le  c.  im- 
iiu'ncement  des  ])hénomènes  électriques  dans  les  muscles  l'ffecti'urs.  Ces 
phénomènes  électriques,  on  le  sait,  précèdent  les  manifestat  ions  méca¬ 
niques,  c’est-à-dire  la  contraction  ilu  muscle.  Ji'  me  suis  si'rvi  d’une 
méthode  mécani(|ue.  Encore  c.i'lle-ci  présentait-elle  de  très  grandes 
difficultés.  Pour  obtenir  le  myogramme  d’un  musi'.h',  il  faut  qu’un 
tambour  récepteur  soit  en  contact  avec,  le  muscle.  Or,  ce  qui  est  très 
facile  pour  un  grand  muscle  dont  on  perçoit  aisément  la  contraction. 
])ar  exi'mple  le  muscle  droit  antérieur  de  la  cuisse,  me  parut  être  abso¬ 
lument  imjiossible  jiour  les  fléchisseurs  des  orteils,  pi'lils  muscles  dont 


l'iir.  J.  -  Tcinps  <l(Oal('iiC(;.  La  lijuic  siipé- 
incli(]ii('  la  f(;riii(ù.iiri'  du  c-iuiraiil  au 
inoMicul,  de  la  porcussiou.  La  liffuc  suivaulc 
ri'iirCscuL' le  iiioin  cmi'iU  de  l’orteil,  ’l'einps 
eu  1  /-lO. 


l'ig.  2.  —  Mèiru'  expliealioii  que  la  II}:.  1 


I).  SC  II  H  IJ  VER 


on  no  porcoiL  pas  Irès  hion  la  conlraolion  on  palpant  la  faco  plantairo 
du  piod.J’ai  dû  donc,  ino  oontonlor  d'enrogistror  lo  niouvoniont  do  l’orteil. 
Piéron( Le  temps  de  latonra!  des  divers  réflexes  tendineux),  Coni/dc  re/id/; 
Soc.  de  biologie,  t.  l.XXX,  p.  e.M-Gdt))  et  I)odg('  {Zeilschrijt  j.  ally. 
Phnsiol..  X\\.  1911,  p.  \j  ont  démontré  pour  les  réflexes  ])atel- 
laires  et  acdiilléens  (|ue  U-.  dé{.lacemenl  du  membre  se  fait  plus  tard  que 
la  eontraetion  du  rnusc.le.  Je  devais  donc,  m’attendre  à  trouver  des  temps 
de  latenc.e  plutôt  grands.  Le  moment  de  percussion  était  mar(|ué  pai' 
la  fermeture  d’un  courant  élec, trique. 

Liiez  les  ■)  malades  que  j’ai  examinés,  les  temiis  de  latence  variaieni 
avec,  l’individu,  tandis  que  le  même  individu  montrait  des  variations 
l•elativ(>mcnt  petites,  bni  général  les  lemps  de  latence  variaient  de  40 
à  100  T.  t.Oi  même  malade  examiné'  à  différentes  nqirises  donnait  succes¬ 
sivement.  40,  44,  46,  40  -7,  l  u  autre  bO,  SO,  88,  Ih  c.  t'n  troisième  60. 
62,  7."),  71  7.  La  lig.  I  est  la  re[)rodiud.ion  d'un  spécimen  d'un  temps  de 
latenc.e  assez  c.ourt.  La  lig.  2  monire  nu  réflexe  à  temps  de  latence  assez 
grand. 

Il  me  semble  qu'on  peut  conclure  de  ces  chiffres  que  la  latence  est  de 
Irop  courte  durée  jiour  qu’on  juiisse  admettre  pour  ce  réflexe  une  loca¬ 
lisation  corticale. 

En  résumé,  j’ai  décrit  un  réflexe  de  flexion  des  orteils  ([ui  se  produit 
par  la  percussion  du  membre  inférieur. 

Le  réflexe  se  voit,  surtoul  dans  les  états  jisycbopatbiques,  en  parti¬ 
culier  dans  les  cas  de  cal  atonie. 


Il 
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!.(■  syndroiiKï  dod-il  en  1910  ]tar  Ziclicn  sous  le  nom  d(!  névrose  de 
loi'sion,  (‘ludié  ensuite  en  1911  ])ar  Opjienheim  sous  celui  de  dijsbasia 
lordidica  progressiva  ou  dijslonia  niusculoruni  deforinans,  semble  bien 
renl.iau-  dans  le  cadre  d(!S  dyslonies lenticulaires  si  l’on  en  (;roii  les  obser- 
\  al  ions  clini([ues  de  'l’bonudla,  \^’immer  (^1  Neel  qui  sont  les  seules  com- 
porlanl  un  examen  anatomique. 

Il  s’aiipai'ente  ainsi  à  la  maladie  de  Wilson  et  au  syndrome  de  (’.(‘cile 
Voffl,  mais,  comme  on  ])ourra  le  voir  dans  l’observation  ilu  malade  tiue 
nous  avons  l’honneur  (bî  présenter  à  la  Société,  eert ains  éléments  per- 
nudtenl,  tout  au  nunns  clini(|uemenl,.  de  lui  conférer  une  réelle  indivi- 
dualit(i. 


(  )  ns  CUVAT]  ON.  Car...  Aiixiisle  est  né  à  lorme,  le  J  7  niivemlire  1890,  à  la  sailo  d'une 
y'iTi.ssesse  sans  incident.  .Insqn’à  l’ilu-e  de  1  I  ans,  il  eut  une  i‘nfanc.i'  nurtuali'  :  son  iléve- 
loppenienl,  physiipu]  et,  mental  était  celui  d'un  garçon  île  sou  àfîe,  et  aucune  maladie 
iureclieuse  «rave  n’est  à  sif^naler  dans  ses  antécédents.  En  pari iculier,  il  n’a  jamais 

.Knlécéilenht  liérrililiiirc.i.  Eesn-rands-parenis  sont  niorls  très  âgés  (fjrand-père 
a  9(1  ans).  Son  père,  à};é  de  70 ans,  se  porte  bien  et  n’a  jamais  eu  d'haliiludes  élliyli((ues. 
Sa  mère,  morte  en  19(12,  à  l’ilfr(.  de  4(1  ans,  aurait  succombé  en  ipielipies  heures  à  une 
cause  indéterminée  (c.onfjestion,  dit  la  famille).  Elle  n’a  jamais  fait  de  fausse  couche. 

.\nlcréiJcnin  cnlldlécdii.r.  ■  -  Car...  est  le  quatrième  d’une  famille  de  cinq  enfants.  Son 
l'rére  aîné  est  mort  à  l’àfîe  de  Et  ans.  après  huit  jours  de  maladie  (phlébite  ou  empoi- 
"onnernent  du  saiiff,  selon  l’entouraî;e),  «  çii  le  tenait  dans  les  jambes  comme  notre 
malade.  Deux  sii'urs  plus  ilffées  que  lui  id,  uu  frère  plus  jeune  soûl  vivants  et  liien 
liortants. 

.Ajoutons  ipie  tous  les  ascendauls  de  Car...  sont  d’origine  française,  qu’il  est  né, 
a  Paris,  et  qu’il  n’a  [las  d’bsraélite  dans  sa  famille.  Dn  n’y  trouve  aucun  cas  d’une 
alTeclion  analogue,  toutes  réserves  étant  faites  sur  la  maladiedu  frèreaînésnrlaquelle 
nous  n’avons  pu  obtenir  d’autres  l■enseignoments  ipie  e,e]ix  signalés  ci-dessus. 

En  décembre  1901,  Car...  aurait  été  atteint  d’une»  crise  de  rhumatisme  articulaire 
aigu  »  atteignant  surtout  le  membre  inférieur  droit.  Environ  i]|]  mois  et  demi  ajirès, 
on  s'apiu’çut  «ipi'il  commençait  à  jeter  la  jambe  droite  (Ui  a\  anl  (d  ne  |>ou\  ait  la  tenir 
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pf'nnanonl.p  à  l'Iu'-mitliorax  droit.  L’pxamrii  (dectriqiio  pratiqiK'-  par  .M.  IPwrfjiiifrnon 
fora  l'nlijot  d’uiio.  conimoiiicaliiui  sp('cialo. 

La  xenKihiliié  siiljjoctivo  ol  opjoctive,  siqjorliciollo  ot  pl'ofoiido,  est  iioriiialo.  On  ne 
notn  aiicnii  IronPlo  dii  sons  stori’nif'nostiqno  ot  du  sons  dos  allitudos. 

Lo,s  réfte.res  lenilini<u,r  sont  vifs,  polyciin'diqnos  snrlont  aux  nioinln-os  inforioiirs 
oii  ils  sont  an  poti  ))liis  mar(iin'‘s  à  droilo. 

Lo  clanus  du  piod  s’ohtiont  nottomonl  à  droite,  mais  il  tant  noter  qn'il  est  impos- 
'iljlo  d’obtenir  le  rolàoliomont  mn.sculaire  complet.  A  gaucho  il  n  existe  pas. 

Los  réflexes  culnnrs  abdominaux  ot  crfimastto’ions  sont  très  vifs. 

1.0  réflexe  cutané  plantaire  se  fait  on  flexion  du  côté  gauche  ;  d\i  côté  droit,  il  y  a 
extension  du  gros  orteil  aux  doux  i)romièros  excitations,  mais  il  faut  tenir  compte 
qu’il  existe  une  attitude  permanente  d’extension  légère  et  q>i’on  observe  |iarfois  des 
mouvmmmts  spoid.anés  de  l'orteil  analogues  à  ceux  (pje  l'on  obtient  par  excilalion 
'le  la  surface  plantaire. 

Il  n’y  a  jyns  de  troubles  rdso-moteiirs. 

l.es  réactions  pilo  -motrices  sont  normales. 

Les  sphincters  sont  normaux. 

On  ne  relève  aucune  anomali(!  des  organes  des  sens.  En  particulier,  il  n’y  a  aucun 
Irouble  de  la  vue,  pas  d’anisocorie,  pas  de  réactions  pupillaires  anormales,  pas  de  nys- 
lagmus  môme  dans  lu  position  extrême  <ln  regard.  Nous  mentionnerons  également 
l’absence  de  pigmentation  eornéenne. 

Il  n’y  a  aucun  trouble  de  ta  déglutition  ni  de  la  phonalion  ;  la  motilité  du  roile  est 
normale,  yuehpies  trémulations  fibrillaires  de  la  langue  à  iieine  ])erceptibles. 

Pas  de  dysartrie.  Pas  de  rire  et  pleurs  spasmodicpies.  Pas  de  lirachybasie. 

Itien  à  signaler  au  niveau  des  grands  appareils,  cieur,  reins,  poumons. 

'Pension  artérielle  14-8  au  tensiophone  de  N'aipiez-Laubry. 

La  matité  héjndique  cependant  paraît  exagérée  ;  elle  atteint  environ  15  cm.  au  niveau 
de  la  ligne  mamelonnaire,  mais  il  faut  tenir  comirte  de  la  déformation  thoracique. 

Les  épreuves  d'insuffisance  hépalùiue  se  sont  montrées  négatives,  à  rexcejrtion 
■  le  l’épreuve  de  Hoe.li  (passage  dans  les  urines  de  mmgr.  de  bleu  de  méthylène  absorbés 
pai'  la  bouche). 

.\u  point  de  vue  meid,al,  la  mémoire,  l'attention,  le  jugement,  les  associations 
d’idées  sont  normaux  ;  il  n'existe  pas  de  troubles  affectifs  ni  d’idées  délirantes. 

En  résumé,  (■.(>  malade  est.  un  homme  de  32  ans,  (|iii  fut- al.leini  à  l'àg(? 
de  11  ans,  suce.e.ssivement  de rhumaLisme  articulaire?  et  de  e.horée.  A  la 
suite  de,  cette  affect  ion  aif^uë,  il  vit  se  développer  progri’ssivement,  eu 
peu  d';tnné(‘s,  un  syndromi'  mot('ur  caractérisé  par  des  mouvements 
anormayx  involontaires  :  lr('mhlements,  secousses  (dioréo-athétositjues 
<d,  spasmes  musculaires  entratnant  d’une  part  la  fle.xion  sur côté  gauche 
de  la  moitié  supérieure  du  corps  et  d’autre  i»artdestroubles  de  la  marche, 
i’^ait  important  ;  L’attitude  lordo-scolioti(|U(ï  particulière  que  déter¬ 
minent  ces  symptômes  est  réducf/ô/c. 

Si  à  c.et  ensemble  caractéristique  on  ajoute  l’hypotonie  marquée  des 
muscles  des  membres  du  côté  gauclu'  itu  corps  dans  les  mouvements 
passifs,  contrastant  avec  l’hypotonie  des  muscles  du  tronc  et  de  l’abdo¬ 
men  à  droite,  la  prédominance  considérable  au  niveau  des  membres 
de  la  force  musculaire  statique  sur  la  force  dynamique,  on  sera  autorisé 
à  faire  rentrer  c.e  cas  dans  le  cadre  des  faits  décrits  par  Ziehen  (7’on)sc/ie 
Torsions  névrosé),  [mis  par  f Ippenheim,  et  auxquels  Flatau  et  Sterling  don¬ 
nèrent  le  nom,  ((ue  l’on  t  end  h  adopt  er  actuellement,  d(^/u'Ojf//'e,s.<((pe  Tor¬ 
sions  Spasin  bei  kindern  (Spasme  de  torsion). 


I.WOin',  !..  nOltMI.  HT  II.  TAIICOWI.A 


qui  nuTiicni,  d’êln*  iiol,(‘s  : 

1"  (le  rnaliulo  osl,  d’orif'lTic  fi 


des  sujcls  Jion  s«uuilcs.  Pur  r.uidn',  à  nuire  euiiJkaiss:inr<-  du  moins,  il 
n'i.  jamais  élé  signalé  en  l'ranee. 

2"  Il  n'ori're  pas  le  earael  èi'e  l'a m ilia I  su r  l(M|uel  insisi  ejil  les  aul  enrs, 
ene-ore  (|ne  l’arreelion  doni  esl  moi'l  le  l'rère  aim'‘  de  C.ar...  pat'aisse 
prés(‘nLer  (|uel(|iies  puiids  de  lessendklanec  aveu  Ic^  dél>ul.  d(^  sa  propre 
maladie.  Mais  l’absenee  de  renseif;jioinenl  s  prée.is  .snr  rév.klid  ioniie  permel 


Les  Ironides  moleiirs  de  noire  malade  |)araissenl  iiellemeni 
e.onséenl  il's  à  un  élal  inl'eel  i.ui.x  aifîn  pour  le(|uel  le  Dr  .Nellei  fil  alors 
le  (liaKtioslie  de  eliorée.  C’esI,  là  un  l'ail  d’un  frn,iiil  inlérêl,  la  maladie 
d’(  >|)petdieim  ayani  élé  eonsi<lérée  jiis(|u’alors  e,(»mme  provo(|uée  par  un 
processus  dé^mnéral  if . 

!'>  On  peul.  observer,  du  céd.é  droil,  de  la  trépidai  ion  épilepi  o'ide 
du  pied,  de  l’exlejision  ine.onsi ante  du  fi'ros  orleil  par  excàlalion  de  la 
surface  planlaire. 

S’afril-il  pour  N;  premier  symptôme  d'mi  clonus  pyramidal  vrai  'I 
Nous  avons  fait  à  ce  sujet  rémar(|uer  (in’il  (‘tait  impossible  (l’obl(‘nir, 
de  e.e  côté,  malgré  l’abs((nc,e  de  contracture,  la  r(‘S(dntion  muscidaiiv 
e.onqdéte  ainsi  qu’on  l’obtient  à  gamdie.  Le  clonus  vrai  (‘st  donc  dans  un 
cas  s(unblable  diificile  à  diffén'ucier  du  faux  clonus.  Oiianl  au  léflexe 
cutané  plantaire,  il  est  d'une  interprétation ])lus  délicid e(‘ncore,  d’anlani 
(pie  le  cerlifi.ad.  du  l)r  Simon  n-digé  en  ItMH  mentionne  expres.sément 
l(!  mouvement  nuictmimel  en  fUcxlon.  Il  .sembbq  à  notreavis,  .|u’on  puisse, 
en  raison  de  ses  cara(dèr(!S  spéciaux  décrits  dans  l’kdkservation,  le  ra|qiro- 
•dier  du  ps(mdo-.signe  (b(  Babinski  signalé  dans  les  syndromes  stim's 
par  C.  et  O.  Vogt,  Lherndtte  et  Cornil.  Lu  définitive,  dans  de  telles  condi¬ 
tions,  nous  e.royons  qu’on  (!st  en  droit  de  e.onclur.'  à  l’absence  d’une 
atteinte  pyramidale  du  côté  droit. 

lOn  c,e  (|ui  conccrm^  l’existene.e  simull  anée  d’une  alléral  ion  In’qia- 
ti(pie,  seule  l’épreuve  d(‘  Boeb  positiv(!  associée  à  iim^  augiiieidal ion 
de  la  zone  de  matité  doit  la  faire  suspecter.  Mais  itous  devons  tenir 
e,oinpt((  dans  l’apprée.ial  ion  de  .;etteatteirdedese.asde  maladie  d.(  Wilson 
ou  de  spasme  de  torsion  confirim‘s  où  des  n'-sultats  négatifs  fureid.  don¬ 
nés  par  les  épreuves  fone.tionnelles  de  l’insuffisane.e  bépati(pie. 

Jl  n’en  reste  pas  moins  (pie  md  r((  (d)servi  I  ion,  rap 
celle  de  Wimmer  |mbli(‘e  aniérieurement  dans  la  /ùau/c  l\a 
constitue  le  premier  fait  de  spasme  de  torsion  signalé  en  l-’ri 
son  origine  inbjetieuse  jiarait  nettemejit  élablie  (I). 


GLANDES  ENDOCRINES  ET  ÉPILEPSIE 


L.  MARCHAND 

Lfîs  rcclKirclios  r(!laliv(!S  au  rôh'  ([uc  ]iciiv(‘n(  jouor  les  troublc‘s  du 
|■()n(•,^ionn('tn('r^l,  d('s  glandes  endocrines  dans  réi)il('j)si(î  sonl  très  nom¬ 
breuses  el  e,epeudanL  (dles  ne  jiaraisss<'nl  pas  avoii-  donné  des  résullals 
bii'u  nc^ls.  In's  faits  publiés  sonl,  resiés  épars  (d  une  vue  d’enseiubb'  sur 
oc  sujet  n’a  pas  einain'  été  tentée. 

Nous  avons  envisagé  suce.essiveineni  li's  j)oinls  suivants  : 

1'>  Les  faits  e.liniques  dans  lesquels  l’épilepsie  sembb'  en  rappoi  t  a\'ee 
des  troubles  endocriniens  ; 

2o  L(!S  lésions  de  ecs  glandes  chez  les  épileptiques  ; 

R"  L’influenc(!  de  l’ablation  de  cbaeune  d’elles  sur  la  pathogénie  et 
l’évolution  de  l’épilepsie  ; 

d"  Les  résultats  de  l’éjireuve  du  traitement  opot héra])iqne. 

1”  l'AITS  C.LINipUKS. 

Nous  e.xaminerons  sue,(;essivemi'nt.  les  faits  eoneernant  les  trord)les 
des  fonctions  d('  la  glande  thyroïde,  des  parathyroïdes,  de  l’hypophyse, 
des  ovaires,  des  testicules,  des  glandes  surrénales,  du  Ihymus. 

Le  foie,  les  reins,  b?  pancréas  seniblenl  aussi  j)osséder  une  sécrétion 
interne,  mais  ci'  rôle  a  encore  été  trop  peu  ])récisé.  Nous  étudierons 
aussi  les  syndromes  pluriglandulaires  susceptibles  de,  s’accompagner 
d’épil(q)si(q  car  il  est,  établi  (pn'  louh'  lésion  d’urne  glande  détruit 
l’éq  ni  libre;  endocrini(;n. 

Dans  les  syndromes  (uidocriniens,  bien  des  sympi  ornes  ne  sont  pas 
pi'oduits  directiement  f)ar  la  glande  altérée',  nnns  par  les  meedifications 
subie's  par  les  autrees  glaneles.  Il  faut,  te'nir  e'oitqeie'  égale-me-nt  de  l’action 
e'.oiiqdéme'ntaire'  de'  e'.e'rtiUJie's  glanele's  e'nire'  e'Ib's,  el’oïi  la  diffiemlté  el’e’'la- 
blir  le;  rôle;  jeeuépar  l’une'  d’elles.  Les  troubles  qui  de'vraie'nt  survenir  à 
la  sTiite  ele;  la  sup[)re'ssie)n  de  la  feenctieen  d’une  glande  e'ndocrine  n’ajepei- 
raisse'nt  pas  toujours  à  cause  de  la  sujqeiéance  d’une  ou  plusieurs  iuitre's 
glaneb's, 

(llfinde.  Ihj/roïde.  —  I^e;s  pe;tits  signes  admis  comme;  caractérisant  une' 
insuffisiuu'e'  I  liyreneiie'nne',  tels  epie  :  frileesil  e',  iu;reie;yaneise,  aelijiosité. 
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L!:ris(inn(‘m(‘nl  jumtoc.c,  ra r<' t'a c, lion  (1(^  la  (|U(nio  du  sourcil,  sck'rodermio, 
u'dàiiKîs  circonscrits  ru*  paraissant  pas  plus  fr(‘(|U(‘nl.s  clic/,  les  épilcji- 

I  iques  rpic  clicz  les  sujels  non  ('pilcpl  irpics.  On  jicul,  pnitnndrc,  il  est.  \'i-ai, 
ipi(‘  CCS  sifçncs  ne  sont  (pu'  la  inanpic  d’une  si’-c, rélion  seuliuiienl  insutfi- 
sanl('  (d,  incapable  de  provoipier  ré[)ile[)sie.  I,a  ttntme  criliipie  ne  jieul 
être  oi)i)osée  aux  effets  d’uni'  insuffisanci'  I  liyroïdienne  assez  accus<''c 
pour  déterminer  deux  syndromes  aussi  imjiortanls  (fue  le  myxœdéme 
<■1  le  er(''tinisme. 

Il  (îst  un  fait  très  intéressant  à  mettre  en  ri'lief,  c’est  la  rareté  de 
ré'pilepsie  chez  les  idiots  myxœdiîmat eux  et,  les  crétins  comparés  à  son 
l'xtrême  fiéipience  cliez  les  autres  idiots.  l'aris  (1)  a  déjà  remar(|U(' 

■  (pie  les  (‘[lilepl  iipies  goili'enses  ont  beauc.ouf)  moins  d’accès  (pie  les 
autres  et  (pi’('lles  ne  sont  pas  sujet  t('s  aux  accès  snbint  rants  (état  de  mal) 
comme  les  autres,  ipie  r('pilepti(pie  présente  d’autant  moins  lirnyanls 
oM  apparents  les  sympl('')mes  du  haut  mal  qu’il  t('nd  jilus  à  se  rapprocher 
du  myxre(l(‘mal,eux  ou  du  crétin  ».  tihez  certains  malades,  il  note  la 
diminution  jiroe-re.ssive  (h-s  attaipies  en  ra|)poit  avec;  raltéralion  du 
coips  thyroïde.  Il  fait  iemar(|uer  en  outre  (pie  le  myxuîdématnu.x  a  un 
caraetén'  différent  de  (•('lui  de  l’étiiletiliipie.  A  cette  rcmaripie,  on  tient 
ajout, er,  iiour  la  confirmer,  (pie  si  l’on  comtiulse  les  nombreuses  ohser- 
\  lit  ions  publiées  de  crétinisme  et  de  myxœdéme,  l’étiilepsie  n’y  est  sif^naléc 
(lii’excefilionnellemenl  et,  contrairement  à  l’oiiinion  (h*  Jeandelize  (12;. 
nous  n’avons  fias  remarqué  (jue  les  convulsions  soient,  |)lus  fréquentes 
chez  les  enfants  myxœdémat.eiix  ((ue  chez  les  autres. 

L'observat  ion  de  Kovalewski  (3)  est  part  iculièrement  démonsti'at  ive. 

II  s’ajfil  d'une  malade  chez  hupielle  l’épilefisie  débute  à  18  ans, le  ,ioilre 
l'xoplitalmiipie  à  10  ans  ;  les  accès  de  fureur  é[)ile[)l,i(pi('  continuent  ;i 
se  manifester  aussi  violents  et  aussi  fréipient.s.  A  10  ans,  des  sympt (unes 
myxdulémateux  atqiai'aissent ,  les  accidents  (''[lilept npies  dis[iaraiss('nt . 

On  peut  observer  des  épilefit  i(]ues  t;oit  reux  (Itapp,  Ih'zy  et,  Bassal, 
l’arlion  et  (ioldstein,  f lert ofthe  (d),  Mossé)  ;  mais  chez  ces  sujets,  on  ne 
note  lias  les  sym|)l(')mes  caraetérist  i(pi('s  d’une  liy [lol  hyroïdie. 

r,('s  reliiar(pi('s  (pie  nous  venons  de  faire  à  pro|)os  des  my.\(edéma- 
leiix  s’aiqiliipient  aux  sujels  alieinis  de  crét  inisme.  Dans  les  asiles  (rali('- 
nés  où  sont  hospitalisés  de  nombreux  crétins,  on  ne  note  pas  (pie  r('tii- 
lepsie  soit  fréipienle  chez  ces  malades.  Pour  notre  part,  nous  n’avons 
pas  encore  observé  l’association  de  ce  syndrome  avec  le  mal  comitial. 

On  peut  donc  considérer  (pie  l’iiyjiofoncl  ionnemenl.  de  la  fflandc 
thyroïde,  même  (|uan(l  il  iqiparaîl  dans  l’enfance  et  l’adolescence,  éfio- 


(1)  A.  P, mis.  E|)ilO|)si(',  path(iff(''iii('  cl,  itidicaliotis  l,lii''i'!i|i('ii(.ir|ii('.'i.  Ai  ch.  de  Ariind. 
février  1904,  |i.  97. 

(2)  P.  JuANiu:t.i/.c.  IiiMiflisaïu'c  lliyroïdii'iiiic  cl,  iiiii'aUiyroïdii'iiiii'.  liliiilc  cirficfi- 
'iicnlalc  cl  r.Hnique.  liailliérc,  ('d.,  1903. 

(3)  Kovai.uwski.  .Myxo.'déme  cl  caclicxie  pacliydcrniiciiic.  Arrh.  de  Aciind.,  XVI 1 1. 
I.SS9,  p.  4'22. 

(4)  iUi'P,  Mf;/,Y  et  Passai.,  Paiuion  cl  (Ioi.iisthin,  IIkiitoüiu;,  eiU's  par  P.  (lariiipl 
•ipiilMTiipic,  liailliéie,  éditeur,  p.  4  IK. 
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ipic  l'i  lai|U('ll(',  débuüî  si  fréquemment  l’épilepsie,  n’esl  pas  une  cause 
ilélcrminanh',  ni  même  aggravante,  de  l'épih'psie.  Contrairement  à  l’opi¬ 
nion  d<‘  Hasliii  (1),  nous  n’adnudlons  pas  que  l'absence  ou  la  diminution 
de  la  sécrélion  thyroïdienne  soit  même  eapabb'  d’éveiller  une  épilepsie 
latente,  .\joutons  aussi  ([ue  Buscaino  (2)  a  trouvé  que  le  sérum  sanguin 
di!s  épilepti(iues  était  chargé’  d’une  sécrétion  thyroïdienne  anormale,  fait 
eotdredit  par  Pellecani. 

h'ruhinsholtz  (st  Jeandelizo  (3)  ont  r(‘mai'qu('>  que  certaines  éclampsies 
piierpérah’s  pouvaient  être  dues  à  une  insuffisance’  thyroïdienne.  Outre 
i|U(’  ('(’lle  cause  de;  l’éclampsie  ne  paraît  pas  fréquente’,  on  ne  peut  assi- 
mih’r  les  e’.rise’s  convulsives  éclamptiques  aux  crises  de  l'épilejesie’  e’emi- 
iniiJU’. 

Les  rappeirls  de  l’épilepsie  avec,  le  goitre  e’xophtalmique  vont  main- 
li’Jiant  nous  permettre  d’établir  quelle  action  jeeut  avoir  riiypcrfonc- 
I  ieiune’ine’nt  eh’  la  glande  thyroïde. 

L’asseee’ial  iein  ele;  l’épilepsie  et  du  goitre  exophtalmie|ue  est  plute")! 
rare’.  Si  ein  reelève  dans  un  service  d’épileptiques  le  nombre  des  sujets 
iddc’ints  ele  maladie  de  Basedow,  on  ne  trouve  que  descasiseeh’s.  Si,  d’autre’ 
pari,  on  ree’herche  parmi  les  malades  atteints  de  goitre  exophtalmique’ 
e;e’ux  qui  seent  atteints  en  même  temps  d’épilepsie,  on  n'arrive  qu’à  un 
très  faible  pource’ntage. 

La  litteirature  médicale  est  d’ailleurs  assez  pauvre  en  observations 
eie’  ce’  genre.  Olivier  (4)  et  Gilde’ineester  (.‘j)  ont  j)ublié  les  premiers  eues 
el’iisseecial ieui  du  geeitre  cxophtalmi(]ue  avec  l’épilepsie. 

.\L  Séglas  (6)  a  eebservé  une  mélane-oliquc  atteinte  à  la  fois  de’  goitre- 
exeiphtalmie|ue’  ed  de;  mal  comitial. 

.Ie)ffroy  el  Acharel  (7)  ont  suivi  le  cas  d’une  femme  qui  à  l’àge  de  30 
ans  e’st  alte’inle  el’épilepsie.  Les  crises  laissent  après  elles  un  état  de  con- 
trae’ture  des  meembres  supérieurs.  En  même  temps  que’  les  attaepu’s 
survieume’ul  à  intervalles  irréguliers,  apparaisse’iit  les  sympteunes  fonela- 
me’utau.x  eh’  la  maladie  de’  Basedow.  Septans  aj)rès  le  elébut  de  l’épilepsie, 
meert  e’ii  état  ele;  mal.  A  l’autopsie'  les  auteurs  trouvent  une’  syringeimyélie- 
ea'rvico-deersale’. 

Brissaud  (8)  reuiiarejue!  simph’me’nt  l’assoeàation  possible’  de’s  eh’iix 
ne’vroses. 

I.e  premier  travail  d’e’nsembh’  sur  ce’lte’  question  a  été  ]uiblié  par 

0)  lÎASTiN.  K|iile‘j)si  ’  UiyreM'elie’iine’,  .\1I[>-'  Cunyrès  îles  Médecins  aliénistes  el  neurn- 
imjisles.  [ii’eexe’lle’s,  l-8ae)iU  1903. 

(2)  V.  M.  IleiscAiNO.  HL’chcrclie’s  sur  la  sif;nificalie>n  l)iolof'ie]ue’  elees  ait e’raUeui' 
■  leealilaUve’s  ele’  la  Uiyruïele’.  Riv.  di  Palolo.  nern.  c  ment.,  vol.  XX,  f.  2,  fe:’vrie’r  lOl.o. 
|>.  65. 

(3)  A.  l'’ieui[|NsnoLT7,,  ed  P.  .Irandiîlize.  Inseef  Usance  elos  organe’s  Ihyroparatliyroï- 
’lieens  e’I  (’clarniisie.  Presse  médicale,  25  oclobree  1902.  l>age;  1023. 

(4)  Ouvinn,  A  case  of  enilepsy  willi  exophlalmic  genlrc.  lirain.  janvier  1888,  p.  499. 

(5)  GiLUEMKESTEie.  Cil6  par  Raymond  e'I  SCrioiix.  Goitre  exoplitalinique  et  del’geL’iié- 
l  e’scence!  mentale’.  Cnmjrés  de  Méd.  Menl.,  Bleei  ,  1892.  p  221 . 

1  •)  .Sèoi.As.  Malaeliee  elee  Baseeelow  et  meïlanceelie.  .Soc.  méd.-psijch..  juillet  1890 

(  i  .leei'i'reoY  eet  Aciiaui).  /lre:/i.  de  Méd.  expérimenlale,  1890-1891. 

IA)  l’I.  UnissAUD.  Corps  tliyreeïele  et  maladie  de  Basedow.  Conijr.  des  méd.  alién.  el 
neural.  (Boreleaeex,  1895,  p.  93.) 
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<i.  I3alli‘L  (I).  Son  inioiuni'c  c.onlicnl  (àin]  observations  d’assoeialioii 
(les  deux  ii(’‘vroses  (d  il  ari'ive  aux  e.onelusiojis  suivantes  :  Dans  un  i)ie- 
mier  f'i'ou|)((  de  l'ail  s,  il  s’agit  d’uiuî  e.otnbinaison  riioi'bid((  eonstituée 
soit  |)ar  la  suee.ession  di^s  a<‘.eide,i>ls  d(!  la  maladie  di;  (Iraves  (d  de  e.eux 
i\\i  in<ii‘liiis  sacer,  soil  pai'  la  e(diabital,ioJi  <'.lu(/.  le  même  suj(d,  de.  deux 
arre(diojis  unies  j)ai'  les  liens  d’uncparenté (uimniune  ftiais  ind(îp(uidantes 
l'un  -  de  ra,ulr(‘. 

Dans  un  deuxième  groupe  de  faits,  l(;s  ae,<  idiuits  ('‘pilepti(|U((S  soni  liés 
au  goili’cî  exo|)btalmi(|ue  (d  sont  sous  la  (b'pcuidanee  direet((  d((s  troubles 
de  la  e.ontraid ilité  e,ardia(iu((  (in! (u-mittenea^s,  anémie). 

Quand  il  s’agit  d’uiu;  associalion  des  d(!ux  névros(!S,  il  y  a  li(‘U  de  dis- 
linguer  les  cas  dans  lesipuds  r(‘j(ilepsie  |)r(‘eède  rap[)arilion  du  goilre 
(•xopbtalmiqu(!  de  eeiix  oi'i  le  goitre  [>réeèd(^  l’é])ile{)si(u 

Quand  l’épib^psie  apparaît  la  pr(‘mièr(!  on  ne  [xîut  ttta(d)er  aueune 
influenre  di'd  erminanle  à  la  maladie  (b;  (Iraves  (d.  il  est  évident  (|u’on  ne 
peut  attribuer  à  l'Iiyirerfoindionnement  tliyro'idien  un  réjle  dans  la  pro- 
diKd.ion  des  acres.  Lr^s  deux  maladies  évolu(!nt  l’unri  à  (;ôté  de  l’autre, 
il  s’agit  d’une  e.o'mcidence,  d’un  hasard  iratliologirpie.  Dans  rzn  cas  de 
lvovol((wski,  réf)ilepsi(!  débuta  à  l’àgf!  de  18  ans  et  l((  goitres  exoplilal- 
miriins  à  H)  ans.  'l'out  au  plus,  p<sut-on  adnusttre  e.ommrs  G.  Balbd  (]ue 
dans  de  tesls  cas  les  deuix  névroses  ses  dévelojepesnt  sur'  un  terrain  prédis- 
])osé.  G’est  aussi  l’avis  des  Mesyers  (2)  e)ui  fait  resmarejuesr  ejue  l’épileqisie 
pesut  s’associe'!-  e]U(sl(]ue‘fe)is  au  geiitres  exophtalmie^ues  esommes  au  getilic 
simf)le.  Knfin,  élans  certains  cas  rt  res,  l’association  meu-bide,  e|ue  les  goilre 
l'xojelitalmiepu'  cordrae  tes  éventmsllemesnt  avec,  l’éjeilesjesies,  s’e'xplie|uer r  il 
|iai'  l’origine  syjshililiejue'  eb's  eleux  affections  (Sesbulniann)  (3). 

Quanel  l’épilepsies  survie-nl  (liez  un  basedowien,  pesut-on  admetire 
un-s  influences  I  byro'îdiennes  ?  Les  observations  epii  ont  trait  à  cettes  moda- 
lilé  évolutives  ne  sont  jias  loujours  conesluantess .  J.  Voisin  (4)  a  observé 
unes  femme  (jui  desvini  basedowienni'  à  33  ans.  Llbs  présesntes  une  pre- 
miéi'e  esiise  à  37  ans.  .\  3'J  ans,  elle  suit  un  traitesirnsnt  tliyroïdien  epii 
amène  la  disjuirition  dess  sympti'unes  ge-néraux  du  goitres  esxojihtalmi- 
(|ue  :  laesbyeai'die,  I  l•emblemeId ,  ii  i'il abilité,  diarrhées,  polyiiri.s  ;  le  goitre 
el  r(sxo[)btalmi(s  diminiienl.  Les  esrises  épilispl iepies  jiesrsistesnt  au.s.si 
f|-ée]uentes.  Dans  des  lels  esas,  iMiziéi'e-  e't  .Margareet  (.”))  [lesnsenteju’on  [le'iil, 
incriminer  unes  insuffisances  parai liyi'eneliennes. 

Le's  esas  élans  lessepie-ls  re'-pile'psie'  e-l  lii  malaelie  ele'  Biise-eleiw  se'  seeiil 

(  I  )  (  ;.  li.M.i.cT.  De-  e|eielejiie's  I  l'eieilile's  (le''|]e'ii(liiiil,  elle  sysl.e'mi'  iici've'iex  esesii  Ireil  eibse-e - 
ve'-s  eslie'/.  le's  iieeiliiele'.'i  eille'iiils  (le'  jriiitre'  e'Miplilulinie|eies  cl,  el’liy.'el.e'ei'ie'.  /(ceieic  e/c  Mrdc- 
rinc,  ISK:!. 

l'2)  Kovai.I'Swski.  .\ly,\n'(l('iiie'  eue  esuclee'.vies  |)nesliyele'i'iiiie|eie'.  Arch.  de  Aciind.. 
I.  XVIII,  |i.  .|‘Z7. 

fli)  .\1.  K.  Mes-i  i'aes.  I,’i''pil('psie'  l'e  l'iiKe'  leeliille'  ei.‘esi)e'.ie''i'  eevees  ele'.s  iiiiiliielie'.'e  elee  esorp,- 
I  liyi'eeëele'.  Munlhlij  O’e/c/ejp.  (ind  Mi'd.  fini/.,  vol.  X.WI,  n"  .'i,  mai  lül'Z,  p.  SilK;. 

it)  I'!.  Sesiici.MAN.N.  I.es  ffeiilrc  eavophliilmiepies  sypliilil.iepee'.  Tlii'ni’  de  l’iiris,  1!)IH. 

(f))  .1.  V'oise.N.  'l'|•e)i';  eebse-e-Viilieues  (le-  ttoilree  e'.xeeplil.iilmiepic.  Caiiyr.  des  Méd.  idién. 
rf  Iieiind.,  lieerelcueix.  1895,  p.  I  15. 

(Il)  l'niz.ièiii';  l'I.  .M AiiiiAiioT.  Ilypci'l.leyi'oïilii'  l'L  syieilioiiii'  i''pili'pli(|in'.  .Suc.  des  sciences 
médicales  de  .Manlijellier,  2  mai  191.’). 
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<l(!vcl()i)|)é('s  iiarjillèlomcnl  sont  oxct'plionncls.  Dolasiauve  (1)  a  publié 
l’ob,s(‘rvali()n  d'niu;  iainmo  do  26  ans  olioz  laquelle  les  dtîux  névroses 
é'iaionl.  ap|)i  rtios  (ui  inénio  temps  à  l’ago  de  20  ans.  (iriedenberg  (2)  rap- 
porl.e  demx  ems  dans  los(|uols  les  doux  al'feo.lioi  s  sont  combinées  et  l’anUmi’ 
<’on(;lul  ([u’il  i>(!  s’agit,  |)as  là  d’nne  sim|)le  eoïne.idenee,  mais  d’une  mabulie 
uniiiue  pruvoipiée  i)ar  les  mêim^s  causes. 

Dans  d'aulnes  cas,  «mt'in,  l’épilepsie  ne  s(^  traduit  chez  le  basedowien 
<|ue  par  des  ci'iscs  I  l'ès  raia's.  Holxo-lson  (d)  rapportii  le  cas  d’uiu'  base- 
dowiimne  (]ui,  al,l,einl,(!  d’excitation  maniaciue,  })résenl<‘  une  alla(]ue 
<'-pilei)l,i(pie  à  son  (mtrée  à  l'asib',  et  c'est,  la  seule  (pbelle  ail  eue. 

A  côl(i  lie  ces  cas  où  il  n'y  a  entre  les  crises  é'jiilejitiques  id  le  goiti'e 
exopbtalmiipie  ipi’une  sim|)le  association,  il  en  est  d’autres  où  le  mal 
comitial  sendile  déterminé  jiar  les  Iroubli's  circulatoires  symptoinati- 
ipies  de  la  maladie  de  Basedow.  ('/est,  ainsi  ijue  Merklen  (4)  interprète 
une  observation  persojmelle.  Au  cours  d'un  goitre  exophtalmique  sur¬ 
viennent  des  al,ta(|ues  é|)ilei>l il'ormes  intéressant  la  face  et  les  membres, 
parfois  légères,  comme  avortées,  d’autres  fois  e.onqilèles.  Des  attaiiues 
ipii  reviennent,  à  l.oul,  moment,  sembliuil  se  produire  immédiatement, 
après  les  inl.ermitl.ences  ])rolongées  du  cumr  (4  du  pouls,  intermittences 
(|ui  ipielqiiefois  dui-enl,  ciju|  secondes.  .Vlerklen  considère  ces  at laques 
comme  une  affection  surajoutée,  unecomplication.  Il  insiste  sur  la  dépen¬ 
dance  des  inl,(‘rmitl (“uces  du  cœur  et  des  convulsions.  Ball(‘t  dans  une 
de jjctLubserval.ions  admet,  aussi  (|ue  les  accidents  épileptiques  peuver t 
être  sous  la  déjx-ndance  des  troubles  cardiaiiues  qui  déterminent  l’ané- 
mie.  eérébrale  et,  il  va  jusqu’à  iienser  (|u’il  peut  exister  une  épilepsie 
symptomatique  de  la  maladie  de  Basedow.  Ainsi  dans  les  cas  d’épilepsie 
paraissant,  en  rajiporl,  avi'c  la  maladie  de  Basedow,  les  auteurs  at  lâ¬ 
chent,  plus  d’importance  au  l'éde  joué  parles  troubles  circulatoires  céré¬ 
braux  qu’à  riiyperfonctionnemenl  de  la  glande  thyroïde'. 

l’aralhijmïdes.  —  On  ignore  encore  la  nature  et,  la  conqiosilion  chi¬ 
mique  des  |iroduil.s  l'xci-étés  par  li's  glandi's  parathyroïdes  et  versés 
dans  la  circulation,  ’l'outi'fois  il  sembh'  acipiis  ipi’il  existe  entre  la  glande 
thyroïde  et,  la  glande  jiaral  hyroïde  une  corrélation  sous  forme  d’une 
act  ion  suppléante  (Bolten)  (b). 

(Juehpies  auteurs  font  intervi'iiir  la  possibilili'  d’une  insuffisance 
parathyroïdienne  dans  certains  cas  d'éjiilepsie  (l.undborg  (6),  Doloni  (7), 

(1)  Di'a.AsiAUvu.  I.as  de  goitre  (^x()iilitnlnii(nx'  cDinpIxjxé  d 'accidents  nerveux  et 
|isyclii(iMes.  Suc.  de  Itnil..  27  novembre  1871. 

(2)  V.  (..  (iMirainNncxc.  La  maladie  de  liasedow  et  répileiisie.  A’earo/.  Jaurn.  mt'n- 
xiiel  (le  la  .Soc.  de  Eeiirapidh.  cl  de  Pxijch.  de.  Ilarlcou\  I !)!!). 

(3)  A.  ItoinocisoN.  Sur  la  maladie  de  Graves  avec  aliénation  mentale.  Joiirn.  o/ 
■Menl.  .Sc..  l'  f  ti-jmestre  1875. 

(I)  Mhhki.i,:n.  Accxbmts  aigus  dans  le  cours  d’nn  goitre  cxophtalnnque.  Soc.  cti- 
iii</iie.,  ‘Z4  février  1881. 

(5)  G.  Hoi.rcN.  l’athogénie  de  (pu'bpio.s  formes  d’épilepsie  dites  assentiellos  et 
épilepsie  c,éi(d)rale.  i\o(/ec//c  IcoiaKjraphic  de  la  .Salpêlriiire,  1914-1915,  j).  3ü0. 

(II)  LuNonoïKi.  Spielen  (lie  glamUdœparathyioïaoain  dem  mcn.schlichen  Pathologie 
eiiX'  Holli'.  Dculsche  /.eüxcli  j.  iie.riienlieilk,  1904. 

(  ,)  !..  (.oioNi.  Les  glamles  parathyroïdes  d’ajjrès  les  travaux  récents,  liei’iic  de  méd., 
an  .\.\L\,  11"  8,  10  août  1909,  p.  015. 
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Vi-issalo  (1),  Miinaron  (2),  Mariiipsco)  (3).  dans  lesquels  des  crises  léla- 
niformes  viondrai('nL  parfois  s’assexuer  aux  (irises  eoinitiak'S.  Ces  auleurs 
l)as((nl  leur  ojiinion  sur  dos  faits  ehirurfj'ieaux  ou  sur  les  r('‘sidtaLs  d’un 
traif(irnenL  [)aralhyroïdien,  car  les  syniplônuis  cliniques,  relevant  d'une 
insuffisance  paratliyroïdicnne,  sont  mal  établis  chez  riionune. 

Nous  montrerons  jdus  loin  les  rapports  de  ri'plhiiisie  avec  la  tétanie 
(h’derminée  par  la  j)arathyroïde(itomie.  Ce  sont  e-es  faits  C[ui  p(iuvenl 
api)ort(U'  quel(|ue  lumière  sur  l’action  de  ces  glandides. 

/////)o/)/i;/.5('.  —  L’hyperfoiuitionnement  (h*  riiyp(q)hyse  semble  se 
l.raduiixi  par  l(>  développemenl  exagéré  du  corps  (giganlisme)  ou  des 
extrémités  (acromégalie),  l’élévation  de  la  [)ression  sanguine,  la  pedyurie 
(diabète  insipide  hypophysaire),  l’hyfairglycémie.  ramaigrissernent  par 
défaut  d’assimilalion  des  hydrates  de  carbone. 

l/hypofon(iti(mnement.  ([uand  il  survi((nt  avant  l’adohsscence,  ihMer- 
mine  l’infantilisme  (troubles  du  développcurieni,  du  scpielelte.  d(!S  organes 
génitaux,  de  la  ci'oissance)  ;  au  moment  d((  l’adoh'scencc!  ou  [)lus  tard  il 
se.  traduit  surtout  par  l’obésité  (par  assimilation  exagérée  des  hydrates 
d((  carbone)  avec  régression  fjlus  ou  moins  accusée  des  caraclèri's sexuels 
secondaires  (syndrome  adijioso-génital  ou  syndrome  de  Babinski-h’ro- 
lich). 

L’acromégali((  et  l'épihqjsie  ont  été  ass(!z  souvent  constatées  chez  le 
nuiine.  sujet.  Hayrnond  et  Soiupies  (4),  Chalk.  Marin(^scn(5), b’arnarier(6). 
Debovc!  (7),  Shanahan  (8),  Houbinovitch  (9),  fgolotti  (10),  Lecéne  et 
Itoussy  (  1  l).en  onl  rapi)orté  des  cas.  Dans  (pudcpies-uns  d’(mtre  eux, l’épi- 
l(q)si((  est  ai)paru(>  longt(mij)s  avant  l’apparition  de  l’acromégalie  et  JU' 
peut  être  atiribuée  au  troubhî  endocrinien.  Dans  d'autres,  l’acromégalii' 
esl  en  ra[)fiort  avec  un((  tumeur,  (h'  rhyf(ophyse  (pii  détermine  l’épi- 
l(qisi(!  au  même  titre  que  toute  autre  tumeur  cérébrale  ;  les  accès  p(mvenl 
même  êire  parmi  les  symptômes  de  début  de  la  mala(li(‘  (Babinski  (  12;. 
Valobra)  (  13).  (lénérahunent  ils  deviennent  de  plus  en  plus  fréquents  à 


(1)  V.\ssAi.u.  I.e  Irnileiiiciil  de  lï'clarnpsie  i{iavi(li(|ii(‘  par  la  paraUiyioïdine  (d  coii- 
sidéral ions  sur  la  palhologic  des  glandes  paraOiyronies.  Arrli.  Uni.  de  biid.,  !..  XI.III. 

(2)  L.  .\IuNAiioN.  Kxpt'rieruîes  lln'Tapent.nines  l'ailes  avec  la  paralliyroïdirie.  U  /'o/i- 
c/ino,  sez.  prulim,  an  M  I,  f.  I  ),  30  jnillül  1905,  p.  974. 

(3)  M AïoNcsco.  .'Semaine  médicale,  1905. 

(4)  lÎAYMONi)  el,  Souguiis.  Mpilepsie  parUelli‘  dans  ra('.ronu’'gidie.  Cunuré.s  des  idién. 
el  neiiriil.  de  l■'ranee.  Nancy,  1-0  août  1890. 

05)  Ckai.k,  .m aiiincsco.  (alCs  [lar  lôirnarier. 

lO)  l'AiiNAiiii'.n.  Ohservalion  d’acromi'îgalie  cIk'/.  un  (l('■ment  ('■pilepl.upie.  Soc.  méd. 
fosijeli.,  31  jnillel  1899. 

(7)  Dunovn.  Acroin('‘galie  el  épilepsie,  doiirn.  des  Praliriens,  21  aviil  1900,  j).  214. 

<8)  \\’.  '1'.  SiiANAiiAN.  Un  cas  d'épilepsie  assiadi'M!  à  racr(un('‘galie.  Joiirii.  oj  iierr. 
and  rnenl.  disecises.  mai  1907. 

(9)  .1.  ItooniNOViTCii.  Sur  nn  cas  d’acromi^galie  nv(!C  ('pilepsii^  el  psychose  nninia(pie 
d(''pressive.  Gaz.  des  lliip.,  n"  89,  0  aofll  1908,  p.  1059. 

110)  I’.  l'GonorTi.  (liganlisnie  parli(d  chez  un  epilepli(iu(‘.  Arcli.  di  psich.,  neiirol., 
anirop.,  erimin.  e  med.  Ici/.  ;  fasc.  4,  1904,  p.  488. 

(11)  I’.  I.KCi'cM':  el  (J.  Houssy.  'rninenr  île  rhy[)ophysc  dans  racrornCgalie.  Soc.  de 
iieiirol..  10  juin  1909,  p.  815. 

(12)  Haiiinski.  ’riirnenr  du  corps  piluilaire  sans  ucrorn(''galie  cl  avec  arr(''l  du  (Uive- 
loppenienl  des  organes  gi'uiilaux.  .Soc.  de.  neurid..  7  juin  1900,  p.  531. 

(13) 1,.  N.  Valoiiiia  Sur  l((s  dyslrophies  hypophysaires.  Itiv.  sperim.  di  l''rétiia. 
vol.  .\l„  f.  4.  31  dCcemhre  1914,  p.  730. 
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mesiiro  que  la  tumeur  progresse  ;  ils  peuvent  revêtir  la  forme  jack- 
sonieiuie.  Les  rares  e,as  d’ae,rümcgalie  dans  lesquels  le  trouble  cndoeri- 
ni(;n  peut  être  considéré  comme  jouant  un  rôle  dans  la  pathogénie  de 
l’é'pilepsie  sont  bien  peu  ])robants. 

L’infantilisme,  le  syndrome  adijioso-génital  ont  parfois  été  observés 
chez  des  épihqitiques  (Louvenstein)  (1),  mais  e(‘s  cas  restent  excep- 
lionnels.  D’une  façon  générale,  on  peut  dire  que  les  infantiles  par  altéra¬ 
tion  hypophysaire  n(;  sont  pas  atteints  d’épilepsie  ;  quand  des  sujets, 
jirésentant  le  syndrome  adiposo-génital,  sont  en  même  temps  épilep- 
ti(jues,  les  crises  convulsives  sont  symptomaliques  et  dues,  comme 
dans  l’acromégalie,  à  l’hypertrophie  de  la  glande  pituitaire  qi  i  joue  le 
rôle  de  tumeur  (îérébrale  et  non  au  trouble  des  fonctions  hypophysaires 
(Hirsch  (2),  I lay;  schi)  (3).  Dans  le  cas  de  Beaussart  (4),  la  tumeur 
hypophysaire  était  volumineuse  et  s’était  traduite  par  d’autres  symp- 
tôiiuïs  (jue  l’épilepsie. 

L’épihqisif^  est  notée  dans  un  sixième  des  cas  d(;  tumeurs  de  l’hypo- 
]ihyse  (Frankl-I  lochwart,  (5).  Les  accès  peuvent  être  aussi  déterminés 
))ar  d’autres  lésions  cérébrahis  organiques  n’ayant  aucun  rapport  avec 
l’infantilisme  ou  le  syndrome  adiposo-génital.  L’adipose  hypophysaire 
a  été  signalée  après  les  maladies  inh'clieuses  et,  si  les  sujets  deviennent 
épileptiques,  on  peut  penser  que  l’infection,  en  même  temps  qu’elle  a 
altéré  l’hypojihyse,  a  déterminé  des  lésions  méninge-corticales  qui  sont 
la  cause  de  l’épilepsie. 

On  a  bien  attribué  certains  cas  d’épihqjsie  au  dyspituitarisme  (Cus¬ 
hing,  l’imme)  (6),  mois  ces  cas  sont  rares  et  peu  probants. 

Clark  (7)  fait  remarcpier  enfin  (pie  l’on  peut  observer  chez  les  adoles- 
c.ents  à  croissance  rapide  des  accès  d’évanouissement  qui  font  partie 
du  tableau  cliniipie  de  l’hyperfoncl  ionnement  du  lob((  antérieur  de 
l’hypophyse,  (tes  accès,  cpii  simulent  les  formes  larvées  du  petit  mol 
comitial,  n’ont,  aucun  rapjiort  avec  l’éiiilepsie  et  disparaissent  spontané¬ 
ment  fiar  rétablissement  graduel  de  l’équilibre  endocrinien. 

(Uandes  gmilales.  —  11  est  curieux  de  voir  combien  fréquemment 
un  trouble  dans  les  fonctierns  ovarienncîs  a  été  invotpié  dans  la  patho¬ 
génie  de  l’éjiilejisie  el,  jiar  contre,  combien  rarement  on  a  accusé  une 
perturbation  dans  le  sécrétion  testic.iilaire. 

On  peut  donner  plusieurs  raisons  à  c.e  fait.  Les  atrophies  testiculaires 

(I)  1’.  s.  I.ovvi-.NSJ  i'.iN.  Hcliitiuiis  (Ida  iîlaii(l((  |iiUiUiire  avec  i’tipilepsic.  Amer.  J.  cf 

Ihe.  ment.  .S>.,  (,.  Ki.'t,  n"  I,  janvier  p.  l'^O. 

(a)  (I.  Ilniscir.  A  propos  des  okM Modes  (l((  |.rail,((m((nl.  op(''ratoire  des  tumeurs  hypo- 
pMysair((sparv()ieendoiiasale..lre/i./. /.(»•, (/a.  (N  ieniui),  vol.  XXIV,  f  1,  1911,  p.  129. 

13)  IIAYASCHI.  r>;tiid(!  anatonii(pi((  d’iiii  cas  de  lomciir  de  l’hypophyse.  Aich.  /. 
Pni/ch,  t.  XI.VII,  f.  I,  1910,  p.  49. 

(4)  i’.  HiiAUSsART.  'rumeur  hypophysaire.  Epilepsie  tardive.  Fibrome  d’un  nerf.  Soc. 
clin,  de  mhl.  ment.,  janvier  1922,  p.  32. 

(5)  Von  Faiinki,  Hociivvaht.  Diagnostic  des  tumeurs  de  l’hypophyse  sans  acro- 
m6({alie.  ArFY"  Conur.  inlern.de  Méd.  l'udapest,  1909. 

(II)  CusniNU, 'l’i.MMK.  Cit(isper  l.('‘opold  Lévy.  Héun.  ncnrol.  intern.  Revue  Neurol., 
juin  1922,  ii.  708. 

(7)  L.-I>.  Ci.AUK.  Accès  éi)ilopt()ïd((s  ou  (ivanouissoments  et  Hypophyse.  The  .\mnri- 
e.un  .Riurn.  o/  Ihe  Merd.  Se..,  t.  CL.XllI,  n”  2,  Ovrier  1922,  p.  211. 
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n('  seiiiblfnl  jouer  aucun  rôle  dans  la  paLhogénie  d(!  l’épilejjsie.  (Juand 
on  observe  le  mal  e.omitial  ch(;z  des  sujets  préscntar.l  des  leslieules  peu 
dévelojipés,  on  note  souvent  l’atteinte  d’autres  glandes  endocrines  (pii 
ont  (’dé  la  cause  de  l’atrofiliie  testiculaire,  ou  bien  r('“pilepsie  est  due  à 
des  basions  nu’-ningo-corticab's  ayant  entraînii  en  même  temps  l’aiiic'- 
ration  intellectuelle  (cas  de  (tadani)  (1).  Dans  les  cas  d’infantilisme 
par  atteinte  primitive'  des  testicules  (orchite'  double'  pr(''pub(’‘rale  ou 
postjmbe'îrale'),  on  ne  note  jias  l’e'pilepsie.  Le  cas  de  Gallavardin  et 
Débattu  (2)  est  exceptionnel. 

De'  même,  il  nee  semble  pas  epie  riiyfierorehidie  joue  un  rôle  ([ue'lcon- 
epu'  comme  cause  de;  re'pilepsie.  Lbez  des  sujets  (‘pileptiques  dejiuis 
le  preunier  Age',  la  ju'riode  d’activité'  sexuelle!  ne  paraît  jias  avoir  une 
action  aggravante  sur  l’e-volution  deî  l’e'pile'psie.  Si  le!  coït  a  pu  cb(!z 
certains  sujeets  |)rnvo(pi(!r  les  crises,  il  s’agit  là  d’un  effe'l  re'flcxe  plutôt 
epie'  d’une  action  de  la  sécrétion  testiculaire. 

Ancel  et  Bouin  ont  montré  que  dans  le  testicule,  à  côté  de  la  glande 
spermatieiue!,  il  existe!  une  autre  glande  interstitielle!  endocrine  cons¬ 
tituée  par  les  cellulesde  Sertoli  et  par  d’autres  cellules  (cellules  de  Leydig) 
epii  déversent  dans  le!  sang  dees  produits  chargés  de!  stimuler  les  autres 
glandes  endocrines  et  c.oncourant  à  la  cons(!rvation  des  caractères 
sexu(!ls  (dév('l()pp(!m('nl  du  système  jdleux,  de'  la  virilité).  Dette  fono 
lion  ne!  ])araît  pas  déficiente  chez  les  épileiptiepii's. 

Le  rôle  joué  par  lees  fonctions  ovarieennes  sur  l’évolution  de!  l’èpileiesie! 
a  été  particulièrement  étudié.  Lertains  auteurs  (3)  admettent  que  dans 
un  lie'rs  des  c.as,  il  existe  une'  re'lation  étroite  (!nl,re  l’épilepsie!  et  les  fonc¬ 
tions  ovariennes.  On  a  surtout,  envisagé  l(!s  rapports  de!  la  menstrua¬ 
tion  iivec  l’apparitieen  de's  eu'isees.  Les  résultats  obtenus  sont  souve'nt 
(îonl.radictoires.  Nous  eui  avons  donné  l’exposé  criliepie  dans  un  travail 
publié  en  collaboration  avec  M.  'l’oulouse  (4).  L(!s  conclusions  auxquelles 
nous  sommes  arrivés  sont  les  suivant.e's  : 

Liiez  la  plujiart  des  épib'pl  iepie's,  l(!s  réglées  n’ont  aucune  influence 
sur  la  production  des  accès.  Liiez  certaines,  les  règles  jouent,  le  rôle  de 
collecteuir  dees  accès  au  dét  riment  des  aut  res  jours  du  mois  ;  chez  d’autres 
enfin  les  règles  aggravent  manifestement  l’éjiileepsie. 

La  sujipression  ou  l’irrégularil.é  de  l’émoncleiire!  cataménial,  l’oligo- 
ménorrhée  epii  semblent  cejiendani  indiepier  une  insuffisance!  ovarienne 
ont  donné  lie'u  à  peu  de  re'cbercbes  (Asbe)  (’i).  Avec  M.  'J’oulouse,  nous 
iivons  montré  epie  l’influeuice  de  la  dysménorrhée  ou  de  l’aménorrliée 

{ 1  )  A.  (lADANi.  Sur  un  cas  etc  Ge’ü'odcraiii'  K(''Mit(i-(lysl,Poplii(|n(!  cli('/.  nn  sujet,  arri(''ni 
ayant  des  atla(|ues  eîpileiitieiues.  Hij.  Med.,  n“  47,  2(1  novemlue  192(1,  p.  1073. 

(2)  Cai.lavaiioin  et  HiaeAnu.  Inipinssanee,  infantilisine  tardif,  ('(pilepsie,  const'- 
e.utifs  à  une  atrophie  testieulaire  hilat('‘rale  d’origine  Lruuinatiepie.  /-.eyoa  médical, 

•ô  janvier  1910,  p.  197. 

(3)  Ki'Uiattii,  Moi.i.on  et  SCdaii.t.an.  lipilepsie  et  .onctions  ovariennes.  .Soc.  rnéd. 
lies  llâji.  de  I.ijan,  27  juin  I9‘22. 

.  r“^(  l)  l't  ■roiii.ousn  et  !..  Maiiciiano.  Influence  d(' lu  menstruation  sur  l'(''pilepsie. 

>  I  Jtemie  de  J'sijeh.  mai  1913,  p.  177. 

' —  (.9)  Asnn.  Ovarian  insul  llciency  as  a  [irolialile  cause  of  eiiilepsy.  Dublin.  Juurnul 
iif  med.  Sr.  ;  mai  1920  p.  142. 
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sur  la  marche  de  l’épilepsie  est  variable.  Aucune  règle  ne  peut  être 
élablie. 

Si,  maintenant,  on  cherche  à  établir  les  rapports  qui  peuvent  exister 
i‘uLrc  les  premières  règles  et  le  début  de  l’épilepsie,  nous  arrivons  aux 
«•onclusions  suivantes  ;  sur  .al  épileptiques  atteintes  de  la  forme  dite 
idiopathique,  nous  en  trouvons  18  chez  lesquelles  la  première  crise  est 
ai)paru(!  longtemps  avant  les  premières  menstrues  ;  24  chez  lesquelles 
les  premières  règles  se  sont  établies  longtemps  avant  le  début  de  l’épi- 
lepsi(‘.  (lhezneuf  malades  seulement,  on  peut  admettre  une  certaine  coïn¬ 
cidence  dans  l’apparition  des  deux  phénomènes,  (liiez  trois  sujets,  il 
u’y  eut  (ju’un  intervalle  de  quelques  jours  entre  les  premières  régies 
et  la  première  crise.  Chez  deux  autres,  les  règles  ont  précédé  de  quel¬ 
ques  mois  seulement  b  début  du  mal  comitial  ;  enfin  chez  quatre  malades, 
l’épilepsie  est  apparue  quelques  mois  avant  les  premières  règles. 

L’influence  des  premières  menstrues  sur  le  début  de  l’épilepsie  est  donc 
très  variable;  dans  quelques  rares  cas  seulement,  on  note  une  coïnci¬ 
dence  entre  le  début  de  l’épilepsie  et  la  menstruation. 

On  a  également  cité  des  exemples  de  guérison  d’une  épilepsie  préexis- 
lante  sous  l’influence  de  l’établissement  des  règles.  Dans  la  plupart  de 
ces  cas,  la  suspension  n’est  que  temporaire  et  les  crises  reparaissent  un 
ou  deux  ans  après.  Généralement  l’apparition  des  règles  n’a  aucun 
(dfet  sur  une  épilepsie  préexistante. 

(Juant  à  l’influence  de  la  ménopause  sur  l’évolution  de  l’épilepsie,  nous 
ne  l’avons  jamais  vue  amener  la  guérison  du  mal  comitial,  quoique  le 
l'ait  ait  été  signalé  (Rebattu,  Mollon  et  Sédaillan)  (1).  Par  contre,  nous 
avons  suivi  deux  malades  qui  n’ont  commencé  à  présenter  des  crises 
é'pileptiques  qu’au  moment  de  la  disparition  de  leurs  règles,  l’une  à 
.'^>2  ans,  l’autre  à  53  ans.  Perrin  et  Richard  (2)  ont  publié  l’observation 
d’une  malade  qui  fut  atteinte  d’épilepsie  au  moment  de  la  ménopause 
<d.  on  constatait  en  même  temps  chez  elle  des  signes  d’insuffisance  Ihy- 
roïdienne  et  hypophysaire. 

La  ménopause  chez  les  épileptiques  survicmt  à  un  ùg(î  qui  n’a  rien  do 
particulier.  Sur  dix  épileptiques  n’ayant  plus  leurs  règles,  nous  ii'en 
trouvons  (|u’unc  qui  vit  ses  règles  disparaître  à  l’âge  de  32  ans;  elle 
é'tait  réglée  dcipuis  l’âge  de  10  ans.  Ghez  les  neuf  autres  malades,  l’âge  de 
la  inénopaus(!  a  varié  comme  chez  les  personnes  normales  entre  17  et 
52  ans. 

L’action  de  la  suspension  des  fonctions  ovariennes  sur  la  marche  de 
ré|)ile[)sie  [xuit  (mcore  être  précisée  au  c.ours  de  la  grossesse  tout  cm 
Lmant  compte  des  actions  frénatrices  ou  excitatrices  que  d’autres 
gland(‘,s,  telles  que  la  thyroïde,  les  surrénales  exercent  sur  l’appareil 
ovari(!n.  Avec  M.  Toulouse,  nous  avons  montré  que  la  grossesse  a  rare¬ 
ment  une  influence  aggravante  sur  l’évolution  de  l’épilepsie.  Dans 

(1)  Hchattc,  Moi.i.on  (>I,  SCoAit.i.AN.  Eiiilcpsic  cl,  foncUon-;  ovariennes.  Suc.  mhl. 
de.K  llô[).  de  Lijon,  27  juin  1922. 

(2)  M.  l’c.iiiuN  et  G.  Hicuahu.  Troubles  (Uiiloeriniens  el  épilepsie  liir(liv(‘.  Ufriic 
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un  nuiTihrc  a]if)r(‘c,i;il)l(‘  (la  cas,  allô  a  une  aatiun  favurahia  (jiii  |■(‘sla  liniih’u' 
à  la  f)(‘fio(J((  (l((  gaslaliun.  Si,  aliaz  une  (‘i)ila|)l i(iua  anaainl(>,  las  crisas 
aiit^nianl.anl,  da  frr'anianaa,  il  y  a  lieu  (la  raalieratiar  s’il  na  s’agil  fuis 
(r(Mdani[)sia.  I.a  mal  af)mili;;l  (l('‘hula  raranu'lil,  au  (auirs  (run(!  grussassa. 

Ainsi,  (|ua  l’on  aonsi(l(U-a  l’aalion  (las  pr('rnièras  r(;g]as  suc  la  (h'Iuil. 
(I((  r('j)il(([)sia  ou  sue  r(jvolulion  rl’una  (‘pilapsia  pr(’‘axislanl a,  (pia  l’on 
aonsi(l(!C(‘  ra(:li((n  des  làgN's  comme  aaus((  siispansiva  ou  aggravanla 
(las  aac('-s  comitiaux,  (]ua  l’on  ('diuli('  l’influanca  da  la  m(‘noj)aus(î  sur  la 
maiadia  da  r(‘j)ilapsia,  on  n’arriva  (pi’à  des  (ainsi al alions  peu  jirccisas  ; 
ancaina  régla  na  paid  ("dra  (dablia.  Saule  la  grossesse  a  une  a(dian  plut(')( 
tavorabla. 

(ilnndes  siirréiiriles.  —  lui  coaxislanca  da  I roubles  des  fonctions  surréi- 
ludi's  al  (l(‘  r('‘pila[isia  est  notée  raramanl.  l/(’■{)ila[)sia  na  fait  jias  partie 
du  syndrome  (b*  l’insuffisance  surrénale  aiguë.  Il  faut,  reconnaîtra  au.ssi 
(|ua  las  signas  da  la  patila  insuflisanca  surrénale  donnés  par  SarganI, 
al,  aonsislanl  an  «  un  aarlain  degré  da  landaïuo'  à  la  fal  igua,  à  rapat-bia, 
à  riiypolension  »,  da  même  (jua  las  sympb'îmas  d’une  al, teinta  j)rofond(! 
(I(‘.s  fomd  ions  surrénales  (syndronu'  d’.Addison,  myasi  bénie)  sont  très 
rares  c.baz  l(‘s  éjiibîpl  i(|U(;s. 

fnmnois  (1)  a  bien  publié  ainri  cas  da  mélanodarmia  chez  des  épilap- 
li(|ues,  mais  la  pigmentation  oacuyiail  saubunant  la  tronc,  at  fiaraissait 
sous  la  dépandan(;a  d’une  aidion  du  sympal  lubpu'.  Féré  (2)  a  rapporté 
(las  a, as  semblables. 

La  syndronu'  d’Addison  ru'  sa  aomplifpia  jias  habituallarnant  da  crises 
d’épilapsia,  (|Uoi(jua  Hall  (3)  las  aornjita  jiarini  las  sympl,(')mas  da  la  troi¬ 
sième  périod('  (b;  ce  syndrome.  «  Las  accidents  convulsifs,  écrit-il,  (pii 
pauvani  sa  manifester  au  débul  ou  fiandant  la  cours  da  la  maladie, 
pan  isseni  êt  re  beaucoup  plus  fté(]uants  vers  la  fin,  ('1  l’((n  a  vu  (|U(d- 
(piafois  la  maliub'  sina-ombar  à  la  suite  da  convulsions  violantes  at  pro¬ 
longées.  »  Sur  t)b  obs(u’val ions,  il  na  note  ((cpandanl,  las  convulsions 
(pi((  dans  huit  cas  (d,  l’éfiilafisia  dans  un  cas. 

Dans  l’obsarvalion  d’Anglada  al  da  .Jac(piin  (d)  il  s’a,p’ssail,  d’uiu^ 
arriér('a  ’intalbud  ualla  épilaj)l,i(pi((  (pii  fui  allainta  da  surrénalila.  llrui 
(i[)ilai)l épia  fiant,  âira  at  teinte  d’un  syndronu!  d’Addison  par  lésions  de 
sas  glandas  surrénales,  il  s’agil  alors  d’une  simf)lac,oïna.i(lane(!  ((t  on  na 
fiant  attribuer  une  relation  da  causa  à  affai  aux  deux  pbénornénes  alini- 
(fuas. 

Klififial  (5)  a  rapporté  l’obsarvalion  d’un  sujet,  âgé  de  fi?  ans,  (pu 

fl)  l-ANNOis.  .Mcliumilcririid  chez  les  ('■[iil(‘|il,i(iu(!s.  /.(/'i/i  médical,  30''  anrii'c, 

.  I. XXXIX,  ri»  UK,  IH  scptamhrc  I89H,  p.  K>. 

(2)  Cm.  I''niia.  N(il(!  sur  im  cas  de  iriaiaiKidi'rinie  rSciirreMli!  clicz  une  (’ipilepliipie 
iipaUiiipie.  Moiirclle  Icunnf/  raphie  de  la  Salpélriére,  t.  X,  ii»  5,  1807. 

(3)  lUi.L.  Maladie  licdrizée.  I)irl.  I>ec-:samlire,  Ionie  XI,  p.8(i. 

(1)  Anoi.mic  el,  .lAcyiiiN.  Syndriinie  addisiinien  chez  mie  aiTiéi’('‘e  i''pile|ilé|U(‘- 
.Siiri'i'iialil.e  inti'rsUÜelle.  Sac.  d'Anal.  et  de  1‘hjin.  de  Hiirile.aa.r,  22  niai  1905,  el,  Juurnal 
de  Méd.  de  Itardeaux,  2  jiiillel  1905,  n»  27,  p.  193. 

(5)  Ki.ii'i'ia,.  Kneaphahipalhie  addisonienne.  Sac.  de  Neurol.,  7  (n-cenibre  1899. 
Jteiuie  Neurol.,  1899,  p.  898. 
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au  cours  d’un  syndrome  addisonien  fuL  alLcint  d’accès  dèlirariLs  aigus 
cl,  de  convulsions  (‘pileplil'orm(‘s.  Comme  lésions,  cet  auteur  nota,  eu  plus 
des  altérations  profondes  des  surrénales,  une  encéphalite  qu’il  attribue 
à  l’action  de  l’auLo-intoxication  addisonicmiu'  sur  les  centres  encé- 
j)haliques.  Outia;  (pj’il  n'est  ])as  jirouvé  qu’une  insuffisance  des  surré¬ 
nales  [)uiss<^  provo(|uer  un(î  encéphalite  aiguë,  les  cris(!S  convulsives, 
notées  dans  ce  cas,  ne  lauivent  être  assimilées  à  des  crises  d’é])ilepsie 
ordinaire. 

Une  observalion  de  U.  Voisin  et  Norero  (1)  montre  d'ailleui's  le  peu 
d’influence  (|u’un(!  insuffisance  surrénalienne!  a  sur  une  épih'psie  pré- 
l'xistante.  A  l’autopsie  d’une  lemme  de  10  ans,  hémiplégique  et  é])ilep- 
tiqiK!  depuis  l’àge  de  six  semaines,  ayant  succombé  en  dix  jours  à  une 
affection  fébrile  avec  adynamie;  ))rofonde.  Voisin  et  Noreu-o  onl  trouvé 
une  hémorreegie;  double  ehîs  e',a])sules  surrénales  (congestion  intense 
avec  infiltratieen  sanguine,  intéressant  à  la  fois  la  couche  corticfle,  la 
l  eiueehe!  médullaire  et  le  tissu  e:ellulaire  pe’erie'.apsulaire'  ).  Or,  pendant 
leiute  la  périeeele  terminale'  asUie'niejue.  eeette;  malade  ne  ])résenta  aucun 
accès  épileptique. 

D’après  Sylvestri  (2),  ce  n'est  pas  l’insuffisaneee  surrénale' mais  l’hyper- 
.surrcnalisme  epii  jeeut  pretveeque'r  l’apparition  ele'  réjeileepsie'.  11  a  noté 
e]ue  l’opothéraf)ie  surrénale  peud,  augmeenter  le  nombre;  des  crises  chez 
le;s  épile[)tique;s.  L’hypersurrénalisme  agirait  non  pas  eui  modifiant  la 
pression  du  sang,  mais  en  augme;ntanL  l'e;xcitabilité  ne'iveuse.  Van  den 
Derg  (3)  a  vu  égale'iue'iit  l’é[)ile;j)sie  apparaître'  à  la  suite;  d'ingestion 
el’adrénaline. 

Tlij/miis.  —  Ohlmacher  (4)  et  Volland  (ü)  ont  e'onstalé  que  chez  25 
pour  cent  eleis  épihiptiques,  een  notait  la  peu'sistane'.e'  élu  thymus.  Oomnu' 
e',e;t  eergane  re'ufeerme  une  ejuaiitité  notable;  erade’enine  (une  des  bases  jiu- 
riejues  les  plus  teexiques),  ein  pemvjul  aelmettre  ejue  la  prése;nce'  élu  thymus, 
eeheez  les  inelivielus  ayant  id, teint  eeii  eleqeassé  l’ilge  adulte,  ])e)uvait  être 
c.ause;  el’une;  a uto-intoxie;ation  et  jouer  un  relie'  dans  la  iiathogedde;  de' 
e'.eu'tains  e'.as  eréj)ilei[)sie.  Breewning  (6)  invenjue'  aussi  l’enigine;  thymii|ue 
ele;  e'.ertaine's  épilepsies.  Il  ebiiuie;  l’eebseervalieen  el’un  homme;  ele'  25  ans, 
sans  héréelité  é|)ileptie|ue;,  mais  ayant  prése'idé  élans  sein  e'nfane;e  les  symp- 
le'imes  el’un  état  thyme)lym|)hatie|ui'  :  aeuieleids  spasmeidique;s,  incein- 
tineüie'.e;  d'urini',  eibs(,reie;(,iein  nasale',  treiubh's  l’cspired oire's.  A  20  ans 


(I)  11.  \  ()isiN  cl  Noiiiaïu.  1  Iciiim-rliiitfic  iliiiililc  îles  cnpsiilcs  siin-éiiiili's  clicz  uni' 
rcimne  iiiliillc  c|iilc|)lii|uc  ciinséciil  i\ c  ù  une  lliroinhnse  (les  veines  eapsnlaiies.  Sur. 
iiiiiit.,  iiviil  |■.(0I),  p.  :«(). 

(‘.i)  T.  Sii.vusTiii.  .\ppnreil  siii'ri'uiiil  cl  l'iinnes  eiiio  iilsives  avec  ei)nslili''raUe)ns  par- 
lie.ulières  sur  l'épilepsie,  (iazz.  ilfij.  O.sprd.  r  ilrllr  Clin..  Ili  février  1913. 

(.'))  Il.-.l.  Van  iic.n  Hiîuu.  Kpilepsie  et  ;rlauiles  enilocrines.  Enihicriniihxjie.  (I.os 
Aiifîi'les).,  1.  \',  11"  4,  jiiillel  1921. 

(4)  I>.  efni.MAcnuii.  An  ulistrueli  un  (lie  niorliid  anuliiinie  liniliiiffs  in  four  cases  eif 
epilepsy.  Philtnlrlphir  mnl.  .Innrn..  n"  1.  189S,  p.  3,'l. 

(5)  Voi.i.ANii.  eirtfannnlersnchnnf'en  liei  l'ipilepsie.  Xrilsrh.  /.  (lie  Cr.s.  Psyrii.  iinil 
Ni'iinil.  1900,  p.  307. 

(II)  W.  Huowninu.  Un  cas  iléiniinslral  if  il’épilepsie  iriirijrrine  lliviniipie.  .Mrd.  Hecard, 
I.,  XCVIII  n"  ‘25,  18  iléeeinlire  19'20.  p.  1013. 
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ajijiiirition  dos  pr(‘mièr(;s  crises  d’oijilopsie  qui  ne  so  ronouvollonLquo  raro- 
nienl.  Browning  noie  chez  ce  malade  de  la  matilé  dans  larégion  du  luanu- 
hrium  sternal  et  à  la  radiographie  une  ombia;  triangulaire  surmontani 
l’aorte.  Sous  l’influence  de  la  radiothérapie,  la  matité  juxta-sternale 
disparut  et  le  sujet  n’eut  fias  de  (Tiscs  pendant  les  sept  mois  suivants. 

L('s  ol)servalions  de  ce  genre  sont  encore  trop  j)eu  nombreuses  et 
Irof)  peu  démonstratives  pour  que  l’on  puisse  c.onsidérer  la  persistance 
du  thymus  comme  une  cause  d’épilepsic'.  Si  la  persistance  du  thymus  s(' 
rencontre  chez  2.0  pour  cent,  des  épileptiques,  on  devrait  constater 
chez  ces  malades  des  troubles  du  développement  corporel.  Le  thymus  a 
pour  principal  rôhî  de  maintenir  en  état  d’activité  les  processus  de 
croissance  par  ostéogénèse  enrdrondrale  et  d’empêcher  la  soudure  des  épi- 
ydiyses.  On  devrait  donc  noter  rdiez  un  certain  nombre  d’épileptiques  des 
t  i-oubles  de  la  croissance.  En  pratique  on  ne  relève  aucum;  particularité 
de  ce  genre  et.  c.ombiim  sont,  fréquentes  les  observations  de  persistanc*' 
du  thymus  chez  l’adulte  sans  (|ue  l’épilepsie  y  soit  notée. 

Pour  Williams  (1),  le  thymus  peut  dans  le  rnédiastin  exercer  des 
comj)ressions  veineus(‘s  (d  dét<‘rminer  ainsi  l’épilepsie  de  l’enfance. 

Sjinclromes  phirii/landiilaires.  —  Il  existe  des  c.onnexions  synergiques 
ej'tre  les  glandes  à  sécrétion  interiu^  et  il  (ist  rare  d’observer  chez  un 
sujet  des  troubles  dus  à  l'atteinte  d’une  seule  glande  à  sécrétion  interne. 
Dans  les  syndromes  glandulaires  dont  nous  venons  d’étudier  les  rapports 
avec  l’épilepsie,  l’insuffisance  ou  l’hyperfonclionneimnit  d’une  glande 
endf)crine  prédominait ,  mais  en  réalité  d’autres  glandes  avaient  suld 
une  action  frénatrice  ou  (‘xcilatrice,  car  toute  atteinl.e  d’une  glande  est 
lie  nature  à  retentir  sur  une  ou  [ilusieurs  autres. 

(’.’est  ainsi  ipi’Elienne  et  Bichard  (2)  ont  observé  ui  e  femme  qui  avait 
surtout  des  crises  épilepl.iipies  au  moment  de  ses  règles  et.  (|ui  pré¬ 
sentait,  en  outre,  des  signes  d’hyjMit hyroïdie,  des  symptômes  d’hyper- 
fonctionnement  de  rhy[)o[)hy.se  (>1,  des  surrénales, 

A  côté  de  ces  cas  oii  les  signes  d’insuffisance  ou  d’hyperfoncl.ioinie- 
ment  ont  besoin  d’être  rec.herc.hé  pour  être  itns  en  évidimce,  il  existe 
d’autres  syndromes  bien  déterminés  qui  sont  dus  au  trouble  fonctionnel 
de  jdusieurs  glandes  et  il  est  inqiossible  de  préciser  (luelle  est  la  glande 
primit  ivement  at  teinte. 

.\u  nombre  de  ces  syndromes  pluriglandulaires  se  trouve  l’adipose  dou¬ 
loureuse  ou  maladie  de  Dercuim  qui  est  carac.térisée  par  une  perturbation 
de  toutes  les  fonctions  endocrines  avec  |»rédominan(;e  des  troubles  ova¬ 
riens,  tliyro'i'diens  et  hy[)0[)hysaires. 

L'est  encore  un  fait  digne  de  remaripie  que  c.etle  affect. ioii,  ipii  ajipa- 
raîl  surtout  à  la  période  des  trar'sitions  génitales,  ne  joue  aucun  lôle 
dans  la  pathogénii*  de  l’épilepsie.  Parmi  les  nombreux  cas  de  maladie 
de  Dercum  ([iii  ont  été  publiés,  nous  îi’avons  trouvé  ipie  (piatre  cas  dans 

(I)  !..  W'IM.IAM';.  De  l.liyniiis.  A'i’W-Yurk  rned.  J  mm.,  I,.  XXX,  il"  7,  5  avril  1922. 

12)  (1.  Ktiknnc  cl.  (i.  lUciiAMii.  I.’ii  MiMiveaa  cas  (le  syiiilriime  iiliiriglaniliilaiie 
avec  (''|)ile|isio  tardive.  Suc.  méd.  ilc.'i  llôp.  30  janvier  1920,  |i.  194. 
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esquels  l’épilepsie  esL  notée  :  ce  sont  ceux  de  Henry,  de  Dcrcnin,  de 
Truelle  et  Bessière,  et  celui  que  nous  avons  rapporté  avec  Nouët.  (les 
cas  constituent  en  réalité  des  exceptions  qui  confirment  la  règle,  car  chez 
ces  malades  on  re  pouvait  établir  aucun  rapport  entre  l’épilepsie  et  la 
maladie  de  Dercum. 

Dans  le  cas  de  |[(!nry  (1),  la  malad('  était-  depuis  longtemps  alcoo- 
li(jue  et  épilepticpie,  (|uand  la  maladie  de  Dercum  (2)  s’est  développée. 

L’observation  de  Dercum  (3)  concerne  un  homme  chez  lequel  l’adi¬ 
pose  douloureuse  débuta  à  24  ans,  à  la  suite  d’une  maladie  infectieuse 
grave  dont  la  nature  resta  inconnue.  L’épilepsie  ne  débula  qu’à  i’àge 
de  35  ans. 

La  malade  (|ui  fait-  l’obje-t  de  l’observation  de  Truelle  et  Bessière^  (4) 
avait  )ine  luM'i’-dité  chargée; on  outre,  (die  avait  présenté  des  convulsions 
et  un  retard  intellectuel  dans  sa  première  enfance.  Les  premiers  acci¬ 
dents  épile[)tiques  apparurent  à  l’adolescence,  et  ce  n’est  qu’à  l’àge  de 
35  ans  que  la  mahube  de  Dercum  débula. 

Dans  notre  cas  f)(u-sonnel  (5),  il  s’agit  d’une  femme  atteinte  d’imbé- 
e.illité  et.  d’épilepsie  depuis  la  premièie  enfamu'  ;  elle  ne  commença  à 
présenter  les  symptômes  d(î  l’adipose  douloureuse  qu’à  l’age  de  49  ans. 
Dette  affection  eut,  une  action  aggravante  sur.  l’épilepsie,  car  les  accès 
devinrent  plus  nombreux.  La  malade'  mourut  à  58  ans.  L’examen  histo- 
logi([ue  décela  des  lésions  des  ovaires  consistant  en  une  sclérose  ditfuse, 
des  lésions  du  c.orps  thyroïde  revêtant  les  caractères  de  l’adénome  et 
du  goitre  folliculaire  enkysté,  d('  la  méningite  e.hroniqiie  et  des  lésions 
scléreuses  corticales,  cause  de  l’imbécillité  et  de  l’épilepsie. 

D’autres  auteurs.  Sajous  (6),  Lévi  Bianchini  (7),  Bouché  (8),  Laignel- 
Lavastire  (9),  1  izerzuiski  (9),Bambaren(  11  ),  Parkei  (1 1)  ont  observé  chez 
des  épilepti(|U((s  d('s  troubles  des  sécrétions  internes,  m-iii-  les  rapports 


(I)  lliîNKY.  .Liiini.  iif  and  nient,  disensen,  mars  1891. 

i'i)  f.  X.  Ukhcii.m.  Deux  c.as  d’adipese  doidoureiise,  l’iiii  chi'/.  im  tiamme  et.  complirpié 
d ’épil((psi(',  l’aiilre  ch(‘/,  iiii((  l'cmm((  pr(’‘S('nlaiil  de  la  réliidle  circiruH'.  Philadelphin 
ined.  Journ.,  l”  niai's  1902,  lOffe  316. 

(3)  V.  Tnui-'.i.i.K  cl,  Hi'.ssikhh.  Un  cas  de  maladie  de  Dercum.  Suc.  clin,  de  Méd.  Ment.. 
a VI  il  191 1 .  pajfi'  l,')2. 

(  l)  L.  Maucmani)  el  II.  .Noenr.  Elude  arialmnii-palliolojriipu'  d’un  cas  de  maladie 
do  Dercum  chez  une  indH'‘cile  (''pilepliipie.  .\nnreUe  Iri/nni/r.  de  ta  .Salpétrière,  mars- 
avril  1911. 

(5)  SA.ioiis.  Ilelalions  des  si’cri'd.ions  internes  avec  r('‘pih'|)sie  el  les  cunvulshins 
inl'anliles.  .fnnrn.  nj  lhe  amerinin.  mcd.  Ahsoc.,  4  fi'vrier  1905. 

(6)  Ef;vi  lliiANCiiiNi.  Biulofjie  de  ri'pilepsie  chez  les  innmes.  X 1 1  T' Cnnijr.  dell.  Sue. 
Iren.  liai.  Veni.se,  1907. 

(7)  (1.  UocmiK.  Etat  actuel  de  ranatomie  pathulogiipie  de  rt'pilepsie  dite  e.ssen- 
tiidle.  .luurn.  médirai,  Bruxelles,  3  el  10  uctuhre  1907. 

(s)  Eaiunkl-Eavastini-;.  l.es  troiihles  fi;landulaires  dans  les  syndromes  neuro- 
psychhpies.  XI  II''  (nim/r.  de.s  Me.d.  atién.  el  neund.  Dijon.  I9t)8,  et  Tribune  médicale, 
12  seplemhre  1908. 

(9)  \V.  Dzr.iiz.iiisKi.  Siui'  les  rapports  de  r(‘pilepsie  avec  les  fonctions  des  glandes  a 
si'icriition  interne.  Que.slinn.i  {ru.i.ie.s)  de  Pnijch.  el  de  Neund..  n»»  3,  4,  1914. 

(10)  G. -A.  Bamuamkn.  Idées  actuelles  sur  lï'liopathogënie  et  le  traitement  des  épi- 
hspsie.s  dit(!s  essentielles.  Thè.'ie  de  Lima,  Sanmarlini,  ('■dit.,  1920,  et  Hcrisla  de  Psirpiiu- 
/no,  Eima,  avril  1920.  p.  254. 

(11)  I’aukhii.  Endocrine  malliinclion  and  e.pilepsy  a  syndrome.  lUinuin  mcd.  ./.. 
octohre  1920,  p.  309. 
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lînl-re  les  deux  ordres  de  faits  ne  sont  pas  toujours  bien  ('d  at)lis.  Une  obser¬ 
vation  d’Abrami,  Kindberj»  et  Uotoni  (1)  montre;  avee  quelle  [irudenee 
on  doil  intei'préler  l’analyse  elinifiiu;  des  syiulronies  plurifelandulaires. 
Uliez  une  (enfant  (b;  lu  ans  (;t  (buui,  juV-sentant  le  tabb-au  de,  l’insuffisance 
( byrof'(‘nil ale,  ils  n(;  trouvfu'cnt  (|ue  des  b'-sions  importanles  des  ovaires, 
lui  malad(;  avait  pr(“senl(’‘  en  oulre  des  crises  ('pibqetiformes  en  rapport 
avec.  un(;  n(;pbrit(;  subaifcui';. 

2"  UKSIILI  ATS  AN.VTOMO-P.ATIIOLOUKJUIOS. 

L’(’d.ude  anatomo-[)atbologique  des  glandes  (Uidoc.i'ines  des  (’q)ilepti- 
i[U(!s  a  (’eté  l’objet  de  bien  |)eu  de  rec.lieiadues.  (Cependant  eette;  im’ethodis 
d’inveestigation  permet  d’obtenir  des  dojim'îes  pre-cises  sur  le  rôle  que 
ees  glaïubes  peuvent  jouer  dans  la  [latbogénie  di;  l’c'qiilepsie  puis()u’elle 
|)e,rmet  d’a|»i)r('!eier  justpi’à  un  certain  point  leur  hyper  ou  leur  bypo- 
fonc.tionnement.  U*;  principal  travail  relatif  à  c.et  te  (pieslion  est,  celui 
(bî  Claucb;  et  Se,bmi(U’geb]  (2),  (|ui  ont  examiné  systématiquement  les 
gland(;s  (‘ndoc,rines  de  17  é[)ilepli(pi(;s.  Après  avoir  exposé  les  c.onclusions 
(b;  c(îs  auteurs,  nous  comparerons  leurs  résullats  avec,  nos  re(diercbes 
p(Tsonnelb;s. 

Coi'itfi  Ihurnïdc.  —  l>;  poids  (b;  c(‘l  orgaiu;  cluiZ  b;s  é|(ibq)t njues  est 

intér(;ssanl,  à  étudier.  Ulaudc;  cd,  Sebmiergedd  trouv(;ul  14  à  16  gr. 
c.omnu'  poids  moycm  (b;  17  c,or[)s  thyroïdes,  llamadier  (3],  dans  l’Avey- 
l'on  où  le  goitre  (;st,  endémicpie,  a  [)esé  b;s  gland(;s  de  23  suj(!ts  atteiiüs 
d’épibqisie  idioyiat  hi(pie,  (b-  l.û  suj(d,s  at  teints  d’imbécdllité  (d,  (i’épile])sie, 
de  1  suj(d,s  déments  ('qiibqit  iipies  ;  le  poids  moyen  de  c,(;s  glandes  est  de 
32  grammes.  Parbon  (4) en  Houruani(!  IrouvelSgr.  68e. comme  poidsrnoyeu 
dans  31  c,as  d’épibqisie.  Zidia  (3)  dans  la  |)rovinc,e  (b;  Florcuua!  où  les  goitres 
sont,  très  rar(;s  donne  b;s  y)oids  (b;  huit,  glandes  dont  le  poids  moyim  est 
de  13  gr.  81.  Nous  avons  examiné  à  l’asile  de  Blois  (6)  les  glandes  de 
sepd,  èpilej)l,i(pies  ;  trois  (d  aient  atUduls  d’éjiilepsie  dit  (;  idiopat  liicpie, 
trois  de  démence  (’‘pilej)t  icpie  (d  un  d’imbéedilit  é  avec;  é()ile[isie.  Nous  avons 
trouvé  22  grammes  comme;  poids  moy(;n. 

Il  est  important,  de  noter  (pu;  le  poids  de  la  glande  varie  avec  b;s 


(1)  ,Ai(1iami,  I..  Kin(ii(|,:iic  cl  Cotom.  Syiidcdiiic  (l'insid'lisioicc  |d(iri(rliiiidiilidi'c, 
l('■si()ns  |)r(''di)nLiii((Ti(c-;  de  l'dvdirc.  /Ii'inii'  île  nirdcriiic,  (iii  XXXI.  ii"  8,  K)  aoru,  lllll, 

(2)  II.  ('.i.ACDi,-,  cl  .\.  S(aiMi|,aici,:i,i).  Kliidc  de  17  cas  dV‘pilc|isic  an  |i(iiiiL  de  vue  des 
irlaridcs  à  sï'crc'd ion  iiitcriK-.  (’.iinijrèx  de  IHjiin,  11)08,  cl,  V linr/'i>h(ile.  11)01),  I,  p.  I. 

(.'!)  .1.  Hamaoihk.  yiicUpccs  (;oiisi(l(''ral,ioiis  sac  le  ffoilcc  cl  sa  fiaWpcciicc  clic/,  les  ali(''iics 
de  l’Avcyroii.  (Uinijr.  ilr  Mfil.  nicnl.  ilc  lu  Hnrhclli'  cl,  in  '/'/a'.se  tic  l‘'cniiiiriiii  ;  la  l'■()lic  dans 
l’Avcypoii,  181)1. 

(4)  U.  l’AiiiioN,  HccIici'cIk's  suc  le  poiilsdii  coi'iis  lliyroïdc  (dicz  les  ali(''iiï‘s  des  diHV’- 
rciilcs  caU'Korics.  .V.V//''  fjini/.  tics  MftI.  tilién.  cl  nriirnl...  'riiiiis,  17  avril  1912. 

(5)  M.  /ai.i.a.  CoiilriliiUioii  à  l’aiialotiiic  palhoIoKicpic  de  la  (ilaiidc  Uiyroïdc;  (d  de 
l’hypoiihysc  dans  (picUpics  maladies  rricnialcs  cl,  nerveuses.  I.’ Iùtc<’[)liiilc.  an  IV,  10  oc 
lolire  1901),  p.  280. 

l.’analomie  pal  liolot.'i((iie  de  la  trlaadc  llivroïde  dans  r(''pilcpsie  (d,  dans  l’alcoo- 
lisine  e.lironiipie  cl,  dans  la  (l('■Inence  prcToee.  lUi’.  ili  rtilliiil.  iicri’.  c  ment.  \'ol.  X^  , 
r.  12,  (l(';ceml)re  1910,  p.  TA". 

(0)  .1.  HAMADiiai  cl,  !..  .MAïuacANii.  I.a  olande  llivroïde  cIk'/  les  ali('n('‘s.  l/lùicéplicilc, 
aoiïl,  1908,  p.  121. 
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régions  cl,  lionl  à  un  lac, Leur  inliéirnt,  aux  localités  ;  dans  les  pays  où  il 
n  y  a  pas  de  goitres,  le  j)()iils  de  la  glandcî  <diez  les  épileptiformes  est 
]>lutôt  inférieur  à  la  normale,  l'ne  eonsiatal ion  semblable  est  faite  par 
Tenehini  (1)  dans  trois  cas  d’é])ilepsi(^  dans  lesquels  les  glandes  pesaient 
M,  12  et  6  gramuKîS. 

Les  résultats  d(‘s  (‘xamens  bistologi(|ues  d('  corps  Ihyroïdes  d’épilep¬ 
tiques  donnent-ils  des  lésullals  plus  (•oncluants  ?  «  Le  corps  thyroïde, 
disent  LIaude  et  Sc.buuergeld  (2),  est  l’orgam^  hî  plus  fréciuemment  touché 

sclérose  plus  ou  moins  intense,  iim^  altération  (piantitative  et  (jualila- 
live  de  la  substanco  colloùh'  et  une  multiplication  des  cellules  épithéliales. 
Les  modifications  semblenl  êire  caractéristicpu^s  d’un  processus  d’hypo¬ 
thyroïdie  avec  c(dte  resiriction  ipie  |)arl'ois,  dans  cerlaines  parties  de 
la  glande,  on  voit  «les  zones  où  la  glajide  ])araît  normale  ou  en  hyper¬ 
activité.  » 


Zalla  (3)  fait  les  mêmes  «auistal  atioiis.  I  )ans  ô  cas,  il  trouve  une  sclé¬ 
rose  très  acc(!ntué(‘  avi‘c,  pauvret  é  de  maliér««  colloïde  et  il  pense  que  dans 
de  tels  cas,  il  s’agit  d’hypothyroïdii'.  Dans  un  cas  il  existait  des  signes 
«'“vidents  d’un  actif  fonclionnenu'rt  de  la  glande.  Dans  deux  cas,  les 
vcisicules  en  certains  poiids  apparaissaient  petites,  dépourvues  de  matière 
colloïde  et  étranglées  par  le  tissu  c.onjoni-lif  ;  en  d’autres  jcoints,  au  con¬ 
traire,  elles  étaieJd,  dilatées  et  |)lein«'s  de  matière  c.olloïde;  ces  cas  mixtes 

nant  et  la  glande  hypofon 

Les  recherch.«s  do  l'arhon  et  de  Stocker  (4)  ne  sont  pas  plus 

abondance  des  granulations  lipoïdes  huit  fois  ;  neuf  I 


sont  ectasiés.  Les  modifie, al, ions  les  plus  intéressantes  consistant  dans 
la  piosenc.e  de  la  eolhiïdc!  basophile  (Ibfois  sur  20  cas),  Graziani  (5)  ne 
relc'îvc!  aucure  alternative!  cai'actéristique . 

L’examcjii  «hes  glandes  I  hyroïdc's  de  -nos  sej)t  sujets  (6)  nous  a  donné 
les  losultats  suivants  :  dans  deux  cas  (démenc«‘  éjcileplicpie)  aucune 
lésion  ;  dans  un  c,as  (imbé.dllilé  et  épilepsie),  nous  avons  observé,  à 


très  petites  et  ne  contmianl,  pas  de  matière  colloïde  ;  r«-tat  de  cet  le  glande 
pcmtêtre  considéré  comme  se  rappiochant  de  la  normale.  Dans  deux 
«•■as  (épil«!psi(!  dite  essentielle),  les  h-sions  consistaieiil,  «m  une  sclérose 
«liffuse  avec  atrophie  d’un  gnmd  nonden'  de  V(“sic.ul«!s.  Knfin  dans  un 
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cas  (démence  épileptique),  le  corps  thyroïde  était  atteint  de  thyroïdite 
inlcrstitielle  subaiguë  sans  lésions  des  vésicules  qui,  quoique  petites, 
contenaient  toutes  de  la  matière  colloïde.  La  malade  était  morte  de 
congestion  pulmonaire. 

11  est  difficile,  en  présence  de  c.onsLa tâtions  aussi  diverses,  d’établir 
une  relation  entre  les  lésions  de  la  glande  thyroïde  et  l’épilepsie.  I.es 
sept  malades,  dont  nous  avons  examiné  les  glandes,  ne  présentaient 
aiic.un  symptôme  d’hypcîrthyroïdie  ou  d’hypothyreïdie.  Sur  les  17  épi¬ 
leptiques  de  sexe  féminin  de  C-laude  et  Schmiergeld,  une  seule  avail 
un  aspect  myxnedémateux  ;  son  corps  thyroïde  présentait  fies  lésions 
témoignant  d’une  insuffisance  fonctionnelle.  Zalla  admet  cornmf!  nous 
(|ue  la  valeur  de  c.es  altérations  ttiyroïdiennes  est  encore  difficile  à  appré¬ 
cier  ;  si  la  I  hyrtufb^  |>résente  souvent  chez  les  épileptiques  une  dilatation 
de  ses  follicules  [)ar  la  substance  colloïde,  on  ne  peut  admettre  qu’il  y 
ail  uiu'  altération  conslanti'  de  ces  glandes.  Lomnu'  le  disfuit  Parbon 
el  M"'*  Stocker,  le  rôle  des  allérations  thyroïdiennes  dans  l’épilepsie 
reste  encon^  à  l’élude. 

(ilandes  fmralhijrnïdva.  —  On  doit  être  très  réservé  dans  l’interpré- 
lation  des  divers  aspects  histologiques  de  ces  glandes  ;  on  ne  connaît 
pas  encore  le  rôle  joué  par  les  différentes  cellules  qui  composent  le  paren¬ 
chyme.  laïs  uns  considèrent  l’augmentation  de  la  colloïde  comme  signe 
d’hypfïrfonctionnernent,  d’autres  comme  signe  de  dégénérescence  glan¬ 
dulaire  (Maranon)  (1).  Pomme  le  font  remarquer  Claude  et  Sfîhmiergeld, 
il  est  difficile  de  se  procurfîr  toutes  les  glandes  parathyroïdes  d’un  indi¬ 
vidu,  d’où  un  examen  toujfuirs  incomplet.  De  plus,  chez  un  même  sujet, 
l(‘s  diversf^s  glandes  peuvent  présenter  (hîs  différences  d’aspect. 

Pé’père  (2)  tivnive  (jue  les  glandes  parathyroïdes  sont  normales  dans 
l'épilepsie.  Claude  et  Schrniergfdd  remarquent,  ([u’elles  sont  souvent, 
altérées  ;  elles  seraient  tantôt  en  hypofonctionnement,  tantôt  en  hyper- 
fonctionnement,  tantôt  tout  à  fait  normales. 

////pop/i(/se.  —  L’anatffmie  pathologifjue  de  rhy{)ophyse  (‘st  encore 
mal  élabliic  Le  poids  de  celte  glande  chez  les  épileptiques  a  été  peu 
étudié,  pans  le  travail  de  Zalla,  le  pf)ids  moyen  de  sept  glandes  épilej)- 
tifiues  (‘st  de  0  gr.  76.  Dans  trois  cas  luuis  avons  trouvé  c.omme  poids 
0  gr.  40,  I)  gr.  60,  (I  gr.  95.  11  semble  (jue  le  |)oids  de  cette  glande  est  le 
filus  souvent  lUfrmal  dans  l’éjfihqfsie. 

Oji  [u'iil  Irouvffr  dans  les  hypophysf^s  des  é|)’l(q)ti(iues  morts  en  étal 
fie  mal  ilfis  hérnf)rrhagies,  des  (ixtravas!  I  if)ns  sanguines  <|ui  sf)nt  des 
lésions  secondain's  ou  agoni<|U(!s.  Dans  17  cas  fl’é[)il(q)si(!,  Claude  el 
Sc.hmifu'geld  ont  trouvé  six  ftiis  la  glande  normale;  dans  dfuix  cas,  les 
glandes  cf)ntenaienl  il'abondautes  cellules  à  r(-acl  ifins  cyanojfhiles  ou 
éfisinophiles,  de  la  substance  cf)lloïde  en  iiboiulance,  signi's  d’hyperfonc- 

(I)  fl.  Mamanon.  Klul.  actuel  des  connaissances  anatomi((ues,  pliysiologiqwes  el 
eliniriues  sur  les  glandes  paralliyroïdes.  /fcc.  clinica  de  Minlriil,  15  novendjre,  Jr'  et 
1,5  déceinbr(^  11)11  ;  l''' janvier  11)1'/. 

'■/)  Pi'a'i'au;.  /.c.s  nlamliiles  pdrulhj/ruïilf.s.  Turin,  lOOCi. 
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l.ionnomcnL  ;  dans  sept  cîs  les  cellules  cyanophiles  et,  éosinophiles  étaient 
petites  et  la  substance  colloïde  était  peu  abondante,  signes  d’hypofonc- 
I  ionnement. 

/alla,  qui  a  fait  l’examen  histologique  des  sept  hypophyses  dont  nous 
avons  donné  plus  haut  le  poids  moyen,  ne  tire  aucune  conclusion  de  ses 
l’eelierches.  D’après  l’exposé  de  ses  examens  on  remarque  que  cet  organe 
esl  rarement  sedérosé,  que  les  cellules  chromophiles,  et  surtout  les  éosi- 
no])hiles,  sont  toujours  prédominantes.  Par  contre,  Alice  Stocker  (1)  note 
liai  s  les  hypophyses  de  13  épileptiques  des  altérations  très  fréquentes  ; 
le  fait  le  plus  irnjiortant  consiste  dans  l’augmenlalion  constante  du 
nombre  des  cellules  cyanophiles. 

Dowieri  (2),  Parhon  et  M”>'^  Briessc  (3)  font  la  même  remarque,  (les 
derniers  auteurs,  sur  huit  cas,  trouvent  six  fois  une  sclérose  d’intensité 
variable  ;  dans  aucun  cas,  ils  ne  notent  une  plus  grande  quantité  des 
substances  lipoïdes. 

Nous  avons  examiné  les  hypophyses  de  cinq  épileptiques  qui  ne  pré¬ 
sentaient  aucun  symptôme  d’hyper  ou  d’hypofonctionnement  hypo¬ 
physaire.  Dans  ces  cas,  à  part  les  lésions  congestives  dont  nous  parlions 
plus  haut,  on  ne  constatait  pas  d’atlératious  plus  accusées  que  celles 
que  l’on  rencontre  chez  des  sujets  non  épileptiques. 

(Uandes  génilales.  —  Nous  n’avons  pas  eu  l’occasion  d’examiner  les 
ovaires  d’épileptiques  ayant  dépassé  l’âge  de  la  ménopause,  rarement 
les  épileptiques  atteignent  un  âge  avancé.  Les  huit  cas  dans  lesquels 
nous  avons  examiné  les  ovaires  concernaient  des  épileptiques  de  l’âge 
adulte.  Dans  six  cas,  l’examen  histologique  n’a  décelé  aucune  lésion 
importante  ;  toutefois  les  follicules  de  Graaf  étaient  moii  s  abondants 
que  dans  les  ovaires  provenant  de  sujets  normaux.  Les  follicules  ayant 
atti'int  un  certain  développement  étaient  très  rares.  Dans  deux  cas,  les 
follicules  de  Graaf  faisaient  complètement  défeut  et  la  substance  médul¬ 
laire  présentait  un  certain  degré  de  sclérose.  Glande  et  .^chmiergeld  ont 
également  i  oté  chez  certains  épileptiijues  des  altérations  indiquant, 
une  insuffisance  fonctionnelle  de  ces  glandes. 

Dans  les  trois  cas  d’éqiihqisie  dans  lesquels  nous  avons  examiné  les 
testicules,  nous  n’avons  noté  aucuiu'  lésion  soit  de  la  glande  spermato- 
génique,  soit  de  la  glande  interstitielle. 

Glandes  surrénales.  —  (Jn  ne  relève  aucune  lésion  macroscojiiipie 
sjMM'iale  de  ces  glandes  chez  les  épileptiques.  Leur  {loids  est  variable, 
c.omme  d’ailleurs  chez  les  sujets  non  épileptiipies. 

Au  point  de  vue  histologique',  dans  17  cas.  Glande  et  Schmiergeld 
trouvent  sept  fois  une  sclérose  de  la  substance  corticale  (>1  médullaire. 


II)  Alice  Stockeii.  La  cyanophilic  hypophysaire  dans  lï'pilepsie.  liiill.  cl  Mcin. 
lie  la  Sac.  (le  Neurol.,  Psycli.  cl  Psyc.ho.  de  .la.isy,  l.  U,  n”  21,  janvier  1921. 

(2)  (lowinni.  Cite  [lar  l’arlion  cl  M""’  Briesse, 

(.1)  C.  .1.  Baiiiion  el  M""'  M.  Bninssi;.  QueUpies  ohservalions  sur  les  alléralioiis 
liypophysaires  chez  les  aliènes.  lUunion  neuroL  inlern.  annuelle.  Revue  Ncurul..  inin 
1922,  p.' 710. 
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j)(îii  do  sponf^iooytcs  dans  la  subslanco  c.orLicalo,  une  subsLanoo  inodul- 
lairo  pou  ddvoloj){>oo  avoo  dos  collubis  ralaLiiiôos  (typi^  d’IiypofoncLion- 
u  -rnonl,).  Dans  oiini  «'as.  l’aspo.d,  hisUdof-icpio  osl  difforonl  (nilro  his  doux 
siiljsLances  do  (diac.uuo,  dos  doux  fj;landos  (pii  oriVonl  à  oôl.c;  dos  oaraoLf'îros 

Dans  trois  cas,  los  filandos  avaiwiL  une  sLnioturo  normale,  line  lois  il 
existait  une  sobirase  très  diWeloppiie  do  la  oorlicab;  et  doux  fois  des 
petites  formations  adimomal ouses. 

Thi/nms.  —  Nous  n’avons  trouvé  aucun  travail  sur  l’aspect  liistolo- 
ülicpie  de  cette  glande  (diez  les  épilepticpios. 

3°  l’AITS  (UmUÎFUUCAl'X. 

S’il  est  difficile,  comme  nous  venons  de  le  monlror,  do  tirer  dos  d(■düe.- 
tions  précises  d(!S  faits  (;lini(|uos  (it  anatomo-pal  ludogicpies,  peut-on 
arriver  à  dos  résullats  plus  concluants  en  éludiant  l’influence  do  l’abla- 
lion  dos  glaïubis  à  sociétion  interne,  véritables  ox[»érionc.(!s  (ibysiido- 
giipios,  soit  sur  la  jjathogiinie  de  l’épilepsie,  soil  sur  révolution  d’une 


;  ont  été  faites  (diez  les  animaux  et  on  a 
lenté  d’ap|)li(pier  à  la  pathologie  humaine  les  remanpies  cpii  oi't  élé 
notées.  Dans  l’oxposé  <pii  va  suivre,  nous  appuierons  pou  notre  irler- 
prétation  sur  c(vs  («xpérionces,  car  nous  pmisons  ipie  ( 
aussi  controv(!rsée,  il  ne  faut  tenir  compte  (pie  des  fails  ( 
riiommo,  ((((s  faits  seraient-ils  très  pou  nombreux.  Il  faut,  i 
naître  (pie  souvent  rintervention  (diirurgicale  a  été  déteruunée  par  la 
l('■sion  de  la  glande,  dont  l’insuftisanc-o  sécrétoire  s’('‘lait  ainsi  manifeslé(( 
plus  on  moins  longtemps  avant  l’ablation. 

'riuiroïdedomiii.  —  D((,s  observations  do  I  byroïdoctomio  loi  ale  chez 
riiomiiKF  sont  rares.  D’après  Hodlicb  (1)  et  Ibdien  (2),  on  peut  résumer 
ainsi  1((  rôle  d((  l’ablation  de  cette,  glande  dans  la  palbogénie  de  l’épi- 


Des  accès  épil((id.i(pies  peuvent  a|jparaîlre  (diez  des  individus  (pii  onl 
subi  la  thyroïdectomie  parfiidle,  même  s’ils  ne  pnisentent  aucune  iiri'- 
disposition  héréditaire  ou  acijuise.  Des  crises  [leuvent  apjiaraître  rapi¬ 
dement  après  rojiération,  |iuis  ne  [dus  se  re[)ro(luire.  Dans  des  cas  [dus 
rares,  on  observe  un  état  de  mal  souvent  termiiu'  par  la  mort.  l'Infin 
ajirès  la  thyroïdectomie,  on  a  signalé  l’aiiparition  de  ré[)ilepsie  (pii,  par 
son  évolution  et  sa  symptomatologie,  ressemble  à  l’épilepsie  (da.ssiipie. 

.Vlais  Hedliidi  fait  rernaiapier  (|ue  dans  ces  cas  les  glandes  [laralliy- 
roïdes  avaient  aussi  été  enlevées  en  totalité  ou  eji  partie  (I  liyro-iiara- 
I  liyroïde(d,()niie)  et  ((iie  l’on  doit  tenir  e.omple  de  l’liy|i(i|)aratliyroï(lie 
dans  la  genèse  des  aciddents  convulsifs. 
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I  l'aillüurs,  il  siifl'il.  d(>  reinaniuer  qiio  l’épilapsit!  est  excepLionncllc 
dans  l(!  myxœdènio!  al,  le  eréUnisine  ojiéraLoire  pour  corelure,  d’accord 
av(>c  les  faits  patlialogi([iies,  que  l’iiypotliyroïdie  n’est  pas  une  cause 
d’i'pilepsie.  Il  y  a  lieu  de  noter  aussi  que  ré])ilepsi(ï  nii  figure  pas  painii 
les  a(Tid(înts  conséc.ulifs  à  la  Lhyroïdccloiuie  jiartielle  chez  les  basedowiens 
(Sanz)  (1). 

Parallijiroïderlornie.  —  La  paratliyroïdec.toinicî  chez  les  animaux 
détermine  non  seuhmient  la  tétanie,  mais  souvent  aussi  des  crises  épi- 
lepliques.  Pour  WiîsLphal  et  Ehrhardt  (2),  tétanie  et  épilepsie  sont  dues 
à  l’intoxication  (h;  l’organisme  par  des  produits  morbides  du  métabo¬ 
lisme.  Ihnelès  admet  ([ue  la  parathyroïdectomie  ne  fait  t|U(!  réveiller 
une  épihîpsie  latenL',  mais  il  est  possible  que  l’inl oxication  produise 
dans  le  cerveau  des  altérations  qui  deviennert  secondairement  la  cause 
de  l’épilepsie.  Lurschmann  considère  qu’il  y  a  des  rapports  étroits  entre 
l’épilepsie  et  les  troubles  des  glandes  thyroïdes  et  parathyroïdiennes. 
-Massaglia  (3)  attribue  l’éclampsie  à  l’insuffisance  des  parathyroïdes. 
J.e  rôle  d(i  ces  glandes  serait  de  ninitralisin-  les  corps  toxiques  produits 
au  cours  de  la  grossesse  ainsi  que  les  poisons  divers  de  la  fatigue  muscu¬ 
laire  et  du  fonctionnement  intestinal. 

II  semble  qu’il  existe  des  rapports  étroits  entre  la  tétanie  et  l’épilepsie. 
Les  raisons  qui  plaident  en  faveur  de  cette  opinion  sont  d’après  Bolten  : 
1'’  l’appai'il.ion  des  attaques  épileptiques  simultanément  avec  la  tétanie 
et  au  cours  de  la  cris(î  tétanique.  ;  2°  la  fréquence  des  attaques  de  tétanie 
en  concordance  avec  la  fréquenc('  «les  alta<iues  é|)ile])tiques  ;  3°  la  dis¬ 
parition  fréqiumte  des  attaques  épilepti(|ues  «m  cas  de  guérison  de  la 
tétanie. 

Hedlich  (4)  expli«|U(;  ainsi  h'  processus  des  troubles  provoqués  par  lu 
parathyroïdectomie.  Api'ès  l’ablation  des  |)arat  hyroïdes,  il  se  fornu' 
dans  l’organisme  un  poison  tétanicpie;  eelui-«d  «  provoque  d(îs  troubles 
«hms  d’autres  glandes  à  sécrétion  interne  «lui  produisent  à  leur  tour 
des  t  roubles  du  métabolisme  qui  sont,  la  cause  des  attaques  épileptiques  ». 
Bolten  {•>)  e.onsidère  qu’il  est  imp««ssible  d’enlevin-  les  [«arathyroïdes  sans 
«■ndommager  souvent  aussi  la  glande  thyroïd»;  ou  ses  nerfs  et,  poui  cet 
aut.cuir,  si  réi)ilef)si«i  se  produit  dans  la  tétanie  ex|)érimentale,  elle  est 
du«!  aux  lésions  thyroïdienn««s. 

Les  opinions  ne  s’accordent  pas  avec  celle  de  (ih'y  (6)  qui,  d’après 
ses  exjxîriefic.es  .sur  les  animaux,  a  rnonlré  que  la  parathyroïdectomie 
fait  dis])aruîl.re  les  ac(;és  convulsifs  apparus  à  la  suite  de  la  thyr(nde(;tf)mie. 

(  I  )  K.  .San/..  Traileaiciil,  ilii  i‘xi>plil!iliiii((iic.  AnUlhyroïtIine,  rayons  FUenl- 

ümis  ;  lliyroï(lec,l,()ini(‘.  Arcli.  Espai/n.  de.  Neitnd.  Psiq.  i/  Eisiii.,  l.  I,  n”  9,  seplembre 
1910,  p.  as9. 

(g)  We.sTPHAL,  EiiniiAMOT,  l>iNi.:i.i>.s.  Cités  par  BolU'ii.  Loc.  cil.,  ]).  393. 

(3)  Massaglia.  I.a  .sécrétion  interne  «ies  paiatliyroïdes  ;  insuffisance  paratliyroï- 
iliennc.  et  éelainpsic.  Eiiilijcrijiiijl()(iij  et  J^rc.i.se  méd.,  19gl,  n»  ü4. 

(4)  K.  ItcDMCn.  /.oc.  cil. 

(5)  G.  G.  Uolthn.  Loc.  cil. 

(il)  K.  Glhy.  Sur  les  accident.s  (le  nature  diverse  consécutifs  à  la  iiaratliyroïdectomie. 
«;.  R.  de  la  .Suc.  de  Biul.,  t.  I.XX,  n"  21,  19  juin  1911,  ji.  990. 
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lljfpophijsecloniie.  —  I.cs  cos  d’ablation  de  l’hypophyse  sont  rares. 
\scenzi  (1),  h  propos  d’un  cas  personnel,  a  réuni  les  15  cas  eifecl.ués 
jusqu’à  ce  jour  chez  l’homme.  Des  quinze  sujets  opérés,  neuf  ont  survéc.u 
cl  aucun  ii’a  présenté  de  crises  d’épilepsie.  On  peut  en  conclure  que 
rinsuffisance  ou  même  la  suppression  de  la  sécu’étion  hypophysaire  n’est 
pas  suffisante  pour  provo([ucr  l’épilepsie. 

De  Oyon  (2)  a  bien  noté  ([u’une  excitation  prolongée  de  l’hypophyse 
cIk'z  l’animal  est  souvent  suivie  do  convulsions  épileptiformes,  mais 
dans  de  telles  constatations  on  doit  tenir  compte  de  l’excitation  d(ïs 
centres  nerveux  situés  dans  le  voisinage.  Les  crises  épileptiformes  m; 
font  pas  partie  des  manifestations  qui  suivent  l’pblation  des  hypoj)hys(es 
chez  l’animal. 

(Jaslration.  Les  interventions  chirurgicales  sur  les  testicules,  en  con- 
cordajua^  avec  les  observations  cliniques  relatives  au.x  lésions  de  ces 
glandes,  montnmt  (|ue  la  castration  ne  provoque  ni  aggrave  l’épilepsie. 
La  castration  j)réconisée  par  Bacon  (3)  comme  traitement  de  l’épilepsie 
n’a  eu  aucun  succès.  On  a  pu  même  par  des  procédés  chirurgicau.x 
ingénieux  abolir  la  fonction  de  la  glande  séminale  sans  altérer  la  glande 
int(‘r.stitielle  id.  ni'  provo(|uer  aucun  accident  convulsif. 

La  castration  pia-pubérale,  intéressant  l’orgaiiisme  au  moment  où  le 
système  nerveux  réagit  si  facilement  per  des  convulsions  à  toute  in- 
loxi(;ation,  n’a  aucun  efbit  de  ce  genre. 

I.es  nomt)reux  cas  d’eunuchisme  sans  épilepsie  montrent  bicm  que  la 
suppression  des  teslicuh^s  et  à  plus  forte  raison  leur  simple  insuffisalic.e 
sécrétoires  ms  jeeuvent  êtres  invoquées  dans  la  pathogénie  de  l’épilepsie. 

Ovariecloniie.  —  .\e)us  ave)ns  meentré  l’importanese  accordée  [ear  certains 
autesurs  aux  femetions  ovariennes  élans  la  pathogénie  eie  l’épilepsie.  Aussi 
l'ovarieesteemies  a-t-edle  été  esonseillée  chez  les  épile;ptiques  présentant 
surteeut  eh's  esrises  au  meememt  des  lesurs  époe(ues  memstrueslles  (Lévi  Bian- 
isliini)  (4).  Seshraitim  (5)  l’a  jeratiepiées  dans  deux  esas  et  esonstata  ensuite 
li»  elisparitieen  eles  acesès,  il  suivit  ses  rnedados  jeendant  un  an. 

Bussedl  (6)  rappeertes  l’etbse'rvat ion  suivantes  :  une  fesmrnes  qui  avait 
pre'semtes  à  eless  inte-rvalles  assez  éloigne'‘S  dess  iittaejuess  eqeileptiquess  au 
meuueml  eh's  [léi  ieeeles  memsl  ruedless  est  opérée  de  tumesurs  kystiquess  des 
deux  eivaires.  Le-s  aewés  n’emi  plus  reqearu. 


(I)  e).  Asccn/.i.  .\lilntion  ilc  riiypophyses  chc/,  leiKs  fesinmes  nl.l,(sinles  d’acresincxulic. 
Itir.  ili  l‘iilli.  rii'rr.  c  iiw/il.,  veil.  .W,  f.  12,  (ICsseTtiheas  1911),  p.  71.'!. 

Ci.)  .\I.  lie;  (A UN.  I'’(m(s(.i()tis  dis  l’hypopliyse.  (U)n(jn's  de  Paris,  1900. 

':!)  Uaco.n.  l'iiriploi  des  la  rastreilion  dans  I  ■  l.ndlismisid,  îles  IVspilc.psiss.  Arrii.  de  Meiir., 

(■1)  M.  I.fivi  liiAMsiiiM.  I.i's  épili'psiiss  inctislriiidli's.  Hisislicrcliiss  sur  l’inl'liiiuiisis  d(s  la 
iiii‘iislruat,ii)n  sur  les  assers  épile|)Uepies.  I.’uvariol.omiis  prapasCi'  esornini'  l.raileinenl 
radii’al  lii's  l’pili'psii's  inensiruelle's.  Arrii.  ili  Psiehi.  cl,  Il  maniiirumn,  an  XW,  n"'  1-2, 

IZ>)  ScieuA.MM.  De  raldaliein  îles  iivairi‘s  eonune  e.ure  île  lYspili'psie,  Med.  Heenrd, 
geli'évrier  IHH7.  p.  2.111. 

(II)  A.-VV.  Hcssei.e,.  .Mlaipii-s  épili-pl.ifurines  isiiinpliepianl.  une  douille  l.unieur  ova¬ 
rienne'  ;  idilai.ion  di-s  ui'so[ilasii‘s  ;  isessalion  ili's  altaipies.  The  Glascuiv  med.  Jaiirn., 
s  (II.  I..\lll,  n"  2,  fe'vrier  1901,  p.  99. 
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Davidson  (1)  pratique  l’ablation  des  ovaires  chez  plusieurs  malades 
atteintes  d’épilepsie  «  ovarienne  »  et  constate  leur  guérison.  Brennan  (2) 
rapporte  le  fait  suivant:  chez  une  jeune  fille  de  19  ans,  présentant  dos 
■i-rises  épileptiques  fréquentes  au  moment  des  règles,  il  pratique  la  lapa¬ 
rotomie.  Les  deux  ovaires  sont  sains,  «  quoiqu’un  peu  kystiques  »  ;  il 
enlève  les  deux  organes.  Une  partie  de  l’ovaire  gauche,  de  la  grosseur  d’un 
haricot,  est  enfouie  dans  une  cavité  faite  sur  le  fond  de  l’utérus.  Dans  les 
jours  qui  suivirent  l’opération;  la  malade  a  encore  deux  crises  épileptiques  ; 
son  état  général  satisfaisant  lui  permet  de  quitter  l’hôpital. 

Nous  avons  pu  observer  (3)  durant  plusieurs  mois  deux  épileptiques 
■qui  avaient  subi  l’ablation  des  ovaires  ;  nos  constatations  ne  s’accor¬ 
dent  pas  avec  les  résultats  obtenus  par  Russell,  Davidson  et  Schramm. 

Notre  premier  cas  concerne  une  femme  qui  est  atteinte  d’épilepsie 
■à  l’àge  de  38  ans,  sans  cause  nettement  établie.  Les  grandes  crises  sont 
rares  ;  elles  surviennent  deux  ou  trois  fois  par  an.  Par  contre,  les  absences, 
les  vertiges  sont  fréquents  et  souvent  suivis  de  troubles  mentaux.  .\ 
l’âge  de  46  ans,  elle  est  atteinte  de  librome  entraînant  des  métrorrhagies 
fréquentes  et  elle  subit  l’ablation  susvaginale  de  l’utérus  et  des  ovaires. 
Les  suites  de  l’opération  sont  normales.  La  malade  se  plaint  les  mois 
suivants  de  poussées  congestives  de  la  face.  Les  vertiges  et  les  absences 
■deviennent  plus  nombreux  ;  les  troubles  mentaux  postparoxystiques 
prennent  une  plus  grande  intensité  et  nécessitent  l’internement. 

Notre  deuxième  observation  est  beaucoup  plus  précise  encore,  car  il 
s’agit  d’une  jeune  fille  qui  a  été  traitée  dans  notre  service  avant  et  après 
l’ovariectomie.  Dette  malade,  dont  les  tares  héréditaires  étaient  chargées, 
présente  ses  premières  crises  d’épilepsie  à  l’àge  de  13  ans.  Apparition 
des  premières  règles  à  l’àge  de  13  ans  et  demi  et  suspension  des  crises 
pendant  18  mois.  A  15  ans,  les  règles  disparaissent  et  en  même  temjis 
J(^s  accès  font  leur  réapparition  avec  une  fréquence  qui  n’a  plus  varié 
malgré  le  retour  des  règles  qui  restent  irrégulières.  A  l’Age  de  22ans,  sur 
üe  conseil  d’un  médecin  (|ui  avait  affirmé  que  rovariectomie  guérirait 
l’épilepsie,  cette  jeune  fille  subit  l’ablation  des  ovaires  et  de  l’utérus. 
Douze  jours  après  l’intervention,  his  crises  nerv(!uses,  les  vertiges  et  les 
absences  reparaissent  plus  fréquents  (pi’avant  l’opération  et  des  troubh's 
mentaux  consistant  en  troubhis  du  caractère  devii'niumt  j)ermanenls. 

A  ces  exemples  montrant  la  mauvaise  influence  de  l’ovariectomie  sur 
une  épilepsie  préexistante,  nous  pouvons  joindre  deux  observations  (4) 
<lans  lesquelles  l’épilepsi(!  est  a|)[)arue  après  c'ett(^  opération. 

Une  femme  sans  aucune  tare  connue  est  atteiide  à  l’Age  de  22  ans  de 


(1)  II.  s.  Davioson.  Kpilnpsic  (ivarionnr  ot,  son  Irailomoiit  par  rovariolomie.  Edin- 
hiirgh  mcd.  .lourn.,  vol.  IV,  n»  2,  février  1910,  p.  125. 

(2)  UncNNAN.  Epilepsie  me.nslniclle  IrailCe  par  la  transplantation  ovarienne.  Ui  r. 
med.  (lu  Canada,  n»  51,  17  juin  1903,  p.  759. 

(3)  L.  Mahchanij.  Inl'loeneo  de  rovariotoinie  sur  l’épilepsie.  Soc.  méd.-psyclnd.. 
28  juin  1920. 

{  )  E.  Mauchand.  Epilepsie  convulsive  survenue  après  une  ovariotomie.  licnir  de 
Esiidi.,  septembre  1899. 
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kysL(!S  ilfis  ovaires  (jui  néc,(!ssil eiil  l'ovarieel oiiiie  (loul)le.  iJuranl  les 
mois  qui  suiviriuil,  l’oiuu-al  ion  la  malade  ressetd.il,  «  des  rougeurs  el,  des 
chaleurs  au  visage.  ».  Deux  mois  après  l’oiiéraLiou,  elle  (UiL  une  premières 
crise  d’èpihq)sie.  'l'oul  d'ahoi’d  les  accès  n'appaiurerd.  (pU!  tous  les  mois 
à  r(’q)0()U(î  [)rèsumèe  des  règhis,  puis  ils  surviiireid,  irrégulièrtmienL  et 
ii’onl,  plus  cessé  de  se  [)roduire. 

Dans  hî  cas  suivant,  il  s’agit  d’uni'  vieille  demoiselle  goitreuse  qui 
est  atteinte  de  fibrome  utèiin  et  suint  à  l’àge  de  Gü  ans  l’ablation  de 
l’ulérus  et  des  ovaires.  Deux  mois  après  l’inti'rvention,  pi'cmière  crise 
conutiale.  On  constate  dans  la  suite  des  absences  assez  fréipientes. 
(Juütre  mois  après  rofiiiratioii,  étal  de  mal  mortel.  L’examen  bfctologique 
a  décelé  une  tbyroïdite  subaiguë  et  une  b('‘mo,rrbagie  de  l’bypojdiyse. 

Les  faits  démord retd  ipie  la  suppression  des  fonctions  ovariennes  a 
plutôt  une  action  agirravarde  sur-  une  é|)ilepsie  préexistante,  fait  consta¬ 
té  égalemei  t  jrar  M.  Vallon  (1),  el  (|ue  rovariectomie  double  peut  être 
-4suivic  d’épilepsie. 

Capsnleelomie.  ■ —  biseber  jrensrdl  (|ue  l’ablation  des  surrénales  devait 
diminuer  la  tendance  aux  s[)asmes,  mais  les  observitions  de  Specbt 
chez  les  ardmaux  ayant  subi  la  décapsulation  urdlatéralr!  sont  peu  favo¬ 
rables  à  cette  bypotbèse.  L’ablation  d’une  des  surr'énales  a  été  pratiquée 
par  Brüning  (2)  idiez  14  malades.  Liiuj  sujets  furent  améliorés  ouguéràs; 
l’beurcuse  action  portait  surloul  sur  l’él.at  psyiddijue.  Les  mêmes  essais 
furent  repris  par  Sultan  (d).  Lel  auteur  enleva  c.bez  cinq  épileptiques 
adull.es  la  surrénale  gauidre  pai'  voie  loiirbaire.  Dans  un  cas,  l’état  psy- 
cbiqiie  s’arnélior'a,  dans  un  aul  re  les  accès  fur'cnt  moins  fréquents  pondant 
les  mois  consiicul.ifs  à  l’opération.  D’apiés  Sultan  lui-même,  ces  r'ésul- 
tats  sord,  jreu  encourageants. 

'l'hi/merlornie.  —  On  ne  peut  tirer  aucune  dédirclion  jrratique  des 
(luelques  cas  de  thymectomie  ipii  ont,  élii  tenté'S  (Scbwinn)  (4). 

On  doit  remaripier  que  si  la  ri'idisal.ion  expér-iiirentale  des  tr'oubles 
attribués  à  l’bypofoncl.ionnemeid  des  glandes  à  sécrétion  interure  a 
pu  être  constatée,  l’influence  de  cet  bypolouctionnement  sur  la  patbogénie 
de  l’épilepsie  s’accorde  sur  certains  points  avec  les  données  clirdques. 
L’est  ainsi  rpu!  dans  b?  rrtyxmdértte  o[)ératoire,  l’épilepsie  n’a  janrais 
été  coi'statée.  L’ovariid.otrtie,  par  corrtre,  peut  avoir  soit  uru;  action  dé¬ 
terminante,  soit,  irru;  action  aggravante  sur  l’épibqtsie. 

le  nf;stri,T.M's  Tiit':it..vi>i:iri'ipi;ic.s. 

L’influencr:  d<!  l’opotbérajtie  uiti  oit  [rluriglandulaire  sur  ré[)ilepsie 

(1)  Vai.i.on.  Sor.  nicd.-psiirh..  juin  1920,  p.  4,5.5. 

(2)  tUiciNiNC.  (ale  pur  Vuii  ilrii  Hcrg.  Kpilcpsie  el,  gliuiiles  endiicriiies.  lindocriiKitoyi/ 
(Los  Angeles).  I,.  V,  ri»  4.  jiiillel,  1921. 

(.'))  (i.  siii.i  AN.  I.  iililiil.imi  lies  siirréiuile.s  dans  lY'pilepsie.  Dr.iilnidit’.  Mediz.  Wur.hen.icli., 
I.  XI, VIII.  Il»  5.  2  février  I9‘^2. 

(4)  .J.  SciiwiNN.  AsIInne  Ihymiipie  avec  relaliiiii  d’un  cas  de  l.liyniecfntnie  el.  de 
résection  de  la  thyroïde  aiigmeiitée  de  voliiriie  chez  un  enfant  de  2.5  jours.  77ie  Joiirn. 
of  American  Ansnc.,  vol.  4,  n»  25,  20  juin  I90H,  p.  20.59, 
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est  encçre  mal  déterminée  (Bambaren)  (1).  Ceci  s’explique  facilement, 
puisque  souvent  il  est  difficile  non  seulement  de  déterminer  la  glande 
altérée,  mais  de  dire  s’il  s’agit  d’hypofonctionnement,  d’hyperfonction- 
nement  ou  de  dysfonctionnement  des  glandes  endocrines.  Le  traitement 
opothérapique  est  le  plus  souvent  appliqué  empiriquement. 

Les  résultats  thérapeutiques  sont  d’t illeurs  souvent  discutables, 
car  les  malades  ne  sont  pas  suivis  assez  longtemps  pour  que  l’on  puisse 
éliminer  le  simple  rapport  de  coïncidence  entre  l’amélioration  de  l’épi¬ 
lepsie  et  le  traitement  opothérapique. 

Les  préperations  thyroïdiennes  ont  été  essayées  par  de  nombreux 
cliniciens.  Les  bons  résultats  obtenus  dans  l’éclampsie  (Nicholson)  (2) 
étaient  naturellement  un  encouragement  pour  essayer  ce  traitement 
dans  l’épilepsie.  Saint-Florian  (3),  Siegmund  (4),  Vassale  (5),  Gordon,  Soula- 
kow-Ossipof,  Gordon(6),  Mayet(7),  s’accordent  pour  reconnaître  que  son 
action  est  plutôt  favorable.  Mossé  (8)  a  observé  sous  l’influence  du 
traitement  thyroïdien  une  amélioration  i)assagère  de  l’épilepsie  chez 
une  idiote  goitreuse.  Bastian  (9)  a  noté  des  améliorations  en  faisant 
prendre  à  des  goitreux  épileptiques  de  l’iodothyrine  à  la  dose  0  gr.  50 
à  1  gr.  par  jour.  Browning  et  Booklyn  (10)  ont  traité  trois  enfants,  l’un 
atteint  de  rachitisme,  l’autre  d’un  myxœdème  fruste  ;  le  troisième  était 
fils  d’une  mère  goitreuse.  Les  crises  ont  disparu  sous  l’influence  du  trai¬ 
tement  opothérapique.  Cert(ll),sur  trois  (^as  traités,  e  obtenu  une  gué¬ 
rison  et  deux  améliorations. Lévy  et  de  Rothschild  (12)  ontvusous  l’in¬ 
fluence  de  ce  traitement  les  crises  épileptiques  devenir  moins  nom¬ 
breuses  chez  un  enfant  atteint  de  myxœdème  fruste  congénital. 

Pour  Gelma  (13),  l’opothérapie  thyroïdienne  ne  s’impose  que  chez  les 
épileptiques  goitreux  ou  myxœdémateux,  chez  les  sujets  présentent 
les  petits  signes  d’hypothyroïdie.  Son  influence  sur  les  crises  est  si  sai- 
sissente  parfois  que  Gelma  admet  l’existence  d’un  mal  comitial  thyroï¬ 
dien.  A  l’appui  de  son  hypothèse,  il  rapporte  les  observations  de  deux- 
malades  chez  lesquels  un  traitement  par  la  thyroïdine  eut  pour  résultat 
de  supprimer  presque  complètement  les  crises,  de  modifi(u  l’état  général 
et  de  réveilhu'  l’afitivité  psychique. 


(1)  Bambaucn.  Lnc.  ril. 

(2)  O.  Nicholson.  Eclampsie  cl,  slamle  thyroïde.  The  scollish  me.d.  cl  surg.  Juiirn., 
juin  1901. 

(3)  Saint-Florian.  Contribution  à  I’iHikIo  de  l’opotbùrapio  thyroïdienne.  Thèse  de 
Bucarest,  1905. 

i41  Siegmund.  Schilddruse  und  epilepsie.  Med,  Klin.,  1910,  p.  713. 

5)  G.  Vassale.  Sue.  méd.-chirurg.  de  Mnsène,  18  l'Cvrier  1905. 

6)  Gordon.  Extrait  thyroïdien  dans  la  migraine  et  l'Cpilepsie.  Thérap.  Guzella, 
Détroit,  vol.  31,  décembre  1907,  p.  849. 

(7)  Mayet.  I.’épilepsie  commune.  Consullaliims  médicales  françaises,  n“  9.  Poinot, 
éd.  Paris. 

(8)  Mossé.  Cité  par  P.  Carnot.  Opothérapie,  1911.  Baillière,  éd.,  p.  418. 

(9)  Bastian.  Epilepsie  thyroïdienne.  Revue  Neurol.,  1903. 

(10)  Browning  et  Booklyn.  Jnurn.  nf  nervous  and  mental  discases,  1902. 

(Il)  Cerf.  Anjou  médical,  1902. 

(12  L.  Lévy  et  de  Rothschild.  Cités  par  P.  Carrot.  Opothérapie.  Baillière,  éd.,  p.  418. 
(l3)  E.  Gelma.  Opothérapie  thyroïdienne  et  épilepsie.  Revue  de  Médecine,  an  XXXII, 
p.  25,  10  janvier  1913. 
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A  ces  résultats  favorables,  il  faut  ajouter  ceux  de  Bolten.  Contraire¬ 
ment  aux  auteurs  que  nous  venons  de  citer,  Bolten  n’usa  pas  de 
l’extrait  sec  thyroïdien,  cardans  sa  préparation,  les  ferments  peuvent 
piîrdre  tout  ou  partie  de  bmr  action  ;  il  eut  recours  aux  extraits  frais. 
L’absorption  du  médicamcmt  fiar  la  bouche  ne  fut  suivie  d’aucun 
résultat  ou  d’un,  résultat  très  minime,  tandis  que  par  la  voie  rectale 
«  uri(!  grande  série  de  malades  fut  après  un  temps  plus  ou  moins  long 
complètement  débarrassée  dtîs  phénomènes  morbides  «.  Chez  ces  mala¬ 
des  le  traitement  tirornuré  avait  été  complètement  suspendu.  Bolten 
a  soin  d’ajouter  (pie  ces  résultats  ne  furent  observés  que  sur  des  sujets 
n’ayant  aucuiuï  lésion  cérébrale,  chez  lesquels  l’épilepsie  était  due  à  une 
insuffisance  de  la  glaiule  thyroïde  et  des  glandes  parathyroïdes.  Sa  série 
«  se  comjmse  de  deux  malad(;s  exempts  d’attaques  depuis  trois  ans  et 
demi,  quatre  depuis  une  année,  six  depuis  huit  mois  et  huit  depuis  plus 
d(i  six  mois  ;  au  total,  vingt  malades  qui  sont  tout  à  fait  guéris  ou  amé¬ 
liorés  d’une  manière  très  remarquable  «  (1). 

11  est  intéressant,  de  relever  que,  contrairement  aux  auteurs  cités 
plus  haut,  Bolten  n’a  obtenu  aucun  résultat  en  donnant  l’extrait  sec 
de  gland(i  t  hyroïde;  par  la  voie  buccale.  D’autres  cliniciens  sontplusréser- 
vés  sur  l’action  du  traitement  thyroïdien  dans  l’èpilepsie.  Heinhold  (2) 
n’a  noté  auemne  influence  de  ce  traitement  sur  les  psychoses  épileptiques. 

En  parcourant  les  17  observatinos  de  Pioche  (3),  on  se  rend  compte 
tpn;  malgré  epichpies  résull.ats  encourageants  au  début,  la  médication 
thyroïdienne  chez  ses  malades  n’a  pas  nu  d’effets  heureux  appréciables 
au  point  d»;  vue  du  nombn;  et  de  l’intensité  des  crises  et  des  autres 
manifestat  ions  épilept  iques.  Elle  ne  S(;mble  pas  avoir  aggravé  l’épilepsie. 
Tenant  c.onq)l(;  des  expérien(;es  antérieures  aux  siennes.  Pioche  est 
conduit,  à  penser  <pi’il  faut  renoncer  à  chercher  dans  la  médication  thy¬ 
roïdienne  un  traitement  de  ré[)ilepsie.  L’est  à  la  même  conclusion  que 
nous  avons  abouti  après  de  nombreux  essais  avec  l’extrait  thyroïdien. 

Nous  avons  indi(pié  plus  haut  (juc  Voisin  avait  observé  un  cas  de 
goitr(;  exophtalmicpie  avec.  éi>ih;psie.  Sous  l’influence  du  traitement 
thyroïdien,  h;  syndrome  de  Basedow  avait  été  grandement  amélioré, 
nuis  les  crises  épihqitiques  avaient  persisté. 

On  peut  ra])i>roc,h(;r  (te  ce  cas  (!(;lui  (h;  Sc.hultze  (4).  Chez  une  fillette  de 
16  ans  goitreuse  et  atteint;;  d’accidents  tétaniques,  la  thynndine  a  pro¬ 
duit  um;  amélioration  de  l’état  général,  mais  les  accidents  tétaniques 
ont  fî'it  jdacc  à  des  convulsions  èpih;[»l  iques. 


(1)  Um.TK.N.  /.or.  n/.,  p. 

(2)  (1.  l(KiNuoi.i).  Nidivcllc  cotnmiinicalioa  .sur  le  IraiU-inunl  Ihyroïdicui  chez  les 
ali/îU('‘s  purleurs  (le  ('oilres.  Miiiich.  Med.  Woch.,  1895,  p.  1205. 

(.'t)  .1.  l’Kiciii.:.  Kssai  de  la  m(‘dicat.i()ii  thyroïdienne  dans  l’ùpilepsie.  Thèse  de  Paris, 

(4)  Scnui.rzH.  lhs(;ussion  apr(ïs  lu  eornniuinealion  d’Ewuld.  Sur  l'emploi  tliérapen- 
lirpie  des  iir('‘parat  ions  Ihvroïdiennes.  XIV<‘  Cnni/rès  ullem.  de  méd.  interne.  Wiesbaden, 
10  avril  189(1. 
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Sicard  (1)  et  Claude  (2)  conseillent  l’opothérapie  thyroïdienne  seule¬ 
ment  comme  adjuvant  du  traitement  bromuré,  car  cette  médication 
est  surtout  dirigée  contre  la  dépression,  l’apathie  engendrée  p&r  le 
bromure. 

Il  nous  reste  maintenant  à  mentionner  le  cas  curieux  de  Meyers  (3)  qui 
moi  tre  que  chez  certains  sujets  le  traitement  thyroïdien  pourrait  causer 
l’épilepsie.  Une  femme  de  27  ans  prend  du  corps  thyroïde  en  excès  pour 
combattre  son  obésité.  A  la  suite  de  ce  traitement  elle  présente  un  petit 
nombre  de  violentes  attaques  d’épilepsie.  Henry  (4)  a  également  observé 
des  crises  épileptiformes  chez  une  femme  de  31  ans  qui  avait  obsorbé  par 
erreur  une  dose  énorme  de  corps  thyroïde  (22  grammes  en  onze  jours). 

Il  est  d’ailleurs  difficile  de  concilier  les  données  cliniques  avec  les 
résultats  thérapeutiques.  Nous  avons  montré  plus  haut  que  les  syn¬ 
dromes  déterminés  par  l’hypofonctionnement  de  la  sécrétion  thyroï¬ 
dienne  ne  s’accompagnaient  généralement  pas  d’épilepsie.  A  côté  de 
cette  action  empêchante  de  l’hypothyroïdie,  nous  voyons  des  auteurs 
préconiser  l’extrait  thyroïdien  dans  l’épilepsie,  traitement  illogique 
si  on  s’en  rapporte  aux  faits  cliniques.  On  doit  penser,  il  est  vrai,  que 
les  auteurs  qui  n’ont  obtenu  aucun  résultat  n’ont  pas  publié  leurs  obser¬ 
vations. 

Nous  avons  vu  que  Bolten  associait  l’opothérapie  parathyroïdienne 
au  traitement  thyroïdien,  en  attachant  plus  d’importance  à  ce  dernier. 
L’extrait  parc  thyroïdien  seul  a  été  rarement  utilisé.  Vassale  (5)  a  traité 
par  sa  parathyroïdine  trois  cas  d’épilepsie  grave.  Il  n’obtint  aucun  résul¬ 
tat  dans  un  cas  et  une  diminution  des  accès  dans  les  deux  autres. 

Munaron  (6)  a  administré  la  part  thyroïdine  à  trois  crétins  goitreux; 
il  constata  seulement  pendant  la  durée  du  traitement,  la  cessation  des 
crises  dans  un  cas  et  une  diminution  dans  les  deux  autres.  Il  essaya 
le  même  traitement  chez  d’autres  épileptiques  sans  aucun  résultat  appré¬ 
ciable.  Naamé  (7)  conseille  l’opothérapie  parathyroïdienne  dans  cer¬ 
tains  cas  d’épilepsie,  surtout  dans  les  formes  légères,  mais  là  encore  les 
résultats  sont  loin  d’êtie  réguliers.  Par  contre  Rabbori  (8)  trouve  que 
la  parathyroïdine  aggrave  l’éipilepsie. 

Les  extraits  hypophysaires  administrés  à  des  épileptiques  présen¬ 
tant  des  signes  d’insuffisance  hypophysaire  ne  paraissent  pas  avoir  donné 

(1)  SiC/VRD.  Joiirn,  de  Méd.  de  Paris,  ii»  47,  novcmbriî  191U. 

(2)  H.  Claude.  L’opiitluîrapic  uni  ou  plurifflandulaii'o  comme  adjuvant  ilii  traite¬ 
ment  bromuré  dan.s  l’épilepsie.  La  clinique,  2G  avril  1912. 

(3)  M.  K.  Meyers.  Relation  d’un  cas  d’é[)ilepsie  apparu  après  un  usage  exagéré 
d’extrait  thyroïdien.  Monlhh]  ci/rlapcdia  and  med.  Bull.,  vol.  XXVI,  juin  1912,  p.  337. 

(4)  Henky.  Cité  par  1’.  Carnot.  Opolhérapie.  Uailliéro,  éd.,  p.  377. 

(5)  U.  Vassale.  Eclampsie  gravidique  et  insuttisance  parathyroïdienne.  Arch.  ilal. 
de  Biologie,  vol.  XLVt,  f.  1,  3Ü  septembre  190(1,  page  143. 

((>)  L.  Munaron.  Expériences  thérapeutiques  faites  avec  la  parathyroïdine.  Il  Poli- 
edino,  sez.  pratica,  an  XII,  f.  11,  30  juillet  1905,  p.  974. 

(7)  Naamé.  Cité  par  L.  Lévy.  Opolhérapie  endocrinienne  :  ses  applications  journa¬ 
lières.  Paris,  1922,  p.  74. 

(8)  I.  Ramuoni.  Action  de  la  parathyroïdine  dans  l’épilepsie  et  l’hypertrophie  de.  la 
thyroïde.  Ann.  del.  clin,  ilrlle  malallie  ment,  et  nerv.  delta  Univers,  di  Palermo,  vol  III 
1909,  p.  350. 
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de  bons  résultats.  Tandis  que  Tucker  (1)  et  Van  den  Berg  (2)  considè¬ 
rent  que  l’ingestion  de  glande  pituitaire  améliore  parfois  l’épilepsie, 
Mairet  et  Bosc  (3)  trouvent  que  ce  traitement  multiplie  plutôt  les  accès 
et  semble  favoriser  l’apparition  d’accès  délirants.  Vermelin  (4)  admet 
également  que  l’emploi  des  préparations  hypophysaires  peut  occa¬ 
sionner  l’éclam.psie. 

Les  e.xtraits  surrénaux  ont  été  peu  expérimentés  chez  les  épileptiques 
et  les  résultats  obtenus  sont  contradictoires.  Silvestri  (5)  conclut  que 
l’opothérapie  surrénale  peut  déterminer  un  accroissement  du  nombre 
des  crises  en  augmentant  l’excitabilité  nerveuse.  Parhon  (6)  essaya  les 
lipoïdes  surrénaux  dans  huit  cas  d’épilepsie  è  la  dose  de  5  i»  10  centigr. 
tous  les  deux  jours  ou  plus  rarement  en  injections  intra-veineuses.  Sauf 
dans  un  cas,  dans  lequel  le  malade  suivait  le  traitement  avec  beaucoup 
de  mauvaise  volonté,  il  y  eut  une  diminution  nette  des  accès  dont  le 
nombre  tomba  le  plus  souvent  à  la  moitié  et  même  au  tiers  de  ce  qu’il 
était  avant  le  traitement. 

Nous  avons  traité  plusieurs  épileptiques  par  l’adrénaline  donnée  deux 
fois  par  jour  à  la  dose  de  un  demi  è  un  milligramme  soit  en  ingestion  soit 
en  injection  sous-cutanée.  Nous  n’avons  obtenu  aucun  résultat.  Van  den 
Berg  fait  même  la  iMunarqm;  que  l’injection  d’adrénaline  peut  quelqueiois 
provoquer  des  crises.  Nous  n’avons  obtenu  de  bons  effets  avec  l’adré¬ 
naline  injectée  à  hautes  doses  que  dans  les  cas  d’état  de  mal;  mais  alors 
l’adrénaline  agit  surtout  (m  cor  tractant  les  vaisseaux  cérébraux  et  en 
augmentant  la  tension  artérielle  abaissée. 

Les  lipoïdes  orchitiques  ont  été  peu  employés  contre  l’épilepsie.  Les 
essais  entrepris  par  Bourneville  (d  Cornet,  par  Parho  i  (7)  et  Massalongo  (8) 
n’ont  donné  aucun  résultat. 

La  poudre  d’ovaire  ne  sernbhî  pas  plus  ellicace  (Parhon).  Nous 
l’avons  donnée  1\  haul.es  doses  aux  deux  épileptiques  ovariectomisées 
dont  nous  avons  parlé  antérieurement,  nous  n’avons  obtenu  aucune 
amélioration. 

L’opothérapie  ovarienne  a  été  essayée  par  Bodon  (9)  et  par  Dobrick  (10); 


(1)  n.  H.  Tuckhii.  Ou  nMc  de  la  (flaiidc  piUiilairc  dans  l’épilepsie.  Arch.  o/  Neurol, 
iind  P.tyrh..  vol.  II.  n"  2,  p.  lOa.  Renie  Neurol.,  1920,  p.  'lO-l. 

(2)  II. -.1.  \'aN  dun  Hkiio.  Kpilepsie  et  tflarides  endocrines,  lùidocrinninuu  (Los 
Angeles),  t.  V,  n»  4,  juillet,  1921. 

(3)  Maihkt  el  Hosc.  Inefficacité  absolue  île  l’extrait  rénal  dans  le  traitement  de 
répilepsie.  .Soc.  de  Riol.,  28  mars  189(1. 

(4)  II.  Vkiimiîi.in.  Extrait  d’hypoplivse  et  éclampsie.  .Soc.  d’ohe.  el  de  (lunécol.  de 
A'oncy,  22  juillet  1921. 

(.9)  T.  Sii-vesTui.  l.or.  eil. 

(djC.  J.  l’AiiiioN.  Action  des  lipoïdes  orchitiques  dans  l’épilepsie.  Riill.  el  Mém.  de 
la  Soc.  de  Neur.  Rsychi.  el  Reycho.  de  ./asey,  décembre  1919. 

(7)  C.-J.  Parhon.  Action  des  lipoïdes  cérébraux  et  ovariens  dans  l’épilepsie.  Bull, 
de  la  Soc.  de  Neur.,  R.iye.hi.  et  Pnycho.  de  .lassy,  décembre  1919. 

(8)  R.  Mass/conoo.  Les  injections  de  liquide  testiculaire  de  Hrown-Séquard  et  la 
transfusion  nerveuse  de  C.  Paid.  Un  nouveau  chapitre  de  tbérapeiitiipie  sutrife.stive. 
Ritorma  médira,  n-  29,  et  32,  février  1893. 

(9)  Bodon.  Cité  par  (lelma,  Caz.  des  H/ip.,2  avril  1910,  p.  535. 

(10)  Dorrick.  Opothérapie  ovarienne  chez  sept  aliénées.  V"  session  de  la  Soc.  de 
Psych.  de  rAllema(zrie  du  Sud.  Ally.  /eiheh.  /.  P.iyeh.  t.  LVI,  f.  1,  2  ;  mai  1899. 
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chez  quatre  épileptiques  présentant  des  troubles  menstruels  à  l’âge  de 
la  puberté  ou  de  la  ménopause  celui-ci  donna  de  l’ovaire  cru  à  la  dose 
do  un  à  quatre  grammes  par  jour.  Il  obtint  une  guérison  et  trois  amélio¬ 
rations. 

Nous  avons  entrepris  avec  M.  Toulouse  (1)  des  essais  semblables 
chez  cinq  épileptiques  atteintes  d’aménorrhée  ou  de  dysménorrhée. 
Nous  avons  utilisé  l’ovaire  cru  de  vache  à  la  dose  de  1  gr.  par  jour.  Voici 
le  résumé  de  nos  observations. 

Une  malade,  âgée  de  28  ans,  avait  des  accès  épileptiques  depuis  son 
bas  âge.  Elle  n’avait  jamais  été  réglée.  Elle  fut  soumise  au  traitement 
pendant  74  jours  consécutifs  ;  38  jours  après  le  début  du  traitement, 
elle  eut  ses  premières  règles  qui  se  reproduisirent  le  mois  suivant.  Les 
accès  et  les  vertiges  furent  moins  nombreux  pendant  toute  la  durée  du 
traitement. 

Une  autre  épileptique,  âgée  de  20  ans,  n’avait  jamais  été  réglée.  Elle 
était  épileptique  depuis  l’âge  de^l4  ans.  Elle  prit  de  , l’ovaire  durant 
136  jours  sans  résultat. 

Notre  troisième  malade,  âgée  de  18  ans,  avait  été  réglée  pour  la  pre¬ 
mière  fois  à  l’âge  de  14  ans  et,  depuis,  les  règles  étaient  suspendues.  Sou¬ 
mise  au  traitement,  les  menstrues  apparurent  52  jours  après  et  revinrent 
les  mois  suivants.  Le  nombre  des  accès  et  des  vertiges  a  diminué  durant 
la  période  de  traitement  seulement. 

Chez  la  malade  devenue  épileptique  après  une  ovariotomie  double, 
dont  nous  avons  résumé  plus  haut  l’observation,  les  accès  et  les  vertiges 
sont  devenus  plus  rares  pendant  le  traitement. 

Notre  cinquième  malade,  âgée  de  46  ans,  était  atteinte  de  crises  épi¬ 
leptiques  depuis  la  ménopause  survenue  7  ans  auparavant.  Le  traite¬ 
ment  ovarien  fut  appliqué  pendant  142  jours.  Les  accès  furent  plus 
nombreux  pendant  les  périodes  de  traitement,  les  vertiges  ont  seuls 
diminué  de  fréquence. 

Certains  auteurs,  entre  autres  Perrin  et  Richard  (2)  conseillent  d’asso¬ 
cier  à  l’opothérapie  ovarienne  le  traitement  thyroïdien  quand  on  cons¬ 
tate  à  la  fois  de  l’insaffisance  ovarienne  et  thyroïdienne. 

L’opothérapie  thymique,  très  peu  employée,  n’a  aucune  action  sur 
l’épilepsie. 

5°  RÉSUMÉ  KT  INTKRPRÉTATIONS  DES  FAITS. 

Glande  Ihyroîde.  —  Il  ressort  des  faits  cliniques  et  chirurgicaux  que 
l’hypothyroïdie  a  plutôt  une  action  suspensive  sur  les  crises  épilepti¬ 
ques  et  qu’elle  est  incapable  à  elle  seule  de  déterminer  Tépilepsic.  Bolten 
par  contre  attache  une  grande  importance  à  l’hypothyroïdie  comme 
cause  d’épilepsie.  Pour  lui  le  rôle  principal  de  la  glande  thyroïde  est 


(1)  E.  Toulouse  et  L.  Marchand.  De  lu  thérapeutique  ovarienne  chez  les  pilep- 
tiques.  Soc.  de  Biologie,  18  février  1899,  et  Revue  de  Psych.,  1899,  p.  80. 

(2)  H.  Perrin  et  G.  Richard.  Troubles  endocriniens  et  épilepsie  tardive.  Revue 
Neurologique,  1919,  p.  698. 
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d’exciter  le  système  sympathique  et  d’activer  le  métabolisme.  Par  suite  de 
l’insuffisance  de  l’appareil  thyroïdien,  la  fonction  des  organes  digestifs 
diminue  d’intensité,  d’où  diminution  des  ferments  intestinaux,  des  mou¬ 
vements  intestinaux  et  de  la  résorption.  Les  substances  alimentaires 
(albuminoïdes  et  graisses)  sont  insuffisamment  décomposées,  les  pro¬ 
duits  nuisibles  de  cette  décomposition  (acides  aminés,  bases  aminées) 
entrent  dans  la  circulation.  Le  cerveau  se  charge  lentement  de  ces  toxines 
jusqu’au  momemt  de  l’attaque.  On  attribue  aussi  à  la  sécrétion  thyroï¬ 
dienne  un  pouvoir  antitoxique  et  un  rôle  protecteur.  Elle  contiendrait 
des  bactériolysinées  et  des  antitoxines;  ainsi,  sa  déficience  pourrait  être 
c.ause  d’épilepsie  par  autointoxication  dt;  l’organisme  (Guitton)  (1).  Pour 
Parhon  et  Goldstein,  l’hypothyroïdisnie  s’accompagne  d’une  diminution 
do  l’assimilation  du  calcium,  élément  (|ui  exerce  une  action  sédative  sur 
le  système  nerveux. 

Dans  certains  cas,  rares  il  est  vrai,  l’épilepsie  se  rencontre  au  cours 
de  l’hyperthyroïdie.  Les  auteurs  qui  ont  tenté  d’établir  des  rapports 
entre  le  goitre  exophtalmique  et  l’épilepsie  attachent  plus  d’importance 
aux  troubles  circulatoires  cérébraux  qu’à  l’hyperfonctionnement  de 
la  glande  thyroïde.  Actuellement,  on  tend  à  admettniquerhyperthyroïdie 
produirait  une  i)erturbation  de  l’appareil  vago-sympathique  qui  réali¬ 
serait  des  conditions  d’instabilité  colloïdo-plasmatique  propice  à  l’éclo¬ 
sion  des  phénomènes  d’anaphylaxie  (Buscaino)  (2).  L’accès  épileptique 
serait  une  crise  anaphylacticjue  provoquée  par  la  pénétration  dans  le 
torrent  circulatoire  de  j)rotéities  anormales  ;  il  y  aurait  ainsi  beaucoup 
d’analogie  entre  la  crise  épileptique  et  la  crise  anaphylactique. 

Les  recherches  histologiques  ne  montrent  pas  que  les  glandes  thy¬ 
roïdes  des  épileptiques  soient  plus  lésées  que  celles  de  sujets  non  épi¬ 
leptiques.  Enfin,  on  ne  peut  constater  (|ue  des  divergences  d’opinion  sur 
l’action  des  préparations  thyroïdiennes  dans  l’épilepsie.  11  est  possi¬ 
ble  que  l’action  d(!  l’extrait  thyroïdien  puiss(!  avoir  chez  certains  épilep¬ 
tiques  un  heureux  résultat,  par  exemple  chez  les  sujets  dont  la  nutritioi 
est  défectueuse,  chez  ceux  dont  le  développiiment  osseux  se  fait  mal. 
Le  traitement  thyroïdien  aurait  (mcore  pour  effet  de  faim  monter  le 
métabolisme  basal,  c’est-à-dire  d’atigmenter  l’ensemble  des  combus¬ 
tions  organiques  (Kendall  (3)  Nobécourt  et  .Janet)  (4). 

Parathyroïdes.  —  Il  est  difficile  d’établir  le  bilan  respectif  des  argu¬ 
ments  cliniques,  anatomiqU(‘s,  ])hysiologiques  (d  thérapeutiques  rela¬ 
tifs  à  l’action  de  la  sécrétion  parathyroïdienne  comme  cause  d’épilepsie. 
Les  faits  c.liniques  sont  peu  précis  et  contradictoires  ;  les  recherches 
histologiques  n’ont  décelé  ricji  de  j)crticulier  dans  ces  glandes  chez  les 


(I)  (liiiTToN.  (;oiiLrihiil.i(m  à  IV'liidr  des  syitiplôitKw  épilepi, innés  dans  les  (Huis 
lliyr()ïdi((iis.  77i('.se  <le  Mnntpelliir,  lOl.'). 

l'i)  V.  Buscaino.  Epilepsie,  anapliyluxie  el  dyslyroïdie.  Arcit.  suisiicii  de  Neural, 
et  de.  P.sychi.,  l.  VH,  f.  2,  1920,  pus((  304. 

(3)  E.-G.  Kkndall.  Endocrinolu!/!/,  •!.  ""2,  avril-juin,  1918,  p.  81. 

(4)  NoiiÈcoum-  et  Janet.  Soc.  méd.  des  H6p.,  1  avril  1922. 
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épileptiques.  L’opothérapie  parathyroïdienne  ne  semble  pas  avoir  donné 
jusqu’à  présent  de  résultats  appréciables.  Seuls  les  frits  chirurgicaux 
laissent  supposer  que  l’ablation  de  toutes  les  glandes  parathyroïdes 
peut  créer  l’aptitude  convulsive.  L’appareil  paratbyroïdien  exercerait 
d’après  Vassale  (1)  une  action  antitoxique  et  son  insulTisance  permet¬ 
trait  l’accumulation  dans  l’organisme  de  substances  nocives  résultant 
des  combustions  organiques  ;  il  exercerait  une  action  régulatrice  sur 
le  métabolisme  du  calcium  ;  mais  tandis  que  Silvestri  (2)  et  Hartwich  (3) 
considèrent  le  défaut  de  calciiication  du  système  nerveux  comme  base 
des  états  convulsifs,  Parhon  et  Dumitresco  (4)  attachent  plus  d’importance 
aux  composés  ammoniacaux  du  sang  secondaires  au  défaut  de  sécré¬ 
tion  parathyroïdienne.  Enfin,  pour  d’autres  auteurs,  l’insuffisance  para- 
thyroïdienne  aurait  la  même  action  que  l’hypothyroïdie. 

Hypophyse.  —  Que  l’on  considère  les  syndromes  cliniques  déterminés 
par  l’hyperactivité  ou  l’hypoactivité  de  l’hypophyse,  l’épilepsie  y  est 
rarement  notée.  Quand  le  mal  comitial  apparaît  chez  des  acroméga- 
liques  ou  chez  des  sujets  atteints  du  syndrome  adiposo-génital,  elle  est 
causée  par  la  tumeur  de  l’hypophyse  qui  agit  comme  tumeur  cérébrale. 
L’hypophysectomie  chez  l’homme  comme  chez  l’animal  n’est  pas  suivie 
d’accès  épileptiques.  Les  hypophyses  des  épileptiques  ne  sont  pas  parti¬ 
culièrement  altérées.  Les  résultats  du  traitement  de  l’épilepsie  par  les 
extraits  hypophysaires  sont  contradictoires  ;  les  uns  ont  constaté  une 
amélioration  fugace,  d’autres  l’aggravation  des  accidents  convulsifs. 

Les  auteurs  qui  ont  cru  trouver  une  relation  de  cause  à  effet  entre 
les  troubles  de  la  sécrétion  hypophysaire  et  certains  cas  d’épilepsie 
donnent  des  explications  aussi  variées  que  peu  convaincantes.  Pour 
Hofbauer  (5),  l’activité  exagérée  de  l’hypophyse  entraîne  des  spasmes 
des  artères  cérébrales,  et  on  sait  que  l’anémie  du  cortex  favorise  l’appa¬ 
rition  des  crises  épileptiques.  Van  den  Berg  (6)  attache  une  grande 
importance  à  l’ hypofonctionnement  de  la  pituitaire  qui  rendrait  le  cortex 
cérébral  plus  excitable. 

Glandes  génitales.  —  L’insuffisance  testiculaire  (orchite  double  pré- 
pubérale  ou  postpubérale)  et  l’hyperorchidie  ne  semblent  jouer  aucun 
rôle  dans  la  pathogénie  de  l’épilepsie.  L’examen  histologique  des  testi¬ 
cules  des  épileptiques  ne  décèle  aucune  lésion  particulière,  que  l’on  con¬ 
sidère  la  glande  spermatogénique  ou  la  glande  interstitielle.  La  castra- 


(1)  G.  Vassale.  Le  Irailemcnl  «le  l’éclampsie  gravidique"  par  la  paralliyroïdine 
el  considérations  sur  la  physiopathologie  dos  glandes  parathyroïdes.  Arch.  liai,  de 
Riologie,  t.  XLIIÎ,  f.  2,  8  juillet  1905,  page  177. 

(2)  T.  SiLVESTHi.  Le  calcium  dans  la  pathogénie  et  la  thérapeutique  des  formes 
convulsives  :  théorie,  parathyroïdienne.  Gaz.  deifli  ospedali  e  dcllc  Clinichc,  an  XXIX, 
n»  119,  4  octobre  1908,  p.  1257. 

(3)  Hahtwich.  Contribution  à  l’étude  du  rôle  des  parathyroMes  dans  la  patho¬ 
logie.  Virchow's  Arch.  f.  Path.  Anal,  and  /.  klin.  Med.,  t.  CCXXXVI,  1922. 

(4)  G.  Parhon  el  Dumituksco.  Nouvelles  recherches  sur  la  teneur  en  calcium  du 
sang  et  des  centres  nerveux  dans  la  tétanie  expérimentale  à  la  suite  de  la  Ihyro-para- 
Ihyroldectomie.  XIX"  Conij.  des  méd.  alién.  el  neural.  Nantes,  2-8  août  1909. 

(5)  J.  Hofbauer.  Zur  klSrung  der  Eklampsiefrage.  Zenlralb.  f.  GynakoL,  17  dé¬ 
cembre  1921. 

(6)  H.  J.  Van  den  Berg.  Loc.  cil. 
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tion  prépubér.ilc  ou  jxtstpuboralc  ne  provoque  ni  n’aggrave  l’épilepsie. 
Les  tentatives  du  traitement  de  l’épilepsie  par  les  extraits  orchitiques 
n’ont  donné  aucun  résultat. 

Aucune  règle  ne  peut  être  établie  sur  l’action  d(is  fonctions  ovariennes 
sur  l’épilepsie.  Tantôt  les  menstruels  n’ont  aucune  influence  sur  la  marche 
de  l’épilepsie,  tantôt  elles  semblent  amener  le  groupement  des  accès 
au  détriment  des  autres  jours  du  mois  ;  tantôt  elles  aggravent  nettement 
l’épilepsie.  Le  rôle  de  la  dysménorrhée  ou  de  l’aménorrhée  est  aussi 
variable.  Dans  de  très  rares  cas,  on  peut  noter  une  coïncidence  entre  le 
début  de  l’épilepsie  et  l’apparition  des  premières  règles.  La  ménopause 
n’a  généralement  aucune  action  soit  favorable,  soit  aggravante  sur 
l’épilepsie.  La  grossesse  a  souvent  une  action  plutôt  favorable  qui  reste 
limitée  à  la  période  de  gestation.  Les  ovaires  des  épileptiques  adultes 
ne  présentent  aucune  lésion  importante  ;  ils  renferment  jtarfois  peu  de 
follicules  de  Graaf.  L’ovanectomie  a  plutôt  une  action  aggravante  sui 
l’épilepsie  ;  elle  peut  dans  de  rares  cas  être  suivie  d’épilepsie.  L’opo¬ 
thérapie  ovarienne  sous  forme,  d’ovaire  cru  de  brebis  ou  de  vache 
peut  donner  des  résultats  favorables  chez  les  épileptiques  présentant 
des  troubles  de  la  menstruation. 

Les  auteurs  qui  attaclusnt  de  l’importance 'à  l’insufïisanc.e  ovarienne 
(suspension  des  règles,,  oligoménorrhée,  dysménorrhée)  comme ‘^cause 
d’épilepsic  attribuent  à  la  sécrétion  ovarienne  une  fonction  épuratricc 
consistant  à  détruire  ou  à  transformer  certains  produits  nuisibles  veisés 
dans  le  sang  au  cours  du  fonctiornernent  des  tissus  (Alaize  (2),  Alamar- 
tine)  (1).  Quant  à  ceux  qui  attribuent  aux  règles  une  action  aggravante  sur 
l’épilepsie,  ils  admettent  que  la  menstruation  s’accompagne  d’une  auto¬ 
intoxication  géhérale  de  l’organisme.  Il  est  bien  dillicile  de  concilier 
ces  deux  opinions.  Parhon  t;t  Uréchia  (3)  émettent  l’hypothèse  que  la 
menstruation  entraîne,  une,  décalcification  de  l’organisme.  Comme  les 
sels  de  calcium  ont  une  action  sédative  sur  les  fonctions  de  l’écorce  céré¬ 
brale,  leur  diminution  enl, raine,  l’aggravation  de  l’épilepsie. 

Glandes  surrénales.  —  L’épile[)sie  ne  fait  pas  partie  du  syndrome  de 
l’insullisance  surrénale  aiguë  ;  (die  s’observe  très  rarement  au  cours  de 
l’hypoadrénalie  et  de  la  maladie  d’Addison.  D’après  quelques  auteurs, 
l’hypcrsurréînalisme  pourrait  causer  l’épilepsie.  On  n’observ(!  aucune 
lésion  spéciale  des  surrénales  (;h(ïZ  les  épileptiques.  La  capsulectomie 
unilatérale  pratiquée  chez  (|U(d(iU(is  cpilepticpies  n’a  donné  que  des 
résultats  i)eu  (;ncourageants.  L’opothérapie  surrénalienne  a  été  peu 
expérimentée  chez  les  comitiaux.  Certains  cliniciens  trouvent  que  ce 
traitement  augmente  plutôt  le  nombre  des  crises.  L’adrénaline,  en  dehors 
des  états  de  mal,  n’a  aucune  action. 


(1)  Aumzic.  Du  r61e  cl»  la’fonçtioii  iiitori . . . .  ,  — 

, ,  (’Z)  ffT  Alamahtinü.  La  socrélioii  iiiterncî  de  l’ovaire  ;Të  corps  jaeno  c 

,  inloratiticllf',.  Gaz.  des  Hôp.,  14  (it  21  murs  1908. 

c.  IPakhon  cl  C.-J.  UnÉcutA.  Quelques  coiisidCrutloris  sur  l’influence  do  la 
I  menstruation  sur  la  fréquence  des  abcès  d’épilepsic.  Journ.  de  Neurol.,  5  décembre  1908. 
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Les  relations  causales  entre  l’hyperactivité  surrénalienne  et  l’épilepsie 
peuvent  s’expliquer  par  l’action  vaso-constrictive  de  l’adrénaline  en 
excès  sur  les  vaisseaux  cérébraux,  l’anémie  corticale  favorisant  l’appa¬ 
rition  des  crises. 

Thymus.  —  D’après  les  faits  cliniques,  anatomiques,  physiologiques 
et  thérapeutiques,  on  ne  peut  admettre  une  relation  quelconque  entre  les 
troubles  de  la  sécrétior  thymique  et  l’épilepsie. 

Action  pluri glandulaire.  —  D’autres  hypothèses  ont  été  émises  sur 
l’action  simultanée  des  diverses  glandes  endocrines  dans  la  pathogénie 
de  l’épilepsie.  C’est  ainsi  que  pour  Aimé  (1), certaines  substances  albu¬ 
minoïdes,  produits  de  désintégration  des  glandes  à  sécrétion  interne, 
augmentent  la  tension  osmotique  du  sang,  sont  véhiculées  par  ce 
dernier  vers  les  membranes  dyalisantes  de  l’économie,  entre  autres, 
vers  l’arachnoïde,  la  pie-mère.  Le  blocage  réflexe  du  rein,  par  suite  de 
l’hypertension  osmotique,  provoque  le  reflux  massif  du  sang  vers  le 
cerveau  et  les  plexus  choroïdes,  ce  qui  détermine  la  crise  convulsive. 

L’interprétation,  qui  réunit  actuellement  le  plus  grand  nombre  d’opi¬ 
nions,  est  jelle  qui  attribue  aux  glandes  endocrines  une  action  sur  le 
métabolisme  général.  S(ms  l’influence  de  leurs  troubles  fonctionnels, 
le  métabolisme  est  perturbé  ;  des  déchets  toxiques  s’aenumulenL  dans 
l’organisme  et  la  crise  éclate. 

Etienne  et  Richard  (2)  supposent  que,  au  cours  de  certains  états  endo- 
criniens,  il  existe  une  hypertonicité  d’origine  sympathique  des  vaisseaux 
cérébraux.  Sous  certaines  influences  se  déclanchent  des  spasmes  ané¬ 
miant  le  tissu  cérébral,  inhibant  la  corticalité  d’abord,  libérant  les  centres 
nerveux  moteurs  pallidaux  et  déterminant  la  crise  épileptique.  L’hyper- 
fonction  des  surrénales  créerait  la  sympathicotonie  ;  l’hyperfonction 
de  l’hypophyse,  des  ovaires,  de  la  thyroïde,  glandes  qui  peuventj^se  com¬ 
penser  mutuellement,  déclancherait  le  spasme  cérébral. 

Maintenant  on  tend  à  admettre  que  les  sujets  atteints  de  dysfonction¬ 
nement  des  glandes  à  sécrétion  i  iterne  offrent  un  terrain  plus  favorable 
à  la  sensibilisation  anaphylactique  pour  certaines  influences  (Widal, 
Abrami  et  de  Gennes)  (3).  Ce  trouble  réaliserait  la  diathèse  colloïdo- 
clasique  par  perturbation  de  l’appareil  vago-sympathique  :  «  Le  défaut 
oq  l’excès,  dans  le  milieu  sanguin,  des  produits  de  sécrétion  des  glandes 

réaliseraitdesr.onditionsd’instabilitécolloïdoplasnu’tiqucpropices  à  l’éclo¬ 

sion  des  phénomènes  d’anaphylaxie  ».  Dans  i’cpilepsie,  le  déséquilibre 
humorrl  apparaîtrait  sous  l’influence  d’agents  les  plus  divers,  variables 
pour  chaque  sujet.  Cette  façon  d’interpréter  les  faits  s’appliquerait  à 
tous  les  épileptiques  présentant  des  troubles  des  sécrétions  internes. 


(1)  Aimé.  Quelques  modes  actuels  du  traitement  des  crises  épileptiques  et  conjec¬ 
tures  sur  la  théorie  dialytique  de  leur  mécanisme.  Progrès  méd.,  3  janvier  1914. 

(3)  G.  Etienne  et  G.  Richard.  Epilepsie  d’origine  endocrinienne.  Gong,  des  alUn.  l| 
el  neurol.  Luxembourg-Metz,  1-6  août  1921,  et  Soc.  méd.  des  Hôp..  30  janvier  1920,  p 
p.  154.  Revue  médicale  de  TEsl,  n“  10,  15  mai  1922. 

(3)  P.  Widal,  P.  Abrami  et  L.  de  Gennes.  Colloïdoclasie  et  glandes  endocrines. 
Asthme  et  troubles  thyroïdiens.  Presse  médicale,  6  mai  1922,  p.  385. 
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Les  crises  seraient  déclanchées  par  des  ruptures  d’équilibre  colloïdal. 
L’avenir  établira  la  valeur  de  ces  nouvelles  théories. 

Pour  en  revenir  à  des  conceptions  moins  modernes,  mais  (jui  gardent 
néanmoins  leur  valeur,  on  doit  tenir  compte  que  l’hérédité,  l’hérédité 
syphilitique  ou  tuberculeuse  en  particulier,  ■  l’alcoolisme,  les  intoxica¬ 
tions,  les  maladies  infectieuses  jouent  un  rôle  important  dans  la  patho¬ 
génie  des  syndromes  endocriniens,  et  ce  sont  ces  mêmes  causes  que  l’on 
retrouve  dans  la  pathogénie  de  l’épilepsie.  Aussi  la  coexistence  de  troubles 
endocriniens  et  de  l’épilepsie  chez  un  même  sujet  m;  doit  pas  surprendre, 
les  deux  phénomènes  pouvant  être  conditionnés  j)ar  les  mêmes  causes. 

CONCLUSIONS. 

Quelle  que  soit  la  valeur  des  documents  publiés  sur  les  rapports  pos¬ 
sibles  entre  les  perturbations  des  fonctions  des  glandes  endocrines  et 
l’épilepsie,  les  conclusions  de  notre  travail  n’aboutisseiit  qu’à  des  résul¬ 
tats  bien  modestes. 

Les  nombreux  cas  qui  tout  d’abord  paraissent  démonstratifs  sont  loin 
j  I  I  00  résister  à  un  examen  critique.  Il  n’y  a  qu’un  nombre  restreint  d’obser- 
111  vations  dans  lesquelles  on  peut  admettre  que  le  trouble  endocrinien  „a 
\\|\causé  l’épilepsie. 

’  '  On  rencontre  bien  parmi  les  épileptiques  des  sujets  chez  lesquels 
l’équilibre  de  la  nutrition  est  plus  ou  moins  dérangé;  les  uns  sont  plus  ou 
moins  basedowiens,  addisoniens,  d’autres  plus  ou  moins  hypothyroï- 
diens,  hypophysaires,  (ieux-ci  sont  trop  gros,  trop  déprimés  ;  ceu^-là 
trop  maigres,  trop  grands  ou  trop  excitables;  ces  sujets, suivant  l’expres¬ 
sion  de  Hutinel  et  .Maillet  (1)  portent  la  marque  endocrinienne,  mais 
il  ne  semble  pas  que  ces  tempéraments  endocriniens  soient  plus  marqués 
chez  les  épileptiques  que  chez  les  autres  sujets. 

(I)  V.  HuTiNiiL  ni  .\l.  .Maili.ct.  Uyslrophi(!.s  «IhiuIiiIhii'üs  cl  piirliciilicrciiiciil  dys- 
Irophics  moiio-syiiiplomaliqucs.  Ann.  de  Méd.,  l.  X,  n»  6,  décemhro  1921. 
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I.  —  Les  Paralysies  Respiratoires  dans  le  Syndrome  de  Neuro- 

méningo-récidive,  par  MM.  Maurice  Chiray  et  Paul  Blum. 

Nous  avons  récemment  eu  l’occasion  d’observer  un  cas  de  rnéningo- 
encéphalite  gommeuse  à  forme  hémiplégique,  remarquable  par  le  fait 
que  l’affection  s’est,  à  deux  reprises  et  successivement  des  deux  côtés 
du  thorax,  compliquée  d’une  hémiparalysie  des  muscles  respiratoires. 
Une  première  fois,  au  début  du  traitement  spécifique  par  le  novarséno- 
benzol,  cette  manifestaticm  d’allure  extrêmement  grave  se  montra  à 
la  suite  et  du  côté  de  l’hémiplégie  qui  avait  motivé  les  injections  arse¬ 
nicales  et  rétrocéda  sous  l’influence  de  fortes  doses  du  médicament. 
Puis,  moins  de  quatre  semaines  après  cet  accident  initial,  alors  que  le 
traitement  était  un  peu  irrégulier  ou  insuffisant,  une  seconde  hémiplégie 
survint  du  côté  opposé  à  la  première  et  se  compliqua,  elle  aussi,  d’une 
hémiplégie  respiratoire  homolatérale,  c’est-à-dire  localisée  à  la  moitié 
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du  thorax  primitivement  indemne.  Comme  le  premier,  ce  nouvel 
accident  disparut  par  un  traitement  intensif. 

La  paralysie  respiratoire  qui,  chez  notre  malade,  s(ï  reproduisit  à  deux 
reprises,  était  chaque  fois  unilatérale  et  caractérisée  par  une  hémiapnée 
presque  absolue.  Elle  intéressait  les  inspirateurs  essentiels,  diaphragme 
et  muscles  intercostaux,  si  bien  que  l’hémithorax  en  général,  les  (!spac(!s 
intercostaux  en  particulier,  demeuraient,  ainsi  ipje  la  paroi  abdominale, 
privés  de  tout  mouvement.  I.,e.s  inspirateurs  auxiliaires,  scalèn(!s,  sterno- 
cléido-mastoïdien,  paraissaient  également  intéressés,  d(î  même  que  les 
muscles  expirateurs  de  la  paroi  abdominale.  L’examen  radiologique 
en  position  couchée  put  etn;  chaque  fois  pratiqué,  malgré  les  difficultés 
inhérentes  à  l’état  de  la  malade  et  montra  (pie,  ducôtéatteint,  les  mouve¬ 
ments  diaphragmatiques  restaient  peu  actifs,  mais  non  complètement 
nuis.  D’autre  part,  les  sinus  costo-pulmonaires  s’éclairaient  bien  et  his 
plages  pulmonaires  avaient  une  luminosité  normale.  Aucun  tracé  respi¬ 
ratoire  ne  fut  pris  en  raison  de  l’état  du  sujet. 

Sous  l’influence  du  traitement  spécifique,  les  phénomènes  paralytiques 
des  membres  et  ceux  des  muscles  respiratoires  rétrocéaèrent  chaejue  fois. 
Le  premier,  le  diaphragme  incomplètement  im  mobilisé  reprenait  son  action , 
bientôt  suivi  par  les  muscles  du  cou,  puis  par  ceux  des  espaces  inter¬ 
costaux.  L’affection  guérit  donc  presque  complètement  et  les  séquelles 
de  la  paralysie  se  réduisirent  à  une  atrophie  légère  prédominante  au 
niv(!au  de  la  ceinture  scapulaire,  du  côté  droit,  atrophie  non  com¬ 
pliquée  de  troubles  de  la  mobilité.  Cette  atrophie  ne  présenta  d’ailleurs 
janaais  les  mouvements  fibrillaires  des  lontes  musculaires  myélo- 
pathiques.  On  constatait  seulement  un  réflexe  idio-musculaire  exagéré 
à  la  percussion.  L’examen  électrique  ne  put  pas  être  pratiqué. 

Il  est  intéressant  d’opposer  l’évolution  de  ces  accidents  respiratoires 
à  celle  de  la  méningo-encéphalite  dans  ce  cas.  Celle-ci  a  marqué  son 
j)assagc  sur  les  centres  nerveux  par  des  troubles  résiduels,  exagération 
des  réflexes  et  trépidation  épileptoïde.  Au  contraire,  la  paralysie;  respi¬ 
ratoire  n’a  laissé  qu’une  atrophie  musculaire  légère  et  sans  doute 
passagère  sur  (juelques  inspirations  accessoires.  Il  est  également  curieux 
de  noter  la  réponse  négative  de  la  réaction  de  Wassermann,  bien 
qu’elle  ait  été  cherchée  par  la  méthode  de  Wasserrnann-Neisser-Bruck 
et  par  celle  de  Bauer  dans  des  conditions  qui  méritaient  toute  confiance. 

Les  paralysies  respiratoires  observées  chez  notre  malade  nous  paraissent 
devoir  être  classées  dans  le  groupe  des  accidents  nerveux  connus  depuis 
longtemps  sous  le  nom  de  neuro  ou  méningo-récidives.  Ceux-ci  produits 
à  courte  échéance  par  les  arsénobenzènes  ^t  considérés  comme  une 
manifestation  méningo-encéphalique  du  phénomène  d’Herxheimer 
consistent  habituellement  en  paralysies  des  nerfs  crâniens  ou  quelque¬ 
fois  des  autres  nerfs  périphériques  et  prennent  plus  rarement  l’aspect 
de  manifestations  méningées.  Dans  le  cas  qui  nous  occupe,  ils  auraient 
porté  leur  effet  au  niveau  des  centres  respiratoires  bulbaires  ou  des  nerfs 
qui  en  émanent. 
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On  sait  que  les  muscles  inspirateurs  principaux  et  accessoires,  dia¬ 
phragme,  intercostaux,  scalène,  sterno-cléido-mastoïdien,  angulaire  de 
l’omoplate,  petit  pectoral,  grand  dentelé,  voire  même  trapèze  et  grand 
pectoral,  reçoivent  leur  innervation  par  de  multiples  voies  nerveuses 
périphériques.  A  côté  du  phénique,  voie  principale,  interviennent 
pour  les  inspirateurs  accessoires  cervicaux,  le  nerf  spinal,  certains  nerfs 
moteurs  issus  du  plexus  cervical  ou  même  du  plexus  brachial,  tous  ou 
presque  tous  ayant  leur  origine  radiculaire  dans  les  4  premières  racines 
cervicales.  Seuls  les  muscles  intercostaux  reçoivent  par  l’intermédiaire 
des  nerfs  homonymes  leur  innervation  des  segments  thoraciques  médul¬ 
laires.  Ces  voies  nerveuses  multiples  de  la  ventilation  pulmonaire  sont 
coordonnées  par  un  centre  supérieur  bulbaire  que  Legallois  et  Flourens 
découvrirent  au  niveau  du  calamus  scriptorius  et  que  les  physiologistes 
modernes  ont  montré  un  peu  plus  étendu  que  ne  l’avaient  pensé  leurs 
prédécesseurs.  Userait  situé  sous  le  plancher  du  VI®  ventricule,  en  partie 
en  dedans  du  noyau  duXTl®, en  grande  partie  en  dehors  de  lui, montant 
en  haut  jusqu’au  noyau  du  facial,  descendant  en  bas  juqu’au  calamus. 
Ce  centre  qui  fonctionne  normalement  sous  la  double  influence  des  exci¬ 
tations  nerveuses  ou  sanguines  d’origine  périphérique  et  de  son  propre 
automatisme  tient  sous  son  contrôle  les  centres  médullaires  sous- 
jacents.  Par  contre,  il  n’est  que  très  incomplètement  dépendant  des 
centres  respiratoires  supérieurs  probablement  situés  dans  les  noyaux 
gris  de  la  hase,  centres  existant  certainement,  mais  assez  mal  connus. 

Nous  pensons  que,  chez  notre  malade,  on  peut  admettre  que  la  neuro 
ou  méningo  récidive  a  porté,  soit  seulement  sur  la  région  des  centres 
respiratoires  bulbaires,  soit  plutôt  sur  cette  région  en  même  temps 
que  sur  l’émergence  des  racines  cervicales  supérieures.  Seule  cette  hypo- 
thésii  peut  rendre  compte  de  l’arrêt  simultané  de  tous  les  muscles 
inspirateurs  et  de  leur  retour  parallèlement  progressif.  Seule  elle 
peut  expliquer  les  atrophies  résiduelles  de  la  ceinture  scapulaire, 
atrophies  que  nous  interprétons  comme  la  marque  d’une  légère  atteinte 
de  quelques  racines  ipotricescervicales.Nousne  pensons  pas  qu’on  puisse 
valablement  faire  intervenir  une  lésion  syphilitique  primitive  desnoyaux 
respiratoires,  étant  donnée  la  chronologie  des  accidents  et  leur  dispa¬ 
rition  rapide.  Nous  ne  pouvons  admettre  davantage  l’hypothèse  d’une 
manifestation  respiratoire  de  l’intoxication  arsenicale.  Elle  tombe  du 
tait  que,  non  seulement  les  accidents  respiratoires,  mais  encore  les  troubles 
moteurs  ont  disparu  par  l’accentuation  du  traitement.  Il  faut  bien  recon¬ 
naître  toutefois  que  notre  diagnostic  laisse  tout  de  même  certains  détails 
en  suspens.  Il  ne  permet  pas  de  comprendre  gourquoi  la  ponction  lom¬ 
baire  n’a  révélé  aucune  modification  duliquide  céphalo-rachidien,  surtout 
il  ne  rend  pas  compte  du  fait  que,  les  centres  bulbaires  ayant  subi  une 
atteinte  inflammatoire,  seules  les  fonctions  respiratoires  ont  été  modifiées 
ô  l’exclusion  de  celles  du  cœur  et  qu’à  deux  reprises  différentes  le  trouble 
fonctionnel  s’est  trouvé  nettement  et  exclusivement  dimidié. 

La  Inrine.  reupirainirfi  du  nyndrome  de  neuro-méningo-récidii’e  semble 
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avoir  été  assez  rarement  observée.  On  la  trouve  seulement  mentionnée 
parmi  les  nombreux  accidents  qui  ont  été  mis  sur  le  compte  du  traitement 
arsenical.  Toutefois  deux  observations  nous  ont  paru  pouvoir  être 
rapproché(;s  de  la  nôtre  bien  (ju’elles  aient  été  suivies  d’issue  fatale. 
L’une,  déjà  ancienne,  due  à  Westpbal,  a  trait  à  des  phénomènes  dysp¬ 
néiques  et  apnéiques  .survenus  chez  une  tabétique  au  cours  du  traitement 
par  le  salvarsan.  11  s’agissait  d’une  dyspnée  progressive  qui  alla  jusqu’à 
l’apnée  avec  paralysie  complète  du  diaphragme  et  entraîna  la  mort 
en  48  heures.  A  l’autopsie,  on  trouva  des  lésions  banahis  de  tabès  et 
d’aortite  syphilitique,  mais  en  outre  existait  une  inflammation  méningée 
récente  particulièrement  accusée  au  niveau  de  l’émergence  du  phrénique 
(3  et  4  segments  cervicaux).  Dans  une  autre  observation  due  à  Thieme, 
il  est  question  d’un  cas  de  syphilis  secondaire  traitée  par  des  doses  assez 
fortes  de  novarsénobenzol.  La  malade  présenta  une  excitation  cérébrale 
passagère,  bientôt  suivie  d’accès  épileptiformes,  puis,  progressivement, 
un  état  comateux  avec  apnée  nécessitant  la  respiration  artificielle.  La 
ponction  lombaire  n’amena  dans  ce  cas  comme  dans  le  nôtre  qu’un  liquide 
très  hypertendu  avec  Wassermann  négatif.  Ces  deux  observations  de 
paralysie  respiratoire  au  cours  du  syndrome  de  neuro-mèningo-récidive 
nous  paraissent  beaucoupmoins caractéristiques  que  la  nôtre. 

On  ne  saurait  trop  insister  sur  t’ importance  de  ces  accidents  respiratoires 
au  cours  du  traitement  de  la  syphilis  nerveuse.  En  leur  présence,  le  médecin 
peut  être  tenté,  et  nous  l’avons  été  nous-mêmes,  de  penser  à  une  into¬ 
lérance  arsenicale  et  à  une  action  nocive  sur  les  centres  nerveux,  action 
directe  par  l’arsenic  ou  action  indirecte  par  l’intermédiaire  de  l’urémie. 
La  conséquence  logique  serait  en  pareil  cas  la  suspension  du  traitement 
en  cours.  Or,  il  convient  au  contraire,  puisqu’il  s’agit  d’une  réaction 
d’Herxheimer  à  type  pneurno-bulbaire,  de  ne  pas  arrêter  la  cure  spé¬ 
cifique,  et  même  d’en  forcer  les  doses  après  s’être  assuré  de  la  bonne 
dépuration  urinaire. 

OiisunvATioN.  -  Mmi'  V'vc  R...,  de  27  ans,  femme  île  mi'naBO,  entre  salle 

Sainte-Anne,  lit  n“  19,  le  21  mars  1922,  pour  une  hémiplégie  (fauche  alterne  récente. 
Le  début  qu'i  remonte  à  peine  à  huit  jours  a  été  pr()(fressif,  sans  ictus.  La  malade  qui 
jouis, sait  d’une  excellente  .santé  a  ressenti  d’abord  une  céphaiée  très  intense  surtout 
accusé!!  du  côté  droit  de  la  tête,  puis  a  éprouvé  des  engourdissements  et  même  des 
douleurs  névralgiques  dans  tout  le  côté  gauche  du  corps.  Ces  algies  ont  duré  deux  jours 
sans  qu’à  aucun  moment  survienne  aucune  élévation  thermique.  Puis  les  phénomènes 
paralyticpies  se  sont  précisés  dans  le  bras  et  la  jambe  gauches,  en  même  temps  que  sur¬ 
venaient  un  certain  embarras  de  la  [larole  et  une  gêne  considérable  dans  le  regard  à 
droite,  sans  diplopie  nette. 

Au  premier  examen,  l’hémiplégie  gauche,  sans  participation  de  lu  face,  est  constituée 
nettement,  le  bras  incapable  d’aucun  mouvement,  la  jambe  inerte,  la  malade  pouvant 
seulement  ébaucher  quelques  mouvements  d’extension.  Déjà  les  réflexes  rotuliens  et 
achilléens  sont  augmentés,  les  radiaux  et  olécraniens  restant  normaux.  Le  signe  de 
Babinski  parait  positif  à  gauche.  Enfin  il  existe  un  strabisme  externe  droit  qui,  deux 
jours  après  l’entrée,  se  complique  d’un  léger  ptosis  de  la  paupière  supérieure  droite 
ctd’une  faible  Inégalité  pupillaire,  les  réflexes  à  lalurnière  et  à  l’accommodation  restant 
normaux  des  deux  cétés.  La  parole  est  un  peu  embarrassée,  les  labiales  paraissent 
dilfleiles  o  prononcer.  Il  n’existe  pas  de  troubles  moteurs  du  voile  du  palais. 
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En  somme,  il  s’agit  à  ce  moment  d’une  hémiplégie  gauche  alterne  avec  paralysie 
de  la  VI  paire  et  paralysie  dissociée  incomplète  et  parcellaire  du  III, 

Bientôt  les  signes  cliniques  de  méningite  se  précisent.  Si  les  algies  d\i  début  ont 
disparu,  la  céphalée  gravative  persiste  intermittente,  et  la  malade  est  prise  de  vomisse¬ 
ments  faciles,  d’abord  alimentaires  puis  bilieux,  qui  augmentent  avec  les  premières 
piqûres  arsenicales,  en  même  temps  que  la  constipation  devient  irréductible.  Par  contre, 
il  n’y  a  ni  raideur  de  la  nuque,  ni  signe  de  Kernig,  ni  fièvre,  ni  obnubilation.  Les 
troubles  vaso-moteurs  paraissent  extrêmement  marqués  et  la  raie  méningitique,  facile 
à  produire,  persiste  au  moins  pendant  20  à  25  minutes. 

L’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  ne  présente  aucune  modification  appré¬ 
ciable  ;  le  liquide,  clair,  hypertendu,  contenant  3  lymp.  par  mm>,  0,40  d'albumines 
au  rachiaibu minimètre  de  Havaut  et  pas  de  sucre.  La  réaction  de  Bordet-Wassermann 
(méthode  Wassermann-Bruck  et  Méthode  Bauer)  est  négative  dans  le  sang  et  dans 
le  liquide  céphalo-rachidien.  L’examen  viscéral  ne  décèle  pas  d’autres  lésions,  il  n’y 
a  ni  sucre  ni  albumine  dans  les  urines.  La  tension  est  normale,  15  1  /2-6  au 
Pachon. 

Sur  ces  bases,  nous  posons  le  diagnostic  d’hémiplégie  gauche  alterne  par  ménongo- 
encéphalile  diffuse  de  nature  probablement  spécifique,  e.i,  malgré  les  résultats  négatifs 
du  laboratoire,  nous  mettons  la  malade  au  traitement  des  injections  de  cyanure 
(0,01)  bientôt  complété  par  un  traitement  mixte  au  novar.sénobenzol  avec  cyanure 
intercalaire. 

Loin  de  s’améliorer,  l’état  s’aggrave  et  la  céphalée  augmente,  les  vomissements 
deviennent  plus  fréquents,  plusfaciles  et  tout  à  fait  bilieux.  Le  rôle  méningitique 
s’accuse  et  le  pouls  prend  un  rythme  instable  et  irrégulier.  Le  28  mars,  malgré  trois  pi¬ 
qûres  de  cyanure  et  une  piqûre  do  0,30  de  novarsénobenzol,  l’état  paraît  inquiétant, 
et  c’est  alors  que  survient  la  paralysie  respiratoire.  L’hémithorax  gauche  semble 
complètement  et  exclusivement  atteint,  les  espaces  intercostaux  supérieurs  restent 
immobiles  ainsi  que  la  région  épigastrique,  le  sterno-cléido-mastoïdien  et  le  scalème 
gauche  mollement  tendus.  Seule  l’épaule  gauche  ébauche  un  mouvement  qui  paraît 
être  de  suppléance,  le  moignon  de  l’épaule  se  portant  en  avant  à  chaque  inspiration. 
Malgré  l’état  de  la  malade,  nous  parvenons  à  la  porter  devant  l’écran,  mais  nous  ne 
pouvons  pratiquer  que  l’examen  en  position  couchée.  Les  plages  pulmonaires  sont 
normales  et  les  sinus  costo-diaphragmatiques  paraissent  bien  s’éclairer;le  diaphragme 
droit  fonctionne,  la  coupole  un  peu  déformée,  le  gauche  restant  par  contre  peu  actif, 
sans  être  absolument  immobile. 

En  présence  de  la  gravité  croissante  de  l’affection  et  devant  le  pronostic  sérieux 
que  paraît  poser  cette  paralysie  respiratoire,  nous  prenons  le  parti,  après  deux  jours 
d’hésitation,  de  considérer  ces  phénomènes  comme  dépendant,  non  d’une  intoxica¬ 
tion,  mais  d’une  méningo-récidive,  et  nous  pratiquons  une  dose  plus  forte  de  novar- 
sénobonzol,  soit  0,40  cg.  Dès  le  lendemain,  les  phénomènes  respiratoires  s’amendent, 
et  quclqus  jours  après,  l’hémiplégie  est  aussi  très  améliorée.  Le  membre  inférieur 
puis  le  supérieur  reprennent  leurs  fonctions,  et  le  31  mars,  la  malade  mobilise  complète¬ 
ment  le  membre  atteint.  Les  troubles  oculaires  se  .sont  améliorés,  11  n’y  a  plus  ni 
ptosis,  ni  inégalité  pupillaire,  et  il  persiste  seulement  un  peu  de  parésie  de  la  VI” 
paire  droite.  Tous  les  signes  de  réaction  méningée  ont  disparu. 

Le  13  avril,  la  malade  paraît  à  peu  près  complètement  guérie  de  son  hémiplégie 
gauche,  lorsque  survient  une  nouvelle  hémiplégie,  mais,  cette  fois,  du  côté  droit.  Ce 
second  accident  évolue  comme  le  précédent,  la  femme  ressentant  d’abord  une  céphalée 
intense!  occipitale,  puis  une  névralgie  dans  le  bras  et  la  jambe  droits,  puis  de  l’engour¬ 
dissement,  et  enfin  montrant  une  hémiplégie  constituée.  Los  réflexes  rotuliens  achi- 
léens,  radiaux,  olécraniens  sont  très  accusées.  On  trouve  facilement  la  trépidation 
épileptoïde.  Le  signe  de  Babinski  qui  n’a  pas  complètement  disparu  à  gauche  est 
positif  à  droite.  Le  réflexe  cutané  abdominal  paraît  aboli.  Cette  fois  on  voit  survenir 
•  le  la  raideur  de  la  nuque  et  un  signe  de  Kernig  des  plus  nets.  Les  vomissements 
bilieux  reparaissent  ainsi  que  les  troubles  vaso-moteurs  (raie  méningitique),  ces  der¬ 
niers  aussi  accentués  qu’û  la  première  atteinte.  Une  nouvelle  ponction  lombaire  montre 
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encore  un  liquide  clair,  hypertendu,  sans  lymphocytose,  avec  albuminose  légère  et 
réaction  de  Bordet-Wassermann  négative. 

Nous  reprenons  le  traitement  intensif  qui  avait  été  irrégulier  dans  les  dernières 
semaines  et  nous  voyons  è  nouveau,  le  15  avril,  survenir  une  paralysie  respiratoire. 
L’hémithorax  gauche,  et  en  particulier  les  espaces  intercostaux  ainsi  que  l’hémi- 
diaphragme  gauche  restant  tout  à  fait  inertes.  L’hypocondre  ne  se  bombe  ni  ne  s’affaisse 
avec  les  mouvemçnts  inspiratoires  ou  expiratoires.  Devant  cette  diffusion  de  symp¬ 
tômes  survenant  en  dépit  du  traitement,  nous  nous  demandons  si  nous  ne  sommes 
pas  en  présence  d’une  tumeur  cérébrale.  Malheureusement,  il  est  diflicile  de  pratiquer 
l’examen  du  fond  de  l’œil,  les  yeux  présentant  à  ce  moment  des  secousses  nystagmiques 
marquées.  Néanmoins,  l’ophtalmologiste  croit  constater  que  les  veines  sont  dilatées 
des  deux  côtés,  la  pupille  légèrement  floue.  Il  conclue  à  une  stase  légère  bilatérale. 
No\is  reprenons  alors  le  traitement  novarsénobenzol-cyanure  11g  avec  intensité,  et, 
cette  fois  encore,  la  paralysie  respiratoire  rétrocède.  En  même  temps,  et  petità  petit 
les  mouvements  reviennent  dans  le  bras  et  la  jambe  droite,  et,  è  la  lin  du  mois  do  mai, 
la  mobilité  est  tout  à  fait  normale.  La  malade  amaigrie  marche  sans  soutien,  gardant 
seulement  un  clonus  bilatéral  des  membres  inférieurs  et  un  signe  de  Babinski  positif 
des  deux  côtés.  Il  n’existe  ni  troubles  de  la  station  debout,  ni  modillcations  de  la 
marche. 

Durant  cette  période  de  réparation  qui  se  fait  sous  l’influence  d’injections  hedbo- 
madaires  de  novarsénobenzol  avec  cyanure  intercalaire,  l’évolution  a  été  progressive 
et  marquée  d’un  seul  incident,  l’apparition  des  troubles  pleuro-pulmonaires  du  côté 
ilroit,  côté  primitivement  et  le  plus  longtemps  atteint.  La  malade,  après  une  bronchite 
et  une  légère  congestion  pulmonaire,  présenta  un  petit  épanchement  séro-llbrineux, 
qui  s’accompagna  d’élévation  thermique  à  38“  ou  .39"  pendant  huit  jours.  Cette 
atteinte  pleuro-pulmonaire  lais.sa  quelque  temps  subsister  une  obscurité  du  murmure 
vésiculaire  et  des  frottements. 

Le  7  juin  la  malade  sort  de  l’hôpital  sur  sa  demande,  gardant  encore  une  seule  séquelle 
de  sa  paralysie  respiratoire,  l’atrophie  de  la  ceinture  scapulaire  du  côté  droit 
(sus-épineux,  sous-épineux,  faisceau  supérieur  du  grand  pectoral,  faisceau  claviculaire 
du  sterno-cléido-mastoïdien.)  L’omoplate  est  ailée,  par  atrophie  du  grand  dentelé 
et  la  malade  semble  respirer  mieux  du  côté  gauche.  Un  examen  radioscopique  pratiqué 
<le  nouveau  le  10  juin  montre  des  traces  persistantes  de  la  paralysie  diaphragmatique. 
Le  sommet  droit  clair  s’éclaire  bien  l'i  la  toux,  mais  la  base  droite  et  tout  le  sinus  costo- 
diaphragmatique  sont  obscurcis  par  une.  ombre  foncée,  tachetée,  quisemble  être  due 
à  des  adhérences,  reliquat  de  l’épanchement  récent.  On  no  distingue  plus  la  limite 
supérieure  du  diaphragme  droit  qui  semble  immobile.  Il  persiste  une  immobilité  com¬ 
plète  del’hémithorax  droit.  Le  reste  de  la  plage  pulmonaire  droite  est  voilée.  Le  sommet 
gauche  gris  s’éclaire  moins  bien  à  la  toux  que  le  sommet  droit,  le  surplus  de  la  plage 
pulmonaii'e  gauche  restant  clair.  L’expansion  diaphragmatique  gauche  est  faible 
de  même  que  celle  de  tout  l’hémithorax  gauche.  Les  ombreshilairossemblentexagérées 
des  deux  côtés. 

La  malade  revue  en  consultation  au  mois  de  juin  va  bien.  La  respiration  est  aussi 
satisfaisante  que  possible.  Il  y  a  encore  un  peu  de  faiblesse  du  côté  droit  des  membres 
et  une  réflectivité  exagérée  des  deux  côtés. 


II.  — Atrophie  du  Trapèze  et  du  Grand  Dentelé 

par  -M.  Lhermitte 

M.  SouQUE.s.  —  L’observation  de  M.  Lhermitte  est  très  intéressante; 
il  est  difficile  de  savoir  par  quel  mécanisme  le  traumatisme  a  déterminé 
la  paralysie  du  grand  dentelé  et  des  portions  moyenne  et  inférieure  du 
trapèze.  Mais  il  importe  de  faire  remarquer  que  la  paralysie  du  grand 
dentelé  associée  à  celle  du  trapèze  moyen  et  inférieur  est  une  chose  assez 
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cmmnuiic.  Dans  un  travail  que  j’ai  publié  on  1890,  avec  Pierre  Duval, 
élans  la  Nouvelle  Iconof'raphie  de  la  Salpêtrière,  nous  avons  essayi- 
d'individualiser  cette  espèce  de  paralysie  associée. 

Pourquoi  le  tiers  supérieur  du  trapèze  est-il  respecté,  alors  que  les 
deux  tiers  inférieurs  sont  paralysés  ?  Parce  que  ce  tiers  supérieur  cons¬ 
titue  à  lui  S(‘ul  un  tmisch-  entier,  indépendant  des  d(‘ux  tiers  moyen  et 
inférieur  (|ui,  de  leur  côté,  peuvent  être  considérés  comme  un  muscli- 
autonome.  Nous  avons  étayé  cette  opinion  sur  les  faits  suivants,  tirés 
de  l'anatomie  compapée, 

('.liez  les  animait.!-  domesliipies,  la  musculature  du  cou  se  compose 
de  trois  muscles  : 

1'^  Le  slerno-masloïdien  ; 

Le  masloïdo-huméral,  qui  se  divise  en  deux  portions  :  Lune  antérieure 
et  l'autre  postérieure. 

d'J  Le  Irapèze  qui  présente  également  deux  portions  Lien  délimitées, 
à  savoir  le  trapèze  supérieur  ou  descendant,  et  le  trapèze  inférieur  ou 
transversal. 

Or,  riiez  l'homme,  l’apparition  de  la  clavicule  modifie  complètement 
cette  répartition  topographique.  La  portion  antérieure  du  masto'ido- 
liumi-ral  se  fusionne  avec  le  sterno-rnasto'idien,  et  ainsi  se  trouve  formé- 
le  st(‘rno-cléido-rnastoïdien.  La  portion  postérieure  du  masto'ido-humi'-ral 
s’unit  au  trapèze  supérieur  ou  descendant  dont  il  forme  le  faisceau  occipito- 
i-laviculairo.  Quant  au  trapèze  inférieur  ou  transversal,  il  s’unit  au  Ira- 
pèze  sujiérieur. 

Il  s'ensuit  que  le  trapèze  supérieur  fait  partie  de  la  musculature  du  cou  : 
c’t-st  un  muscle  cervical.  L’évolution  montre  (|u’il  appartient  au  mêmi' 
groupe  ((ue  le  sterno-masto'idien  et  que  le  masto'ido-huméral.  Le  trapèze 
inférieur  (;st,  au  contraire,  un  muscle  dorsal. 

Ainsi,  chez  l’homme,  le  muscle  trapèze  se  trouve  constitué  par  l'union 
de  deux  muscles  primitivement  distincts,  dont  la  ju.xtaposition  a  été 
déL<‘rminée  par  l’apparition  de  la  clavicule. 

(.'.(dte  distinction  entre  le  tiers  supérieur  du  trapèze,  Irapèze  claviculaire 
ou  cervical  et  ses  deux  tiers  moyen  et  infé-rieur,  Irapèze  scapulaire  ou  dorsal, 
s(î  retrouve  dans  rinnervation.  Les  portions  m()yenne  et  inférieure  du 
tra]>éze  sont  innervées  presque  exclusiveim-nt  j)ar  le  ]dexus  cervical,  tandis 
qu(;  la  portion  supérieure  l’est  presqin-  exclusiveim-nt  ])ar  le  spinal.  Dn 
pi-ut  donc,  voir. là  deux  muscles  distincts  qu'on  devrait  désigner  sous 
les  (leu.x  t(irm(!s  di-  Irapèze  claviculaire  ou  cervical  et  de  Irapèze  scapulaire 
ou  dorsal, \e.  pr(!ini('r  s’applicjuani  au  lii-rs  sui)érieur  etli-s<'cond  aux  tiers 
luoyfm  et  inférieur  d(i  ce  musch-, 

C.ette  distinction,  il  s(‘rait  facile  de  la  |)oursuivr(‘  sur  le  terrain  de¬ 
là  physiologie  et  de  la  pathologie. 

Pour(iuoi  la  paralysie  du  grand  dentelé  s'associe-t-elle  fréquemment 
à  celle  du  trapèze  scapulaire  ?  On  ne  p(-ut  faire,  à  cet  égard,  qin-  cL-s 
hyi)othéses,  et  invoquer  particulièrenn-nt  une  synergie-  fonctionnelle 
de-  ees  deux  museles. 


95 


1474 


SOCHiTf:  DH  NHÜHOLOr.lH 


l.a  ])aralysiii  isah’e  du  grand  dniitoln  (:st  rarr,  cornparativcnu'nt  à  la 
forme  associée.  Duchemie  de  Boulogne  dé(;larc  qu’il  n’en  a  pas  vu  un 
seul  cas.  En  règl(!  générale,  dans  la  paralysie  isolée,  l’élévation  du  liras 
iK!  défiasse  pas  l’horizontale.  .Mais,  chez  (fuelques  sujets  très  forteineril 
musclés,  ayant  un  trapèze  vigoureux,  h;  liras  peut  s’élever  juscpi’à 
la  verticale. 

III,  —  Syndrome  de  la  Calotte  Pédonculaire,  par  M.  EtiicuMn  ii:. 

IV.  — L’Atrophie  triangulaire  congénitale  du  Cou  à  forme  pseudo- 
myopathique  avec  occipitalisation  et  axialisation,  par  MM.  .l.-.\. 

et  .1.  I.i:kmoyi:z. 

E’est  surtout  définis  les  reidierclu's  de  Klififiid  et  Eeil  sur  la  naiuction 
numérique  des  vertèbres  cervicales  (fue  l’étude  des  malformations  eongi’'- 
nitales  de  la  fiartie  sufiérieure  du  raidiis  a  firis  un  iirifiortant  dévelofifie- 
ment  radiografihique  et  clinique. 

,MM.  Klippel  et  l’eil  ont  attiré,  en  effet,  l’attention  dès  1921,  sur 
un  syndrome  caractérisé  par  la  brièveté  ou  l’absence  du  cou,  la  limita¬ 
tion  des  mouvements  de  la  tête  et  rimplantation  basse  des  cheveux. 
Ils  ont  montré  ifue  ce  syndrome  était  en  rafifiort  avec  une  diminution 
du  nombre  des  vertèbres  cervicales.  Idexainen  radiographicjue  fient 
montrer  des  asfu'cts  différents  :  limitation  à  4  ou  Ti  vertèbres  cervi¬ 
cales,  soudure  cervico-iJorsale  en  bloc  de  filusieurs  Vertèbres,  firé'- 
sence  de  côtes  cervicales,  existence  d’un  sfiina  bifida  uni  ou  bilatéral. 
De  tels  malades  à  malformation  vertébrale  cervicale  sont  aujourd'hui 
aisi'mient  reconnus  et  identifiés  fiar  leur  seul  aspect  morfihologiifue.  De 
sont  «  les  hommes  sans  cou  »  de  Dubreuil-Ehambardel  (de  Tours). 

lu!  syndrome  cliniifue  est  caraiTéristique  :  La  tête  s’enfonce  dans  les 
l'paules,  elle  est  engoncée  ;  l’anifilitude  des  différents  rnouvenumts  du 
rachis  cervical  est  limitéeà  l’extrême,  et  la  limite  inférieure  d’attaclie  des 
♦^heveux  est  très  bas  située.  La  motriidté  de  la  tête  est  blo(fU(’‘e,  et  la 
reidiendie  de  c(!tte  motricité,  même  (cxfilorée  ave;  force,  ne  firovmpie 
auc.une  douleur.  Dette  soudure  viTtébrale  confère  au  malade  un  asfiect 
parkinsonien.  Ee  cou  demeurant  rigide,  la  vision  latérale  ne  peut  se  faire 
(fU(^  par  un  défilacernent  de  tout  le  corfis  ou  par  la  seule  adduction  di's 
ymix,  par  le  regard  dit  «  en  coulisse  ». 

Bertolotti  (de  Turin),  (fui  a  également  étudié  avec  fiersévé'rance  et 
m(‘thode  les  cas  de  malformation  congénitales  du  ra(diis,  a  insist<’‘  sur 
l’association  d’un  certain  degn-  de  brièvidé  du  cou,  à  l’irudinaison  lati'rale 
de  la  têt(^  avec  limitation  des  mouveunents,  et  à  la  surélévation  fixées  de 
romof)lat(^  Immologue.  Ee  second  tyf)e  (dini(|ue  a  été  signalé  en  1^’ranee 
f)ar  Klipfud  et  Eeil,  fiar  Ehevrier,  Eane(‘,  BiuTon,  Miefud  (T  Nicolh'au 
(de  Marseille),  etc. 

Un  troisième  type  de  malformation  vertébro-c(TvicaIe  correspond  à 
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la  formation  do  côtes  cervicales  ou  d’apophyses  transverses  costiformes 
démesurément  dévelop[)é(;s.  Dans  ce  cas,  de  telles  productions  osseuses 
anormales  peuvent  comprimer  le  plexus  vasculo-nerveux  de  voisinage 
et  {)rovoquer  des  phénomènes  d’atrophie  musculaire  et  d’œdème  par 
attrition  nerveuse  ou  vasculaire.  (Bertolotti,  Chevrier,  Frani^ais,  etc.) 


Atrophie  triangulaire  congénitale  du  cou.  Forme  p,scudo-myei)athi(|ue.  Le  thorax  se  prolonge 
en  type  «  de  guêpe  »  suivant  la  morphologie  myoi}athi'iue.  Ajdasie  dn  grand  pectoral  et  de  cer¬ 
tains  faisceaux  du  trapèze  et  du  sterno-cléido-mastoïdien.  A  l’examen  radiographiciue  on  note 
l’occii)italisation  et  l’axialisation. 


A  côté  de  ces  trois  modalitt’S  i[ui  se  rt'-clament  d'umt  certaine  caracté- 
fistujue  radiographi(|ue,  nous  pensons  pouvoir  dt’tgager  un  syndroimt 
clinique  sur  lequel  on  ne  paraît  pas  avoir  attiré  l’attention  jusqu’ici.  Il 
s’apparente  sans  conteste  au  grmipe  de  malformations  congénitales  du 
cachis  cervical,  mais  il  se  fi.xe  sous  un  aspect  .symptomatique  queh[ue  iteu 
spécial.  Dans  les  deux  cas  ((u'incidemment  nous  avons  rtmeontrés,  et 
tpie  nous  vous  préscntftns,  la  morithologie  cervico-thoracitiue  est  lout 
d  fait  celle  du  myoj)athi(|uc,  le  cou  est  étalé  triangulairemimt  à  hase  infé- 
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rii’Lirc.  Il  ('sL  tout  ou  farado.  coimno  disait  Brissaud.  Lo  rideau  postériiuir 
(ist  formé  j)ar  le  void;  élargi  du  trajièze.  Tue  grande  i)artie  des  faisceaux 
uiuseulain's  du  sterrio-elédo-mastoïdieii  a  disparu.  Le  creux  susclavi- 
eulaire  est  profondétrumt  dé[)rimé.  La  clavicule  apparaît  comme  ])rojetée 
faussement  en  avant.  I>es  ré'gions  sous-claviculaires  du  grand  pectoral 
dessinent,  à  la  ])lace  de  leur  sailli('  uormale,  un  méyilat  assez  étendu, 
témoignant  de  la  disparition  quasi  absolue  des  pectoraux.  Le  cou  n’offre 
])as  di^  brièveté.  Il  n’existe  pas  de  limitation  des  mouvements  de  la  têtiq 
et  les  clu'veux  présentent  à  la  nuque  leur  implantation  normale. 

Dans  ('(^.s  deux  cas,  on  n’oliserve  ni  attitude  soudée,  ni  raiebmr  figée 
de  la  tête.  Les  sujets  offrent  la  morphologie  classique  du  myopatliicpie 
cervico-thoracique.  Une  ébauche  d’aspect  du  thorax  dit  «  en  taille  de 
guêpe  »  de  Pierre  Marie  vient  encore  compléter  la  ressemblance  clini- 
(pie  myo[>athique.  Mais  l’atrophie  musculaire  est  ici  congénitale  ;  elle 
(‘st  définitive  et  n’est  plus  susceptible  d’évolution,  (’.’estunemalformation, 
une  aplasie  musculaire,  une  atrophie  de  naissance.  L’un  de, nos  atro- 
I)hi((ues  était  souvent  dénomim'  par  ses  jiroches,  dans  sa  jeunesse,  «  h; 
mal  bâti  de  la  famille  >>.  Du  reste,  il  n’existe  aucune  gêne  motrice,  aucum' 
entrave  dans  l’activité  des  bras  et  de  la  tête,  et  le  dur  métier  de  charron 
jmur  Lun  d’eux,  et  d’agriculteur  pour  l’autre,,  atteste  de  la  validité  des 
musc  les  échappés  à  l’atrophii*. 

Les  réactions  électriques  faites  par  Gastaud  ont  montré  l’absence  du 
plu.-c  grand  nombre  dcis  faisceaux  du  sterno-cléido-mastoïdien  avec  éga¬ 
lement  celle  di's  faisci'aux  du  trai)èze  inférieur  et  la  disparition  à  peu 
prés  complète  du  grand  pectoral.  Ces  atrophies  ont  un  siège  bilatéral. 
Partout  ailleurs,  où  les  muscles  sont  conservés,  les  excitations  électriques 
répondimt  par  des  contractions  ({ualitatives  l't  ([uantitatives  tout  à  fail 
normales.  Ut  ainsi,  se  pose  le  problème  des  relations  (pii  peuvent  exister 
congf'mitalement  entre  les  aplasii's  musculaires,  les  déformations  verté¬ 
brales  et  les  lésions  funiculo-radieulo-médullaires.  ’ 

La  radiograjihie  apporte,  im  effet,  sa  contribution  nécessaire.  Dans  les 
(leux  c.as,  les  figures  radiologiijues  sont  à  peu  près  identiques.'  Le  rachis 
est  le  siège  d’une  occifiitalisation  ('t  d'uneaxialisationdes  plus  nettes.  Dn 
voit  nettement,  sur  les  épreuves  (pie  nous  vous  soumettons,  une  soudure 
intime  de  l’occipital  avec  l'atlas,  et  de  la  (bmxième  vertèbre  cervicale 
avec  la  troisième.  Peut-être  même,  nous  a  signah'  Feil,  (pii  a  bien  voulu 
examiner  nos  radiographies,  existe-t-il  une  lu'mù-vertèlire  coincée  entre 
le  segment  occipitalisé  et  le  segment  axialisé 

.Vinsi,  à  ciïté  des  diffénuits  syndromes  clinicpies  susceptibles  d’être 
isolés  nosologirpiement,  parmi  les  malformations  congénitales  du  rachis 
cervieal,  on  peut,  pensons-nous,  décrire  une  modalité  objective  bien 
spéciale  ;  l’ atrophie  trianriiilaire  ron(jénilale  du  ron  cl  forme  pseudo-myopa- 
iliùpie  avec  oeeipilaliunlion  et  audatisation.  Il  est  de  toute  évidence  que  cette 
modalité  s’apparente  au  syndrome  de  Klippel  et  Feil,  mais  reste  cependant 
suffisamment  indépendante  de  lui,  tout  au  moins  au  point  de  vue  cli- 
ni([ue,  pour  justifiiT  le  titre  de  cette  communication. 
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M.  Henry  .AfEir.E.  —  Ce  inalailo,  que  M.  Sicard  a  eu  l’amahilité  de 
me  montrer  dans  son  service,  présente  des  anomali(3S  itiusculaires  très 
intéressantes  à  la  fois  au  ])oint  de  vue  morphologique  et  au  j)oint  de 
vue  pathogcnique. 

En  avant,  on  constate  uiu'  ahsence  com])lète  des  faisceaux  sternaux 
'lu  grand  pectoral  ;  seul  le  faisceau  clavicidaire  existe. 

En  arrière,  le  trapèze  inférieur  est  entièrement  défici'mt  et  l’on  peut 
voir  les  fibres  du  rhomlioïdc  se  dessiner  directement  sous  la  peau.  Mais 
li'S  faisceaux  supérieurs  du  trapèze  existent,  bien  qu’atrophiés. 

S’agit-il  d’une  amyotrophie  d’origine  radiculaire,  ou  d’une  agiim-sie  ? 
E(3s  deux  thèses  peuvent  se  défendre. 

(le  qui  est  tout  à  fait  remarcpiahle,  c’est  la  limitation  du  déficit  muscu¬ 
laire  au-dessous  de  la  clavicule,  en  avant  et  en  arrière. 

Eeci  s’explique  si  l’on  songe  que  le  pectoral  ainsi  que  le  trapèze,  consi- 
d'irés  dans  les  descriptions  anatomiques  comme  des  muscles  bien  déli¬ 
mités,  sont  en  réalité  constitués  l’un  et  l’autre  par  deux  muscles  distincts, 
'pioique  juxtaposés  ;  D’une  part  le  trapèze  et  le  pectoral  claviculaires, 
'l’autre  part  le  pectoral  sternal  et  le  trapèze  omoplatien. 

Il  paraît  lùen  certain  que  les  faisceaux  supérieurs  de  ces  deux  muscles 
ni'  reçoivent  pas  la  même  innervation  que  les  faisceaux  inférieurs,  qu'ils 
ont  des  actions  physiologiques  dissemblables,  sinon  opposées,  comme 
l'a  fait  voir  Duçhenne  (de  Boulogne).  Enfin  l’anatomie  comparée,  comnu! 
l’a  justement  rappelé  M.  Souques,  nous  enseigne  (jue  le  trapèze  inf'''rieur 
fait  défaut  dans  plusieurs  es})èces  animahis. 

Ee  cas  présent  est  une  belle  illustration  clinique  de  la  dissociation 
'b‘  chacun  de  ces  deux  muscles  thoraci(|ues. 

M.  Souques.  —  Dans  l’observation  d’absence  congénitale  des  muscles 
pectoraux,  que  j’ai  ])ublié(‘  autrefois,  et  à  laqmdle  M.  Sicard  vient  de 
faire  allusion,  les  muscles  pectoraux  seuls,  et  du  côté  droit,  étaient 
absents.  Pour  ex])liquer  ci:  cas,  j’avais  admis  la  théorie  de  Eroriej)  qui 
invo(ju(î  la  compression  exercée  in  iilero  par  le  membre  supérieur  du 
fœtus  sur  le  thorax.  L’attitude  repliée  du  fœtus  dans  la  cavité  utérine 
''t  les  rapports  du  membre  supérieur  avec  la  ])artie  pectorahî  du  thorax 
plaident  en  faveur  de  cette  théorie.  Dans  mon  cas,  il  y  avait  des  malfor¬ 
mations  congénitales  de  la  main  droite. 

M.  (îEOR'ms  Duii.u.mn.  —  Llu'z  le  très  intéressant  malade  présenté  par 
M.  Sicard,  l’examen  radiogra])hi(|ue  de  la  colonne  vertébrale  montre 
'les  lésions  osseuses  des  vertèbr(>s  cervicales  et  la  soudure  de  l’occipital 

l’atlas.  .Je  crois  que  l’on  pourrait  se  demander  si  les  lésions  ici  consta¬ 
tées  ne  sont  pas  des  lésions  acquises  plutôt  que  des  lésions  congénitales. 
Il  me  paraît  vrais'unblable  <|ue  les  lésions  ankylosantes  vertélmales,  dans 
'''!  cas  et  dans  des  cas  semblables,  peuvent  être  la  conséquence  de  s]Km- 
'lylites  infectieuses  de  l’enfance  semblables  par  leur  pathogénie  aux 
^spondylites  infectieuses  de  l’adulte.  Il  existe  incontestablement  dans  la 
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litLi-ratun*  inndicalo  dos  ol)s<Tvati()ns  d’agonésio  congénitale  des  muscles 
pectoraux,  mais  on  peut  constater  aussi  des  atrophies  musculaires  acquises 
consécutives  à  des  radiculites  créées  i)ar  des  spondylites  infecti<mses. 
f,ors(pi'on  examine  un  malade  adulte  avec  des  troubles  nmiontant  à  la 
première  enfance,  il  est  certes  souv(!nt  difficile  de  j)ouvoir  spécifier  si 
les  lésions  sont  congénitah's  ou  acquises. 

M.  C.i.ovis  ViNOKNT. — La  coexistence  de  l’allongement  des  apoj)liyses 
transverses  de  la  septième  vertèbre  cervicale  et  de  rallongement  des 
apo])byses  épineuses  des  o®,  6®,  7®  vertèbres  n’(!st  point  un  fait  isolé  chez 
le  irialade  de  M.  Sicard.  I)ei)uis  un  an,  j’ai  étudié  soit  stml,  soit  avec 
mon  interne.  M.  Bernard,  un  nombre  ndativcment  grand  de  maux  d(‘  P(»tt 
de  la  région  cc^rvic'ale,  c’est-à-dire  je  lésions  s’accompagnant  nécessai¬ 
rement  de  contracture  des  muscles  cervicaux,  .l’ai  étudié  aussi  d’autres 
affections  de  la  colonne  vertébrale  retentissant  sur  la  colonne  cervicale 
et  déterminant,  elb;  aussi,  une  contractur(!  des  muscleo  cervicaux.  JJans 
b;s  maux  di^  Pott  cervicaux,  qu’ils  soient  sous-occipitaux  ou  qu’ils  soifuit 
placés  j)lus  bas,  les  radiographies  ont  montré,  danspresquc;  tous  les  cas, 
sinon  dans  tous  à  la  fois,  l’allongement  notable  des  apophys<‘s 
épineuses  des  trois  dernières  vertèbres  cervicales  et  l’allongement  f)lus  ou 
moins  considérable  de  raj)opbyse  transvers(!  de  la  7®. 

I,es  faits  se  présentaient  sensibbunent  de  la  même  façon  quand  la 
lésion  vertébrale,  mal  de  Pott  le  plus  souvent,  siégeait  au-dessous  de 
la  n'îgion  c(^rvicab‘,  mais  s’accompagnait  d’une  contracture  des  muscles 
cervicaux. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas,  ce  que  je  considère  comme  un  simf)le 
allongement  f)arfois  très  j)rononcé,  à  la  vérité,  de  l’a[)Oj)byse  transverse 
d(î  la  septiènu!  vertèbre  cervicale  a  été  éti(jueté  i)ar  le  radiologiste  «  côte 
cervicale  ». 

I.e  but  de  la  remarque  que  je  fais  ici  est  double.  Il  vise  :  1®  à  attirer 
l’attention  sur  l’allongemimt  des  apophyses  épineuses  des  vertèbres 
cervicales  et,  de  l’apophyse  transverse  de  la  seiitième  cervicale,  toutes 
les  fois' qu’il  existe  une  contracture  des  muscles  cervicaux.  On  comprend 
d’ailleurs  ipi’une  contracture  musculaire  agissant  nuit  et  jour  comme 
agissent  di-  jiareilles  contractures,  et  cela  souvent  pendant  des  mois  et 
même  des  années,  finisse  par  produire  un  allongement  des  apophyses 
existantes.  F/allongement  est  particulièrement  considérable  quand, 
comme  chez  une  de  nos  malades,  la  minerve  avait  été  placée  par  erreur 
au-dessus  du  mal  de  Pott  :  la  traction  s’opérait  sur  des  os  fixés  par  l’afipa- 
reil,  incapables  d’obéir  à  la  sollicitation  musculaire. 

2°  .J’ai  tendance  à  penser  que  le  diagnostic  de  côte  cervicale 
est  troj)  souvent  porté.  Il  est  vraiment  singulier  cpie  sur  un  nombre  rela¬ 
tivement  considérable  de  colonnes  cervicales  examinées  radiologiquement 
ce  diagnostic  ait  été  presque  toujours  porté,  quand  le  diagnostic  clinique 
probable  était  celui  de  mal  de  l’ott  cervical  ou  de  lésion  vertébrale 
sous-jacente.  .Je  n’ai  fias  vu,  ou  je  n’ai  guère  vu  le  diagnostic  de  côte 
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rorvicalo  porté  sans  que  le  diagnostic  de  contracture  des  muscles  cervi¬ 
caux  puisse  être  affirmé.  Il  m’est  difficile  de  ne  pas  considérer  qu’il  y  a  là 
plus  (ju’une  simple  coïncidence,  mais  vraisemidahicment  une  relation 
de  cause  à  effet. 

Dans  certains  cas,  l’apophyse  transverse  de  la  7®  cervicale  allongée 
a  déterminé  des  troubles  dans  les  membres  supérieurs  ;  on  ne  peut  pas 
soutenir  que  la  compression  des  plexus  nerveux  ou  des  faisceaux  est  le 
critérium  de  l’existence  d’une  côte  cervicale  vraie.  Je  soutiendrais  volon¬ 
tiers  que  cette  compression  est  le  critérium  d’une  fausse  côte  cervicale,  c’est- 
à-dire  d’une  apophyse  transverse  allongée.  Je  suis  loin  de  nier  l’existence 
de  vraies  côtes  eervicales,  mais  la  vraie  côte  cervicale  existe  depuis  l’en¬ 
fance,  elle  s’est  créé  (m  quelque  sorte  un  lit,  il  y  a  harmonie  entre 
elh‘  (ït  les  organes  voisins  ;  h;  jour  où  elle  devitmt  gênante,  c’est  que,  à 
mon  sens,  quehiue  chose  de  pathologique  s’est  passé  dans  la  région  ou 
qufî  la  vraie  côte  n’était  qu’une  pseudo-côte. 

Un  autre  caractère  semble  encore  appartenir  aux  vraies  côtes  cervi¬ 
cales,  c’est-à-dire  aux  côtes  cervicales  qui  datent  de  l’enfance  :  elles 
•sont  bilatérales  et  symétriques;  or,  dans  les  cas  auxquels  je  fais  allusion, 
presque  toujours  la  côte  est  unilatérale,  ou  tout  au  moins,  si  les  côtes 
sont  hilatéralos,  elles  sont  asymétriques. 

V.  —  Mouvements  involontaires  du  membre  inférieur  gauche 

et  vasospasme  cutané,  séquelles  d’Encéphalite  épidémique, 

par  M.  André-Thomas. 

•Los  troubles  circulatoires  ou  vaso-moteurs  ont  été  mentionnés  dans 
quelques  observations  d’encéphalite  ;  ceux  (juc  présente  ce  malade 
aff(;ctent  un  aspect  asscsz  spécial  et  leur  origine  doit  d’ailleurs  être  discutée. 

Ou  retrouve  dans  ses  antécédents  une  crise  de  rhumatisme articidaire  aigu,  pendant 
son  service  militaire,  crise  à  laqmdlc  il  faut  attribuer  le  double  soulTI(‘  que  révèle 
l’auscultation  du  cu'iir.et  plus  récemment  deux  crises  d’encéphalite,  la  première  en 
janvier  1918,  la  deuxième  en  1919-1920. 

Les  monvements  spontanés  des  membres  inférieurs  se  seraient  déjà  manifestés  à  ht 
première  crise  ;  le  membre  gauche  était  resté  en  outre  [tendant  plusieurs  mois  on  demi- 
fh'xion.Le  retour  à  la  santé  avait  été  sulllsamment  complet  [tour  que  ce  malade  ait 
pu  nqtrendre  .su  profession  de  graveur  sur  bois.  Les  mouvements  involontaires  de 
la  jambe  gauche  réa|)parurent  un  mois  après  le  début  de  la  d(“uxième  crise. 

Lit  malade,  ftpié  de  50  ans,  donne  tout  à  fait  l’impression  d’un  [tarkinsonien  :  tête 
raitht  et  figée,  ainsi  que  le  tronc,  résistance  aux  monvements  passifs.  Les  membres 
supérieurs  sont  également  raides,  leurs  mouvements  sont  lents,  mais  on  n’y  surprend 
pas  la  moindre  tract'  de  tremblement.  Les  mi'inbres  intérieurs  sont  moins  raides, 
la  marche  est  plus  accélérée  ipie  ne  le  laisserait  prévoir  la  rigidité  du  tronc.  Le  pied 
droit  traîne  légèrement  comme  celui  du  Parkin.sonien,  le  gauche  se  lève  davantage, 
exagérément  comme  s’il  était  atteint  de  dysmétrie  ;  ce  sont  les  mouvements  involon¬ 
taires  qui  cominuiuquent  à  la  progression  du  membre  gauche  cette  allure  assez  parti¬ 
culière. 

Les  mouvements  du  membre  inférieur  droit  sont  moins  énergiques  et  plus  lents  ; 
la  résistance  aux  mouvements  passifs  est  également  plus  grande  de  ce  côté.  Le  réflexe 
patellaire  droit  est  pbis  vif.  Les  réflexes  achilléens  sont  égaux.  Le  clonus  fait 
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ilrfiiMl, .  Le  réficxi' oiilaiK' i)liuilain‘ SI'  fait  en  flexinn.  Le  pincement  dn  cou-ile-pieil 
S'aiiclie  lionne  lien  à  nn  inoiiveinenl  de  retrait  (pii  paraitplntôt  volontaire  ;  à  droite 
la  même  manienvre  proilnit  à  franelie  nn  retrait  du  mendire  inférieur,  le  relèveineid, 
du  pied,  l’extension  de  l’orteil.  Le  rnendii e iid’érieur  ((auclie  est  un  peu  plus  maigre 

Les  mouvemenis  involonlaires  eonsistent  en  mouvements  de  flexion  de  la  cuisse 
sur  le  bas.sin,  de  la  .jambe  sur  lu  cuisse,  du  pied  sur  la  jambe,  mouveineid,s  variables 
de  fréipience,  d'amplitude,  de  rapidité  d’un  moment  à  l’autre.  Dans  le  décnbitus, 
les  mouvements  de  flexion  sont  parfois  précédés  par  des  contractions  dans  le  orand 
fessier  et  le  ipiadriceps  fémoral,  comme  s’il  se  iirodnisait  une  lutte  entre  les  exten¬ 
seurs  et  les  fléchisseurs.  .\prés  la  flexion,  le  ridour  à  la  iiosition  de  rejios  ne  se  fait  pas 
par  simple  relâchement  des  mu.scles,  par  f^lissement  sur  le  plan  du  lit  ;  la  jambe  se 
porte  d’abord  en  extension  sur  la  cuisse,  puis  le  membre  retombe  assez  brus(piement 
sur  le  lit.  Ces  mouvements  involontaires  n’ont  lien  rpi’à  gauche. 

Ces  mouvements  disf)araissent  complètement  la  nuit,  pendant  une  lecture  prolongée, 
par  un  très  grand  efl'ort  d'attention,  sous  le  coup  d’une  injonction  assez  forte;mais 
rinfluenco  sus[)ensi\-e  de  ces  deux  dernières  interventions  est  habituellement  éphémère. 

La  compression  d’une  certaine  zone  de  la  paroi  abdonnnale  arrête  encore  l’agitation. 
.\u  coidraire,  l’émotion,  le  saisissement,  certaines  conv(!rsations,  la  station  debout 
e.ontribuent  à  augmenter  l’intensité  des  monvenients  involontaires  on  à  les  faire  appa¬ 
raître,  tpudipiefois  en  salves.  Interrogé  sur  l’ap|)arition  d((  ces  mouvements,  le  malade 
déclare  y  être  poussé  par  nn  véritable  b((soin. 

l.e  mendire  inférieur  gauche  est  toujours  [dus  pâle  ([ue  le  droit,  depuis  la  racine 
I  jns(pi’à  l’extrémité.  La  dilférence  de  coloration  entre  les  deux  cdtés  s’atténue  dans  la 
I  position  horizoïdale,  mais  ne  dis|)araît  pas.  Si  les  deux  membres  restent  au  repos  [leu- 
dant  un  certain  temps,  la  dilTérenci'  thermirpie  n’i’st  pas  sensible,  le  gauche  est  néau- 
i  moins  [dus  chaud  ipie  le  droit. 

Lorsf[ne  les  mouvements  volontaires  a[)paraissent,  la  différence  de  colorai  ion 
'*  s’accuse  considérablement  entre,  les  deux  C(Ués,  la[)âlenr  du  membrcganchcs’accerdue 
même  rapidement.  Le  |)hénomène  est  particulièrement  net  lorsque  le  malade  est 
assis  sur  le  bord  d’une  table  ;  le  |ded  droit  se  congestionne  assez  vite,  tandis  que  le 
pied  gauche  reste  [làle;  tout  le  membre,  gauche  pêlit  davantage [lendant  la  mobilisa- 
j.  lion  ae.live,  tandis  ipie  le  mendjre  droit  tend  à  se  colorer  davantage.  La  différence 
de  lempérature  s’accentue  entre  les  deux  C(Hés. 

Les  oscillations  là  l’oscillomètre  de  l’achon)  sont  généralement  un  [um  [dus  anqiles 
à  gauche  (pi’à  dridte  ;  elles  augmentent  d’anqditude  à  gauche  si  on  fait  exécuter  nue 
série  de  monveimuds  rapides  et  prolongés  du  [ded  ;  la  même  mamenvre  ((st-(dle  exé- 
euté(!  à  droite,  les  oscillations  ont  plutcH  ntie  tendance  à  dinnnuer  pour  augmenler 
ensuite.  I.’exée.ul  ion  de  ces  exercices  augmente  t’anq)litude  des  oscillations  dans 
l’autre  mendire,  qu’ils  soient  exécutés  par  le  C(Hé  droit  on  parle  c6té  gauche. 

I  l’une  seule  oliservai.ion  il  n’esi,  pa.s  |i()ssilile  de  tirer  uni’  (;onelusi<iu 
di’dinitive.  L’inlerpn'lation  des  tniuliles  eircuilaluires  (’sL  toujours  trt’s 
d('’lieate  et  e.xifre  heaiieoup  de  prudenee  ;on  doit  tout  d’aliord  S((  deiuaiuler 
si  l’asyiiu’lrii’  de  coloration  et  de  teinptirature  n’est  jias  antf’rieure  à 
ralTection  luirveuse  ou  si  elle  ne  relève  pa.s  d’une  cause  locale.  Ou  ne 
d(’‘couvre  sur  le  nuMiilire  infiirieur  gauclie  (ju’une  jietite  cicatrice,  reliquat 
d’un  alicès  produit  jiar  une  injection,  à  quelques  c<uitiinètres  au-dessous 
de  la  crête  iliaipie  fraïudie  ;  le  malade  f»orte  un  ljandafi;e  herniaire  doulde, 
mais  les  mêmes  phénomènes  ont  été  constatés  jiendant  des  e.xamens 
proloiiffés,  ajirês  (pi’il  eut  été  dépouillé  de  son  appareil. 

II  n’(‘st  pas  invraisemhlahie  (jue  les  lésions  du  système  nerveux  jouent 
quelque  rôle  dans  la  production  de  cette  asymétrie,  mais  il  laut  retenir 
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qiK'  la  pâleur  du  nieinlire  gauche  auguieiite  beaucoup  pendantrexécution 
des  mouvements  involontaires.  La  plus  grande  activité  de  la  circulation 
dans  les  muscles  peut  contribuer  pour  une  plus  ou  moins  large  part  à 
dériver  le  sang  de  la  surface  dans  la  j)rofondcur.  Cette  observation  met 
eji  évid(mce  la  différence  de  régime  circulatoire  entre  la  peau  et  les  plans 
pi-ofonds  et  aussi  h^  retentisseim.mt  exercé  par  la  mobilisation  active 
d’un  imunbre  sur  la  circulation  de  l'autre  membre. 

M.  J.  Camus.  —  Dans  le  cas  présenté  par  .M.  André  Thomas,  il  existe 
un  fait  paradoxal,  c’est  que  le  membre  inférieur  gauche  qui  ('st  animé 
de  contractions  fréquentes  etqui  parconséquent  depuis  desmois  exécute 
un  travail  beaucoup  plus  considérable  qu<;  le  membre  droit  présente  une 
diminution  de  volume  des  masses  musculaires. 

Conformément  à  une  notion  classique,  les  muscles  qui  travaillent  le 
|dus  devraient  être  au  contraire  plus  volumineux. 

M.  Henry  Meige.  —  On  ne  saurait  comparer  le  travail  musculaire  phy- 
^Lolagùpie  ('t  les  agitations  musculaires  palholoyiiines.  C’est  un  tait  d’ob- 
s('rvation  clinique  l)ien  établi  que  chez  des  sujets  présentant  des  mouvements 
incessants,  même  d’une  grande  violence,  on  ne  voit  qu’exceptionnellement 
les  muscles  se  développer  comme  ils  le  feraient  chez  un  suji't  sain  à  la 
suite  d’un  semblable  exercice. 

,M.  G.  Bourguignon.  —  Dans  l’interprétation  de  l’atrophie  et  de  l’hy- 
pertrojihie  musculaire  chez  des  malades  présentant  des  mouvements 
incessants,  il  faut  distingu(>r  l’action  du  travail  de  celle  de  l’excès  de  travail. 

Il  est  démontré  par  de  nomhreuses  observations  et  expériences,  et  en 
particulier  par  les  recherches  de  Sarro,que,  si  le  travail  modéré  di'veloppe 
les  muscles,  l’excès  de  travail  les  atrophie. 

En  soumettant  des  lapins  au  travail  musculaire  provoqué  par  la  fara¬ 
disation  d’un  seul  membre,  et  en  pesant  comparativonumt  la  musculature 
du  membre  traité  avec  celle  du  membre  non  traité,  il  démontre  c[ne  le 
travail  modéré  dévelojipe  les  muscles  et  1  ■  travail  en  excès  les  atrophie. 

Ghez  les  malade.!  (jui  présentimt  des  mouvermmls  incessants,  ncus  ne 
savons  ])as  si  le  travail  produit  est  exci'ssif  ou  non,  et,  mises  à  ])art 
d’autres  causes  possibles,  l’excès  seul  du  travail  peut  expliquer  l’atrophie. 

Ges  faits  sobt  à  la  bas(!  d’ailleurs  de  toute  l’éiectrothérapie. 

■M.  SouyuEH.  —  Les  troubles  de  la  température  locale  dans  les  syndromes 
jiarkinsoniens  ne  sont  pas  toujours  de  même  ordre.  On  peut  y  voir  des 
l'dévations  de  température,  même  de  2°  ou  .'D,  comme  dans  le  cas  de 
Grasset  et  Appolinario.  J’ai  vu,  dans  un  cas  de  tremblement  parkinsonien 
limité  à  un  piied,  un  abaissement  de  température  do  2°  au  niveau  de  ce 
pied.  Il  ne  semble  pas  que  ces  modifications  de  température  puissent 
être  mises  sur  le  compte  de  l’agitation  motrice. 
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VI.  —  Lésions  de  la  moitié  supérieure  du  Mésocéphale.  —  Troubles 

Cérébelleux  et  Phénomènes  ataxiques,  [lar  MM.  C.i.ovis  \'i.n- 

(:i;.NT  et  Etiknnk  Bkhnaiu). 

I.a  malade  (|iie  nmis  jirésenlrms  est  atteinte  de  deux  lésions  presqiie 
symétri(|iies  d(‘  la  réf^ion  inésoeéphalicim' snj)érieiin‘. 

L(^  diafjnostie  toiiofri-aftliicine  s’étalilil  ainsi  (pi’il  suit  : 

Il  existe  : 

.\  droite  :  1“  uni' Iiéitiianopsie  latérale  homonyme  ;  2“  une  hémiam^s- 
thésie  jiortant  [irineifialeimmt  sur  les  sensihilités  ftrofondes;  une  hémia¬ 
taxie  ou  hémiataxo-asynerfiiie  ;  d'’  des  si<;nes  d’une  pertnrhation  pyra¬ 
midale  peu  profonde. 

(les  phénomènes  ne  s’aeeompat;nent  ni  de  douleurs  spontanées,  ni  d(! 
diplofiie. 

.\  i;au(  fie  :  1<>  une  liémiasyrnTgie  ;  2"  d(\s  sifjmis  de  perturbai  ion  fiy- 
ramidale  (I). 

Les  faits  analofjues  sont  rares.  C.elui-ci  nous  a  f)aru  digne  tl’etn; 
ra])porté  (2). 

Pareil  (ju’il  fait  ohsiîrver  eôte  à  côt(‘  des  phénomènes  céréhcdleux  purs 
et  des  phénomènes  ataxiques  ou  ataxo-e.érébelleux  (il  est  toutefois 
possible  de  distinguer  les  uns  des  autres  h‘s  phénomènes  ataxiqui's  di's 
|)hénomènes  eérébelhmx).  l’arei-  <pie  c'est  un  de  ees  cas  où  la  lésion  des 
eondueteurs  cérébelleux  (ïst  filaeé»*  au-dessus  de  l’entreeroisement  des 
eondueteurs  (‘t  où  les  troubhïs  <‘t  la  lésion  ne  sont  |)as  homolatéraux. 

La  lésion  est  d’origine  artérielle,  vraisimiblablemenl  spécifique. 

.Mme  .1.  Ch.  -  -  .'i2  uns. 

A  (Hé  admise  il  y  a  deux  ans  à  l’IIaspiee  d’Ivry  panr  Ininides  moleiirs  el,  tremhle- 

Kn  mai  l!)M,  an  réveil,  (HIe  ressenl  un  eerlain  tnalidse  ;  elle  vinpie  eependani  à  ses 
oe.e.npal  ions  ;  an  déjenm^r  elle  lomhe  hrnscpiemeni  sur  sa  voisine  de  laide. 

Klh‘-ne  perd  pas  eonnaissance,  mais  le  mend)re  supérieur  el  le  nnnnhre  inférieur 
fîane.hes  sonl  inni ilisaldes.  'l'ransporlée  à  Claude  Hernard.  Là,  on  oliserve  une  ('xces- 


(  I  )  Aux  [diénomènes  énumérés  s'en  ajonlenl  d'anlres  de  sipnillealion  s|iée,iale  à  noire 
sens  :  ils  nous  paraiss(înl  liés  à  une.  perlnrhalion  d(!s  l'one.Uons  encore  à  l’élude  des  f;an- 
îflions  ffi'is  cenlranx  du  corps  slrié  (Ui  parlicniier.  A  ce  snjel,  lu  malade  fora  l’objet  d’une 
non  V(dle  coin  munira  lion. 

(2)  Cependant,  il  en  a  (h'ijà  été  rapporté  (puHques-uns  par  MM.  I‘ierr((  Marie  el  P’oix 
dans  un  article  de  la  Semaine  Médicale  intitulé  :  «  l•'ormes  clinirpies  et  diaffnostic  de 
rhémipléfirie  cérébelleuse  syphilitique  ».  Ils  s'exprimeid  ainsi  ; 

«  ...La  voie  cérébelleuse,  en  elT((t,  s’entrecroise  très  haut  dans  la  région  pédonculo- 
»  prolubéranti(dle,  au  niveau  de  la  commissure  en  fer  à  clu'val  de  W((rnekink,  tandis 
«  (|ue  la  voie  pyranddah’  n((  s’entrecroise  (pie  fort  tms,  à  la  partie  inférii'ure  du  bulbe, 
«  au  niveau  de  la  (l('•cussation  des  pyramides. 

«  Il  eu  résulte  ipie,  au-dessus  di'  la  commissure  (l(‘  Wernekink,  les  syrnpWmes  céré- 
«  helleux  et  pyramidaux  sonl  homolatéraux  et  que,  entre  la  commissure  de  Werne- 
“  kink  et  la  (l('•cussation  des  pyramides,  ils  sont  au  contrairi'  croisés. 

«  Kn  réalité,  le  prenuer  cas  est,  d’après  notre  expérience  personmdle,  beaucoup  plus 
«  fréqmmt  ipie  le  second,  el  nous  lui  rapiiorlons  tons  les  faits  de  syndromes  céré- 
”  bello-pyramidaux  d’origine  syphilitiipie  ipie  nous  avons  observés.  I^e  deuxième 
«  existe  (•ependant,  et  c’est  à  lui  notamment  (pie  s(>  rattachent  les  cas  publiés  par 
«  MM.  Habinski  (H.  .Naifeotte  sous  le  nom  de  «  syndrome  bulbaire  ».  Nous  étudierons 
«  ici,  successivement,  le  type  cérébelleux  pur  el  h'  lypi>  eérébello-pyramidal...  » 
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sivo  malailressp  de  la  main  gauche,  elle  renverse  les  objets  sur  lesquels  elle  va  mettre 
la  main  ou  ceux  que  sa  main  vient  de.  lâcher.  Ce  renseignement  a  étâ  fourni  spontané¬ 
ment  par  la  malade.  La  face  était  indemne.  Pas  de  diplopie.  Pas  de  vertiges.  Traitement  : 
injections  d’huile  grise.  Après  un  séjour  d’un  mois  à  l'hôpital,  Mme  Ch.  rentre  à  pied 
chez  elle  (.'t  kilomètres). 

Pendant  toute  la  guerre  elle  peut  travailler.  Toutefois,  de  gauchère,  elle  devient 
droitière  :  la  main  gauche  est  trop  maladroite  pour  faire  ce  (jui  lui  est  demandé.  Elle 
tient  donc  de  cette  main  et  exécute  de  la  droite. 

En  1918,  nouvel  ictus  sans  perte  de  connais.sance,  souffre  toute  une  nuit  de  céphalée 
intense  et  au  matin  en  s’habillant  fait  une  chute  brutale  quasi  vertigineuse.  Cette 
fois,  les  troubles  moteurs  sont  à  droite  ;  de  plus,  elle  a  des  troubles  de  la  vue  si 
profonds  qu'elle  distingue  à  peine  les  objets. 

Pendant  le  séjour  d’un  mois  qu’elle  fait  à  Lariboisière,  progressivement  ces  diffé¬ 
rents  phénomènes  s'améliorent  ;  particulièrement  sa  vision  devient  plus  nette,  cepen- 
dard  cdle  n('  se  rétablit  jamais  assez  pour  se  lever  et  reprendre  ses  occupations. 

Etat  actuel.  Dès  l’abord  avec  .son  chef  continuellement  oscillant,  son  faciès  hilarant, 
un  peu  sans  motif,  elle  éveille  l’idée  de  quelque  sclérose  en  plaques  ou  de  quelque 
jnaladie  de  b’riedreich.  Les  masses  ganglionnaires  quiflanquentsa  mâchoire  à  gauche 
e.omplètent  cet  aspect  singulier.  La  malade  est  conlinée  au  lit  et  ee  n’est  pas  un  abus  de 
langage  de  dire  qu’elle  est  une  gi'ande  infirme.  Mais  analysons  les  troubles  qu’elle 
présente  : 

Mcni  hrex  in/érieiirx. 

L'étude  des  formes  extérieures  et  des  mouvements  passifs  permet  de  noter  qu’il 
existe  un  pied  bot  bilatéral  plus  acentué  â  droite  qu’à  gauche  ;  cette  déformation 
coexiste  avec  des  états  d’hypotonie  et  d’hypertonie  musculaire  se  succédant  ou  se 
mélangeant  avec  quelque  chose  de  singulier. 

Les  mouvements  élémentaires  que  la  volonté  peut  imprimer  â  chacun  des  segments 
des  deux  membres  inférieurs  sont  voisins  de  la  normaleen amplitude  et  en  force.  C’est 
ainsi  qu’il  est  difficile  ou  impossible  de  vaincre  l’extension  et  la  flexion  de  la  jambe  sur 
la  cuisse,  — la  flexion  dor.sale  du  pied  et  la  flexion  plantaire,  —  l’abduction  et  l’adduc¬ 
tion  des  deux  mendrres 

Les  réflexes  tendineux  sont  troublés.  Les  réflexes  rotuliens  i‘t  achilléens  sont  exa¬ 
gérés,  [)lus  du  côté  gauche  que  du  côté  droit.  Des  deux  côtés,  il  existe  du  clonus  du 
pied.  Ce  phénomène  est  plus  facihî  à  mettre  en  évidence,  plus  durable  â  gauche  qu’a 
droite.  Le  réflexe  cutané  plantaire  se  fait  en  extension  â  gauche.  A  droite. 
0  certains  moments,  l’excitation  de  la  plante  produit  aussi  l’extension  du  gros 
orteil. 

(^fuanl  aux  recherches  de  défens('  (flexion  dorsale  ilupied  type Babinski)recherchées 
par  pincement  du  ti<‘rs  inférieur  de  la  jambe,  il  est  dillicile  d’allirmer  leur  existence. 
Bref,  la  perturbation  des  réflexes  tendineux  et  des  réflexes  cutanés  dénote  une  alté¬ 
ration  certaine  des  fonctions  d('  la  voie  pyramidale  et  même  une  altération 
de  la  voie  pyramidale.  Toutefois,  l’intégrité  relative  de  la  force  segmentaire  implique 
qu('  cette  altération  est  peu  profonde. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  n’existent  (pu^  du  côté  droit.  La  notion  de  position  des 
segments  de  membre  est  très  profondément  altérée  ;  il  y  a  peu  d’ataxiques  (jui  soient 
aussi  atteints  :  on  peut  él(mdre,  fléchir,  écarter  les  orteils,  porter  la  pointe  du  pied  en 
dedans,  en  dehors,  sans  (|ue  la  malade  se  doute  de  ce  qui  s’est  passé  ;  on  peut  mobiliser 
le  cou-de-pied,  le  genou,  d’une  fayon  grossière,  sans  attirer  son  attention.  Le  tact 
sinq)le  est  lui-même  troublé  :  le  frôlement  d’un  tampon  d’ouate  est  perçu  à  la  partie 
interne  du  dos  du  pied,  très  peu  à  la  partie  externe  ou  seulement  après  une  série  d’exci¬ 
tations.  La  |)erte  partielle  de  la  sensibilité  est  très  nette  par  rapport  au  côté  opposé. 
.\u  membre  supérieur  droit,  la  sensibilité  tactile  est  absolument  nulle.  A  l’épaule, 
à  la  face  et  au  cou,  elle  est  partiellement  conservée.  La  sensibilité  thermiqui'  est  modi- 
née  de  la  façon  suivante  ;  la  chaleur  -  -  environ  45«— n’est  ordinairement  pas  perçue 
comme  chaud,  mais  comme  froid  ou  comme  douleur  ;  le  froid  est  perçu  en  tout  endroit 
il’une  façon  très  précise,  et  même,  on  peut  dire, exquise.  Les  excitations  douloureuses 
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soiil,  toujours  porçues  ol  oxactemi'iil  localiséos  ;  bion  jiliis:  il  sonil)l('  qu’il  oxislo  iiio' 
voi'ilabliî  hyiKM'cslIiésic,  cl  cela  rend  très  dillicile  la  recherclie  de  certains  réflexes  : 
réflexifs  cutanés,  réflexes  de  défense,  par  exein|)l(^ 

IJes  deux  côtés,  les  inonvements  volontaires  nn  peu  complexes  sont  anormanx  ; 
iU  n’ont  ni  la  force,  in  la  précision  (pie  doivent  posséder  des  tnonvenients  adécpials  n 
lin  but  déterminé.  C.ela  est  vrai  du  côté  fçanebe  et  du  côté  droit,  mais  pas  lont  à  fait 
de  la  même  fa(;on. 

1)11  côté  ffaiiclii',  il  existe  du  tremblement,  de  la  dysmélrie,  de  rasynery:ie.  Il  esl 
l.rés  facile  de  mettre  ces  troubles  en  évidence  en  analysant  les  moiiveimmls  classi- 
(|iies  ordinaires  :  rapproeber  le  talon  de  la  fesse,  porter  le  talon  ffanclie  sur  le  irenoii 
droit. 

1)11  côté  droit,  avec  les  mêmes  moyens,  on  peut  mettre  en  évidence  b's  mêmes 
phénomènes  ;  mais  il  s’y  ajoute  qnebine  chose  de  pins.  Analysons  ce  (pii  se  passe  ipiand 
on  lui  fait  exécuter  le  mouvement  classiipu'  (|iii  consiste  à  porter  le  talon  droit  --iir  le 
eenon  (j;anche,  modifié  de  la  fa(,'on  suivante  :  le  talon  de  la  malade  ne  part  pas  du  plan 
lin  lit,  mais  il  part  de  la  main  de  l’observateur,  tenu  à  2(1  on  UO  centimètres  an-dessiis 
dn  plan  dn  lit.  Dans  ces  conditions,  elle  exéciile  relalivimient  bien  le  mouvement  ipii 
eonsisli*  à  mettre  le  talon  sur  le  Ki’non  et  à  lo  ramener  en  sens  inverse  ;  mais  si  on  lui 
fait  fermer  les  yeux,  iilars  que  le  mouvemenl  esl  correct  à  (/aiiche,  à  droile  elle  ne  relroiirc 
jomois  non  /joint  ite  (lé/iort.  Il  convient  de  noter  (pie  des  mouvements  rapides  soni  Irès 
dilllciles  d’nn  côté  comme  de  l’antre  et  (pie  la  dysmélrie  esl  aussi  [irononcée  à  droile 
ipi’  à  fîaiiclie. 

Membres  sn/jérieurs. 

.\nx  membres  supérieurs,  il  existi'  des  troubles  reproduisant  sensiblemi'iit  ceux  des 
membres  inférieurs. 

franche,  la  forme,  l’attitude  dn  membre  sont  normales. 

A  droile,  l’avanl-bras,  la  main  sont  dans  une  altidnde  anormale.  D’ordinaire,  le 
bras  est  tenu  près  dn  corps  on  un  peu  en  avant  de  lui  ;  rarement  en  pronalion  ipiasi 
|■onslanle,  sauf  quand  on  prie  la  malade  de  corriger  cette  allilnde  ;  mais  la  correction 
ne  persiste  pas.  Les  doigts  sont  fléchis  dans  la  paume  de  la  main,  non  pas  font  à  fait 
à  la  fa(;ün  di'  l’hérniplégiqne  contraclnrè  cependant  ;  les  doigts  sont  en  elTet  inibri- 
(piés  :  les  '1^  et  4''  didgls  sont  recouverts  par  les  3”  et  5®  ;  le  ponce  maintenii  sur  le  même 
plan  ipie  les  antres  doigts  est  en  adduction,  la  2"  phalange  fléehie  par-dessns  l’index 
Ini-mème  fléchi  dans  la  paume.  Volontairement,  la  malade  peut  corriger  en  parlii-  celle 
attitude  ;  la  correction  esl  en  elTel  très  imparfaite  :  l’extension  des  doilgs  reste  ineom- 
plète  et  ne  peut  être  maintenue  longtemps  ;  de  pins  les  doiglsétendiissontimbriipiés 
les  lins  sur  les  antres  :  le  médius  et  ranricnlaire  sont  sur  nn  plan  postérieur  aux  antres 
doigts.  Notons  encore  ipie  l’opposition  dn  ponce  ne  peut  être  réalisée  parfaitement, 
même  avec  l’indi-x  ;  le  ponce  prend  bien  l’attitude  nécessaire  à  l’opposition,  mais  les 
antres  doigts  ne  se  flècbissenl  point  de  finjon  à  mettre  leur  (‘xtrémité  à  In  disposition 
du  ponce. 

La  position  des  doigts  est  due  à  certain  étal  de  contracture  des  muscles  longs  flé- 
cliisenrs,  lombricanx  et  interossenx.  La  persistance  di*  la  même  attitude  tons  les  jours, 
la  sensation  de  résistance  élastique  vaincue  éprouvée  en  redressant  li's  doigts,  l’imbri- 
ealion  même  des  doigts,  caractérisant  cettecontraclnre.  A  côté  d’elle  (railleurs  exisie 
de  riiypotonie  ;  la  lourde  façon  dont  l’avant-bras  retombe  en  pronation  après  avoir 
été  placé  en  supination  est  due  en  grnn(l('  partie  à  l’hypotonie  des  muscles  snpinaleiirs. 

On  comprend  eombien  cette  contracture  et  cette  hypotonie,  indépendamment 
même  de  tonte  diminnlion  de  la  force,  troublent  les  rnonvenients  volontaires  de  la 
main  et  (h*  l’avanl-bras.  Leux  dn  bras  sont  pins  faciles,  ils  se  font  avec  nno  cerlaine 
force  ;  de  même  la  flexion  et  l’extension  de  l’avant-bras.  Nous  avons  dit  déjà  avec 
ipndle  dilliciilté  la  malade  maintient  la  supination  ;  tions  n’y  reviendrons  pas. 

.\  gauche,  les  monv(unenls  élémentaires  (pie  la  volonté  imprime  aux  dilTéreids 
segments  et  à  la  main  ont  une  force  et  une  amplilnde  voisines  de  la  normale. 

Les  réflexi's  tendineux  sont  exagèrésiles  deux  côtés,  pins  dncôté  droit  (pie  dn  gauche. 

La  sensibilité  est  normale  à  gauche,  elle  est  très  troublée  à  droile,  de  la  même  façon 
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ilii'iiiix  nicnihn's  inf^riiMirs,  c'esl-ii-dirc  que  la  nalioii  de  posiUon  des  doigts,  de  la 
main,  dn  poignet,  de  l’avant-liras,  a  complètement  disparu.  Le  tact  simple  est  aboli 
jusipi’ii  la  racine  du  membre. 

■|'ou-i  les  mouvements  des  deux  membres  supérieurs  qui  ne  sont  pas  de  simples 
mouvements  segmentaires  sont  profondément  troublés  ;  ils  n'ont  ni  la  rapidité,  ni  la 
mesure,  ni  la  forme,  ni  la  soiqilesse  (pie  doit  posséder  un  mouvement  bien  adapté 
à  sa  lin.  Il  est  facile  de  le  mettre  en  évidence  en  priant  la  malade  d’exécuter  les  mou¬ 
vements  d’épreuve  classirpje  ;  du  côté  gauche,  le  seul  acte  de  porter  l’extrémité  de  l’index 
au  boni  du  nez,  les  yeux  ouverts,  décèle  la  lenteur  du  départ,  la  lenteur  du  mouvemeut. 
ilu  tremblement,  de  la  dysmétrie  ;  la  main  tout  entière  frap|)('  avec  force  la  face  dé' 
ipie  le  mouvement  est  un  peu  plus  rapide  que  celui  qu'elle  fait  d’habitude.  L’occlusion 
des  yeux  n’augmente  jioint  ces  différents  troubles.  Du  côté  dridt,  mêmes  |)hénomènes. 
tremblement,  dysmétrie.  Cependant,  la  perte  complète  de  la  notion  de  ]iositiun  de' 
membres  ajoute  (pielqiie  chose  aux  désordres  précédents.  A  gauche, nous  l’avons  dil, 
l’occlusion  des  yeux  n’ajoute  pas  aux  troubles  que  nous  avons  signalés.  A  droite,  les 
yeux  fermés,  la  malade  perd  la  direction  du  but  d’une  façon  très  grossière  :  l’imiex  qui 
va  à  la  recherche  du  nez  aboutit  à  l’o'il,  dans  la  région  de  l’oreille,  parfois  même  plus 
bas  sur  le  trapèze.  De  même  encore,  les  yeux  fermés,  elle  est  incapable  de  conserver 
eertaine  position  qu’elle  a  reconnue  préalablement  les  yeux  ouverts.  Bref,  il  existe  de 
l’ataxie  stati(pie. 

Tèlc. 

La  stathpie  de  la  tête  est  troublée,  comme  il  estfacile  de  s’eu  rendre  comi)te  dès  qm* 
la  tète  n’a  aucun  point  d’aiipui,  elle  oscille  perpétuellement,  particulièrement  de  droite 
à  gauche  et  de  gauche  à  droite,  à  la  façon  de  certains  sujets  atteints  de  sclérose  en  |)la- 
ipies  ou  de  maladie  de  l'riedreich.  Notons  que  ces  oscillations  de  ia  tête  augmentent 
quand,  par  exem|)le,  la  malade  veut  porter  son  nez  à  la  disposition  du  doigt  qu’il 
eherche  dans  les  mouvements  d’épreuve  que  nous  avons  indiqués. 

La  face  jrrésente  quehpies  troiddes  :  les  sillons  frontaux  nesonl  marqués  rpi’à  droite. 
e|  dans  l’élévation  du  ri'gard  ils  ne  s’accusent  (pie  de  ce  côté.  Le  pli  nasogénien  est 
moins  marqué  du  côté  droit.  La  commissure  labiale  est  un  peu  plus  haute  et  moins  tiiab' 
à  dndte  ipi’à  gauche.  A  droite,  les  lèvres  ne  sont  ])as  constamment  appliquées  l’une 
eontre  l’autre  et  l’on  voit  le  courant  d’air  expiré  les  soulever  légèrement.  L’occlusion 
complète  de  la  liouche  dans  l’acte  de  gonfler  les  joues  est  impossible.  L’occlusion  des 
paujdères  se  fait  des  deux  côtés,  mais  (‘Ile  est  faible  du  côté  droit.  La  sensibilité  est 
normale  sur  la  moitié  gauche  de  la  face  ;  elle  est  troublée  sur  la  moitié  gauche. 

La  langue  n’est  pas  déviée.  Les  deux  moitiés  du  \  (ule  du  palais  sont  symétri(|ues. 
Il  n’i'xisie  [las  de  trouble  de  la  déglutition.  I.a  paride  esl  Iruublée  :  la  malade  .scande 
les  mots  comme  dans  la  sclérose  en  plaques. 

Appareil  wiilaire.  i 

Il  n’existe  aucun  trouble  apparent  de  la  musculature  externe.  La  malade  n’a  Jamais 
eu  de  diplopie  et  n’en  présente  pas  actuellement.  Il  existe  du  nyslagmus  ipiand  les 
ghdies  oculaires  sont  portés  à  droite  et  à  gauche  aussi  loin  qu’ils  iieuvent  l’être, 
particulièrement  à  gauche  (  I  ) .  Les  deux  [lapilles  sont  anormales  ;  elles  jirésentent  toute' 
deux,  particulièrement  celle,  de  droite,  un  cerlaiu  degré  d’atrophie.  L’excavation 
i.entrale  est  jdus  profonde  (pie  normalement,  très  blanche,  mais  certaines  papilles 
physiologi(pies  ont  ces  caractères.  Les  artères  sont  un  peu  grêles,  tandis  que 
les  veines  sont  larges  et  un  peu  plus  sinueuses  ipie  normalement.  L’acuité  visuelle 
est  normale  après  correction.  Enfin,  le  champ  \isuel  est  très  modifié,  puis(pi’il 
existe  une  hémianopsie  latérale  homonyme  droite  ;  la  malade  s’en  était  d’ailleur' 
apenpu- dans  une  certaine  mesure,  |uiis(prelle-nième  dit  que  sou\  ent  elle  ne  voit  (pie 
la  moitié  de  son  assiette. 


(1)  Dans  une  communication  ultérieure,  nous  montrerons  (pi’en  analysant  les  ré¬ 
flexes  à  point  de  départ  labyrinthique,  on  peut  mettre  en  évidence  chez  cette  malade, 
une  parésie  des  mouvements  de  latéralité  vers  la  droite.  Les  pupilles  sont  égales, 
toutes  deux  réagissent  à  la  lumière  et  à  l’accommodation. 
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Appimila  di‘  l’iiiiililion  l'I  de  Ti'fiiiiUhralion. 

l/aiidilioii  est  norriiali'  ilt's  (l(nix  c(H('‘s. 

1)0  iiiômo  l’ii|)|iiiroil  \('sl,iliiilairo,  l.o  vorliKo  vollaï<|ii(î  o.sl,  nornial  ol,  l’oprouvo  do 
Harani  d('dorinin(‘  imo  doviation  iiorinalo  do  la  It'I.o. 

La  di'ivialioii  dos  yoiix  osl  difforonio  à  droit, o  ol  à  gaiio.lio.  Nous  y  rovioiidroiis  (\’oir 

Etat  (/é.néral. 

DiffdTonts  Iroublos  jiorlaiil  sur  IV'tat  goulTal  coitiplt'donl  lo  laliloau  cliniipio.  I,a 
iiialado  a  subi  uno  byslorootomio  abdoiniiialo  lolalo  il  y  a  dl^jà  plusiours  auiioos.  Kilo 
a  subi  uiu^  autro  op(''ralion  au  iiivoau  do  la  n'‘('ioii  rolrooarolidioniio  oauolio,  \raisoui- 
tilatdoinout  dans  lo  but  do  praliquor  dos  ablations  do  f'anf'lions.  Auluollonionl,  do  fjrossos 
inas.sos  |i;anfçlionnairos  porsistonl  ol  fornuuil  un  volnminoux  cbapolotaccoK’ à  la  nioiliô 
do  la  niàclioiro.  Cos  fcmssos  inassos,  s(''parAos  l'uno  (b*  l’autre,  so  contiiniont  par  uno 
obaino  ilo  ganglions  jusfpio  sous  lo  lrap^■/,o.  I,a  cliaîno  carotidionni^  est  très  pouaooon- 
luoo.  Pas  do  ffaiifçlions  dans  lo  eroux  sous-clavi(U]|airo.  Du  côté  droit,  il  existe  le  lou<r 
do  la  inàedioire  des  fraufrlions  plus  petits. 

Kos  orKanos  di};eslils  ol  abdotninaux  somblent  normaux. 

I.os  poumons  no  iirèsentont  aucune  altération  appréciabbu 

Kos  bruits  du  cieur  sont  normaux.  Ko  pouls  osl  do  70. 

Les  urines  ne  roiiforrnoid,  ni  sucri'  id  albumine. 

I’]ri  résuitK-,  noire  malade  présent)!  : 

Des  Lroiil)les  )l(“eelant  une  altération  d(!S  voies  motrices  centrales 
(lroit(!S  et  gaiiclu’s  :  l’intégrité  relative  de  la  forci’  segmentaire  indi(|iie 
(|m;  ces  alti’rations  sont  assez  jteu  [irononcées  ;  une  perte  comjiléle  de 
la  notion  de  position  dos  membres  gauchos,  avec  conservation  et  mémi’ 
exaltation  de  la  sensibilité  au  froid  et  à  la  douleur  ;  des  phénoméni's 
dénotant  une  altération  bilatérale  de  l’appareil  cérébelleux.  .\  droite, 
au.x  troubles  cériibelleux  se  superposent  des  troubles  liés  à  la  pi’rte  des 
sensibilités  profondes  ;  on  |)eut  distinguer  troubles  cérébelleux  et  trou¬ 
bles  ataxiques  au  moyen  d’épreuves  qui  toutes  suppriment  le  contrôle 
de  la  vision  ;  une  hémianopsie  latérale  homonyme  droite. 

.\  ces  phénomènes  classiipies  s’ajoutent  un  fiied  bot  varus  droit  par 
contracture  du  jambier  antérieur.  Dette  contracture  peut  être  mise 
en  évidence  par  différents  moyens  :  on  la  volt  aj)[)araitre  dans  la 
rechi’rche -de  la  flexion  combinée  de  la  cuisse  sur  le  bassin  ;  la  di'-con- 
traction  se  fait  comme  chez  les  [larkinsoniens  :  on  observe  encore  la  li'da- 
nisation  [lersistante  des  deux  trafiézes,  surtout  du  droit. 

Il  conviendrait  d'ajouter  encore  une  piarésie  des  mouvements  de  laté¬ 
ralité!  des  globes  oculaires  vers  la  gauche. 

Dans  la  région  mésocéqihalique  supiérietire,  jihénoménes  cérébelleux 
cl,  pdi(’'noménes  ataxiques  jieuvent  exister  côte  à  côte  ;  ils  [leuvent 
même  se  superposer  et  s’intriquer.  Dans  ces  cond'tions,  on  comprend 
la  dilliciilti!  ipi'il  [leiit  y  avoir  à  effectuer  la  distinction. 

Au  surplus,  il  faudra  toujours  avoir  [irésent  à  l’esprit  que  de  pareils 
malades  s’i'duipient  très  facilement,  qu’ils  arrivent  à  savoir  par  cœur 
en  ipielipie  sorte  les  te  tes  classi([ues  et  que  pour  liviter  l’erreur  il 
faudra  très  fréquemment  en  inventer  de  nouveaux. 

Ajoutons  encore  (|ue  la  dillicullé  que  nous  signalons  est  toute  rela- 
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Live  à  la  réffioii,  el  ce  qui;  nous  disons  pour  la  région  nicsocéplialicjue 
lU!  signilie  nullement  (puî  d’une  façon  générale  phénomènes  céréhellcux 
•it  j)liénomènes  aLa.\i(pi(!s  iieuvcnt  être  confondus. 

Vil.  —  M.\I.  lx)HTAT-J Ac.oiî  et  Baudouin. 

VI II.  —  Sinusite  sphénoïdale  latente  et  Céphalée, 

])ai-  M.  L.  1  )l  KOL  UMKNTEL. 

Pour  illustrer  ma  communication  de  la  ihumière  séance,  j’ai  l'honmuir 
de  présenter  à  la  Société  une  malade  de  23  ans  qui  fut  atteinte,  depuis 
l',)13,  de  céplialé(‘s  tenac(‘s  (ît  (pii  est  guérie  depuis  10  mois  à  la  snit(‘ 
de  l’ouverture  du  sinus  splnnioïdal. 

.le  ne  veux  pas,  à  jinqios  de  ce  cas,  revimir  sur  les  signes  cpii  m'ont 
conduit  à  incriminer  le  sinus  sphénoïdal,  mais  je  rappellerai  cependant 
(pie  cette  sinusite  méritait  hicn  le  nom  de  latente,  ou  tout  au  moins  de 
fruste,  car  ses  manifeslations,  en  dehors  de  la  douleur,  étaient  réduites 
au  minimum  et  (pi’il  m'a  fallu  jirès  d'une  année  d’ohservation  ])onr  me 
convainen;  (pi’il  y  avait  lieu  d’opérer. 

(les  douleurs  étai('nt  continues,  unilatérales,  elles  présentaient  des 
paroxysmes  extrêimmient  violents  et  avaient  hnir  centre  maximum  au 
niveau  (h;  la  nuipie. 

Klhss  disparurent  compléOnnent  aju'ès  l’opération.  .Mais  il  persista 
un  jihénoméne  des  [)lus  curi(!ux,  (pii  est  un((  démonstration  très  convaiii- 
cantii  de  l’origine  sjdiénoïdale  des  douleurs  ;  il  suffit  d’introduire  dans 
la  cavité  Iniante  du  sinus  un  styh't  porte-coton  et  d’exercer  une  légère 
pression  pour  déclancher  instantanénumt  l’irradiation  douloureuse 
ociupitale. 

(  iette  irradiation  est  tout  à  fait  comparahie  par  sa  netteté,  sa  hrusquerie, 
sa  constance,  à  celle  (pi’on  old.ient  en  touchant  la  pi'au  du  conduit  auditif  ; 
une  vive  irritation  pharyngée  di'clanche  un  réflexe  d('  toux. 

Il  semble  (|u’on  |)uisse  invmpicr  un  m('‘canisme  analogiu'  :  les  ramiunix 
pharyngiens  du  pneumogastricpie  portent  l’irritation  au  nerf  grand 
occi[)ilal  d’Arnold  par  l’intermédiaire  de  l’anastomose  reliant  le  vague 
et  h's  premiers  nerfs  cervicaux.  D'autres  interjirétations  ont  ét('‘  lU’o- 
posées,  en  particulier  la  voi(^  sympathiipie  (Sliider)  ;  l’irritation  jieirue 
par  le  systpme  sphéno-palatin  s’étend  an  sym|)athique  cervical  en 
particulier  par  des  rameaux  du  nerf  vidien. 

(JiK'lle  (pi’en  soit  l’explication,  elle  met  en  évidence  de  la  façon  la  plus 
saisi.ssante  l’origine  sphénoïdale  de  certaines  céjdialées  occiiiitales. 

M.  LaiunI'U.-Lavastink.  —  .\  l’aiquii  di'  l’hy])othèse  émise  par  M .  I  )ufour- 
mentel  (pie  la  névralgii'  du  nerf  grand  occipital,  liée  à  une  irritation 
(lu  sinus  s|)hénoï(lal  du  meme  c('»té,  s’expli(|uerait  par  l'anastomose 
(le  ramifications  du  vague  (pii  innervent  le  sinus  sphénoïdal  avec  les 
(leux  premières  paires  cervicales,  je  citerai  le  fait  suivant  : 


SOCH'in':  DE  MUJItOLOGIE 


J 'observe  depuis  lonfrleiiips  iiii  psyeliasléni(|iie  VKf'otoriique,  qui  a 
d(îs  exaspi'ratioiis  de  sou  irritabililc''  du  pneurnof;astri(iue  caraeLérisées 
par  de  l'aiixiété,  de  la  braehyeardie,  de  la  boulimie  el  de  la  constipai  ion. 
Or  ces  réactions  intermittentes,  [)lus  ou  moins  dissociées,  s’accompagnent 
jiarfois  de  névralgie  très  douloureuse  du  nerf  grand  occipital.  Lesderniéres 
crises  peuvent  être  cons(‘cutives  à  un  coryza  banal  <‘t  l’hypotbes.'  de 
M.  1  )urourment(d  expli({ue  facilenieni  dans  ce  cas  iiarticulier  les 
aecidenis. 


-M.  •Je.'iN  O.vmus.  —  Les  observations  de  .M.  I tiifourmentel  me  raj)fKdlent 
([uelque  peu  les  cas  ((ui  fiendant  plusieurs  années  ont  été  rapportés 
[)ar  Pierre  Bonnier,  avec  cfdte  diffénmee  (pie  M.  I  lourourrnentel  tréjiane 
le  sinus  sphénoïdal  alors  ipie  Pierre  Bonnier  se  contentait  d(‘  cautériser 


.Je  n’ai  jamais  été  tn'-s  documenté  sur  le  rmVanisme  d’action  de  la 
tliéra|)euti(pie  d('  Pierre  Bonnier  ni  sur  son  eflicacité,  (die  ajifiaraît  tout 
au  moins  comme  sans  danger.  La  tiaqianation  du  sinus  sphénoïdal  semble 
(être  une  intervention  [dus  sérieuse  et  il  est  iK'cessaire  [lour  la  prati(iuer 
de  s’a[)j)uyer  sur  des  signes  (  lini(iues  traduisant  de  façon  certaine  les 
lésions  du  sinus. 


M.  Sic.vBD.  —  L(;s  faits  (pie 
pleins  d'intérêt.  Trop  souvent  i 
tlms  ou  des  sym[)athalgi([ues  de  la  face  ou  du  r 
le  point  de  (h'qiart  douloureux  est  bien  ré-ellemeot  une  inflammation  ou  une 
réaction  d’une  cavité  du  massif  osseux  cranio-facial.  Notre  attention 
doit  être  doubhmient  sollic  itée. après  la  c 
sur  le  (bagnostic  (b's  cé[dial(‘es  dites  u 


L’unilatéralité,  la  fixité,  l'état  associé  de  l(’•gère  fébricule,  doivent 
orienter  le  diagnostic  vers  l’organicité. 


IX.  —  Un  cas  de  contracture  secondaire  à  la  Paralysie  Faciale 
périphérique,  très  améliorée  par  la  faradisation  du  côté  sain, 

[lai'  .M.  (iinmuics  Bornnrioxox. 


Dans  une  note  à  r.Vcadémie  des  Sciences  (1),  j’ai  montré  (|U(‘,  d'une 
façon  générale,  la  contracture  s'accompagne  d’une  modilication  du 
rapiiort  de  lu  (dironaxie  des  groujies  antagonistes,  (pii  devient  plus  grand 
([lie  normalement,  et  j’en  ai  tiré  un  traitement  de  la  contracture. 

Le  fait,  ipii  se  vérilie  toujours  dans  la  contraednre  secondaire  aux 
lésions  du  fai.sceau  pyramidal,  se  vérifie  aussi  dans  la  contracture  secon- 
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daire  à  la  paralysie  faciale  périphérique  :  mais,  à  la  face,  ce  sont  les 
muscles  du  côté  sain  qui  se  comportent  comme  les  antagonistes  dans 
un  membre. 

En  somme,  la  chronaxie  révèle  une  hypotonie,  des  antagonistes  au 
niveau  des  membres,  et  des  muscles  du  côté  sain  quand  il  s’agit  de  la  face. 

Cette  constatation  m’a  donné  l’idée  de  reprendre  le  traitement  de  la 
contracture  que  Duchenne  de  Boulogne  avait  employé,  par  électrisation 
des  antagonistes  non  contracturés.  Mais  Duchenne  n’avait  appliqué  ce 
traitement  qu’à  la  contracture  d’origine  pyramidale. 

Mets  recherches  sur  la  chronaxie  dans  la  contracture  secondaire  à  la 
paralysie  faciale  m’ont  incité  à  essayer  le  même  traitement  dans  cette 
contracture. 

•J’ai  traité  actuellement  5  malades,  tous  avec  le  même  succès  que  la 
malade  que  je  présente  aujourd’hui,  et  dont  je  reprendrai  l’observation 
en  détail  dans  le  travail  d’ensemble  que  je  me  propose  de  donner  sur 
ce  sujet,  à  la  Revue  neurologique,  incessamment. 

MU“  lî...  âgée  (le  35  ans,  a  (ité  prise  le  15  août  1919  d’une  paralysie  faciale  périphé- 
ri(pie  droite. 

Le  20  novembre  suivant,  la  paralysie,  très  améliorée,  se  complique  de  contracture  de 
tous  les  muscles,  sauf  le  frontal. 

Depuis  le  20  novembre  1919  jusqu’en  avril  1920,  malgré  un  repos  prolongé  de  tout 
traitement,  la  contracture  était  toujours  la  même.  La  malade  demande  alors  conseil 
à  notre  collègue  le  Docteur  Baudouin  qui  me  l’adresse. 

A  mon  premi(T  examen,  le  9  avril  1920,  je  constate  une  forte  contracture  du  côté 
droit  do  la  face.  L’œil  s’ouvrait  à  peine,  la  bouche  était  fortement  déviée  à  droite,  avec 
relèvement  du  coin  de  la  bouche  ;  le  pli  naso-génien  était  considérablement  accentué  et 
les  niu.scles  du  menton  à  droite  donnaient  à  la  palpation  une  sensation  de  dureté  très 
grande  et  d’être  immobilisés.  La  malade  était  fonctionnellement  très  gênée  par  .sa 
contracture. 

Los  chronaxies  du  côté  sain  étaient  augmentées  comme  je  viens  de  le  dire. 

,1e,  conseille  à  la  malade  de  rester  au  repos  de  tout  traitement. 

Le  3  juin  1920,  je,  la  revois  :  aucun  changement  clinitpie  ;  mêmes  chronaxies. 

La  malade  continue  à  rester  au  repos. 

(Juehpie  temps  après,  à  la  suite  des  résultats  que  je  venais  d’obtenir  dans  le  traite¬ 
ment  de  la  coidracture  dos  hémiplégies,  j’eus  ri(lé((  d’essayer  le  traitement  par  fara¬ 
disation  du  côté  sain,  dans  un  cas  de  contracture  secondaire  à  une  paralysie  faciale 
périphérique.  Le  résultat  obtenu  chez  cette  première  malade  que  je  n’ai  malheureu¬ 
sement  pas  jiu  faire  revenir  pour  vous  la  présenter  me  décida  à  écrire  à  M'ii'  B.  pour 
lui  demander  de  v(udr  essayer  ce  traitement. 

Je  lui  fis  donc,  à  rai.son  de.  2  séances  par  semaine,  des  excitations  faradiques  espa¬ 
cées  sur  les  rquscles  à  chronaxie  augmentée  du  côté  sain.  Sur  chaque  point  moteur 
et  sur  les  nerfs,  j(î  fais  20  à  30  excitations  voisines  du  seuil,  au  rythme  de  70  à  80  par 

Le  traitement  a  été  fait  par  séries  de  15  à  20  séances,  séparées  par  des  repos  de 
1  mois  à  0  semaines,  depuis  le  18  mars  1921  ju.squ’à  la  fin  de  juillet  1922.  Le  traitement 
a  donc  été  commencé  16  mois  après  le  début  de  la  contracture  et  alors  que  la  contrac¬ 
ture  n’avait  subi  aucune  modilication  spontanée  depuis  qu’elle  était  apparue. 

Peu  à  peu,  au  cours  de  ce  traitement,  la  contracture  s’est  améliorée  et,  chose  assez 
générale  en  électrothérapie,  Vamélioralinn  s’esl  accusée  suriuut  pendant  les  intervalles 
de  repos.  Actuellement,  elle  n’a  tait  aucun  traitement  depuis  le  mois  de  juillet  dernier, 
c’est-à-dire  depuis  environ  4  mois  1  /2.  Non  seiiloment  le  résultat  obtenu  en  juillet 
s’est  maintenu,  mais  il  s’est  accru. 
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AcUioIlciiiciil,  les  (leux  yeux  S(jiil  ^-gahunciil  ouverls.  Au  repos,  la  bouche  est  tlroile. 
Ke  pli  naso-f'(uiien  ((st  à  jieiiu;  plus  marquô  à  (Jroil(!  (pi’à  fîauche.  Les  iriuse.les  (lu  meiilou 
lie  sont  filus  durs  au  loucher  ou  iu(  le  sont  (pie  par  iiiterrniUeuces.  Kiillii,  la  malade 
ll'(■■prouv^  plus  aucune  tfône  fonctionnelle,  (le  sa  contracture. 

Le  docteur  Haiidouin  a  revu  la  malade  à  plusieurs  reprises  au  cours  de  ce  traitement 
cl  il  a  constal('‘  lu  très  faraude  anu'dioration  de  la  contracture. 

L’examen  éleclri(pie  montre  maintenant  des  chronaxits  normales  des  deux  ciHès. 

(èitte  observation  irin  parait  (ii’iinonstrativc  de  reffie.aeiti;  du  trai¬ 
tement  ie  la  contracture  secondaire  à  la  paralysie  faciale  p(‘riph(5ri([ue, 
(|ue  je  propose.  Son  eflicacitii  est  diuriontri'ie  non  seulement,  cliniipiemeiit, 
mais  pliysiolofriipiement  par  la  mesure  de  la  chronaxie.  Les  effets  en 
sont  durables  au  moins  pendant  fdiisieurs  mois.  L’avenir  dira  s’il  faut 
ou  non  reprendre  de  ternjis  en  temjis  le  traitement. 


.\.  —  Le  Réflexe  du  Pouce.  -  Signe  de  lésion  haute  du  faisceau 
pyramidal,  par  M.  E.  Justkh.  (Travail  de  la  Clinique  des  .Maladies 
nerveuses,  llcjpital  de  la  SalpiUrière,  professeur  :  Pierre  .Marie). 

Itn  lyiô  (/feaue  neiir(ilo(ji(jiie,  p.  583,  niuriion  du  3  juin  1915),  .MM.  Pierre 
Marie  et  Poix  ont  attiré  l’attention  «  sur  un  réflexe  cutané  jialmaire, 
le  fihénomène  de  l’adduction  du  pouce,  que  l’on  obtient  chez  les  hémi¬ 
plégiques  par  l’excitation  à  l’éjiingle  de  la  paume  de  la  main  »  et  (jui  «  paraît 
apfiartenir  exclusivement  aux  lésions  organicpies  du  faisceau  jiyramidal  ». 

.\yant  observé  nous-imunes  c(!  [ihénoniène  sans  connaître  tout  d’abord 
le  travail  des  auteurs  [irécédents,  nous  avons  été  frap|)és  de  son 
imjiorlanee  el,  nous  en  avons  repris  l’étude.  En  modifiant  la  technique 
(lésa  recherche,  nous  sommes  arrivés  à  des  conclusions  analogues,  mais 
j)lus  étendues  et  [ilus  fermes.  La  meilleur(‘  méthode  jiour  la  recherche 
de  ce  signe,  ipie  nous  jiroposerons  d’appeh'r  réflexe  du  jxnice,  nous  a 
]»aru  ('“tre  la  suivant((  : 

L'observateur,  étant  en  face  du  malade,  met  lui-même  la  main  du 
malade  en  extension  sur  l’avant-bras,  dans  la  position  classi(|ue  du 
sermeiit  ;  il  maintient  les  (piatre  derni(!rs  doigts,  le  pouce  seul  étant  laiss(‘ 
libre  au  rrqjos,  dans  la  j)osition  natur(dh!  de  demi-extension  ;  il  gratte 
alors  fortement  avec  un  instrument  mousse  (et  non  avec  une  épingle 
(pii  [irodiiit  dns  excoriations  avec  de  moins  bons  résultats),  la  jiartie 
externe  de  la  r(-gion  hypotllénarienne  définis  la  naissance  de  l’auriculaire 
jusifu’au  [loignet  ou  inversement.  Si  le  réflexe  du  [louce  existe,  le  jiouce 
fait  un  mouvement  d’adduction  avec  parfois  légère  ojiposition  (pii  le 
rajiproclie  ou  tend  à  le  rapprocher  de  la  paume  de  la  main.  C.e  mouve¬ 
ment  peut  s’accompagner  d’une  flexion  de  la  deuxième  fihalangi'  sur 
la  firemicre  ;  dans  un  cas  nous  avons  vu  cette  flexion  isolée.  En  raison 
de  cette  variété  des  mouvements  du  [louc.e,  la  dénomination  simjde  de 
réflexe  du  fiouce  nous  a  paru  être  la  meilleure.  Le  mouvement  réfle.xe 
se  fait  d’une  façon  lente,  régulière  et  nette,  et  sans  (fue  la  volonté  des 
malades  intervienne,  yuehfuefois  le  pincement  de  la  région  hyfiothé- 


SÉANCE  DU  7  DÉCEMBRE  1922 


1491 


iiari(!nn(i  produit  égaloment  1r  réflexe  du  pouce.  Il  faut  naturellement 
avant  de  rechercher  ce  signe  s’assurer  (jue  le  pouce  est  susceptible  de  se 
mouvoir. 

L’intérêt  de  ce  réfle.xc  cutané  réside  dans  ce  fait  que  nous  ne  l'avons 
trouvé  que  chez  des  malades  atteints  de  lésions  du  faisceau  pyramidal. 

Hémiplégie  flasque  ou  avec  contracture  ; 

Syndroiru!  de  Brovvn-Sé(|uard  (dans  le  cas  que  nous  avons  observé, 
le  réflexe  du  pouce  n’existait  que  du  côté  bémi-parésié)  ; 

Paralysie  pseudo-bulbaire  ; 

Sclérose  en  plaques  ; 

Sclérose  latérale  amyotrophique  ; 

Maladie  de  Friedreich. 

Dans  ces  quatre  dernières  affections,  le  réflexe  du  pouce  était  d'ordi¬ 
naire  plus  vif  d’un  côté  ou  meme  n’existait  que  d’un  côté.  Dans  les  affec¬ 
tions  de  la  moelle,  le  réflexe  du  pouce  n’existe  que  si  la  lésion  du  faisceau 
pyramidal  est  assez  haute  pour  que  les  membres  supérieurs  et  plus  jiarti- 
culièrement  les  mains  présentent  des  troubles  moteurs  en  rapport  avec 
cette  lésion  (diminution  nette  de  la  force,  réflexes  tendineux  anormaux, 
amyotrophie).  .Vinsi  nous  l’avons  trouvé  très  net  chez  un  malade  qui 
avait  une  compression  médullaire  au  niveau  de  C-^,  L^,.  (ihez  un 

malade  atteint  de  paraplégie  en  flexion,  il  n’existait  nettement 
qu’au  niveau  du  membre  dont  la  force  était  diminuée  et  dont  les  réflexes 
étaient  exagérés.  Le  réflexe  du  pouce  étaitabsent,  chezdeux  paraplégiques 
(jui  ne  se  plaignaient  d’aucun  trouble  moteur  de  leurs  mains  et  dont  les 
réflexes  tendineux  dos  membres  supérieurs  étaient  normaux.  L.es  cons¬ 
tatations  cliniques  que  nous  avons  faites  et  l’anatomie  physiologique 
nous  permettent  de  localiser  le  centre  médullaire  du  réflexe  du  pouce 
vraisemblablement  en  Cg,Cg.  Enfin  ce  signe  s’est  révélé  d’une  grande 
valeur  diagnostique  en  nous  permettant  par  sa  seule  recherche  d’affirmer 
dans  deux  cas  l’existence  d’une  hémiplégie  ancienne,  que  ranamnèso 
et  l’examen  neurologique  complet  ont  confirmée. 

11  semble  donc qu’ily  ait  un  rapport  net  entre  les  lésions  hautes  du  fats- 
ceau  pyramidal  et  le  réflexe  du  pouce.  Nous  n’avons  pas  trouvé,  en  effet, 
ce  signe  avec  la  technique  et  les  caractères  précédemment  décrits  à  la 
main  saine  de  nos  hémiplégiques,  chez  tous  les  sujets  normaux  examinés, 
dans  quatre  cas  de  myopathie.  D’autre  part,  nous  avons  observé  des 
malades  atteints  do  lésions  hautes  certaines  du  faisceau  pyramidal  (hémi¬ 
plégie),  qui  ne  présentaient  pas  de  réflexe  du  pouce.  La  même  remarque 
l'eut  s’appliquer,  d’ailleurs,  au  phénomène  de  l’e.xtension  de  l’orteil  ;  il 
y  a  lieu  de  noter,  de  plus,  que  les  conditions  d’apparition  du  signe  de 
Babinski  sont  semblables  à  celles  du  signe  que  nous  étudions,  .'\u.ssi, 
pouvons-nous  conclure  que  le  réflexe  du  pouce  n’existe  que  s’il  y  a  lésion 
haute  du  faisceau  pyramidal.  11  a  été  possible  de  faire  une  vérification 
anatomique  chez  un  hémiplégique  (jui  avait  un  réfle.xe  du  pouce  très 
net  :  .M.  Bertrand,  chef  du  laboratoire  de  la  Llinique,  a  constaté  une 
lacune  dans  le  segment  postérieur  de  la  capsuh'  inti'rne. 
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L(^  modo  d('  roohorcho  du  rôfloxo  du  pouce,  que  nous  avons  indiqué, 
n’est  pas  le  seul  qui  soit  capable!  do  produire  co  phénomciu!.  La  main 
pont  être  mise  on  supination  rranclio  ou  toniui  sur  lo  Itord  cubital,  le 
pouce  étant  toujours  laissé  libre,  dans  la  jxisition  naturelle  et  normale 
do  demi-extension.  F. es  résultats  sont  s(!nsiblement  analogues,  dans  ces 
diffénnites  positions.  Néanmoins,  (en  maintenant  la  main  du  malade 
en  (ixtension  sur  l’avant-bras,  le  mouverment  d’adduction  ou  de  flexion 
du  j)ouce,  qui  constitue  le  réfbixee  du  y)ouce,  est  d’ordinaire  j)lus  évident 
et  plus  caractérisé  ;  de  plus,  on  évite  ainsi  les  mouvements  plus  ou  moins 
variés  (jue  le  malade  j)(!ut  faini  (sceeousses  brusqiuîs  de  tous  les  doigts, 
rcetrait  (be  la  main)  qui,  s’ils  lU!  r('ss('mblent  (!n  rien  au  réflexe  du  pouc(!, 
p(!uv('nt  le  mas(|uer.  l’ar  conLr(',  en  mettant  la  main  en  suj)ination,  nous 
avons  pu  observer  ch(!Z  une  hémiplégique!  un  réflexe!  cutané  jealmaire 
classique  (  Dejerinc)  (1  ),  intéressant  fear  sa  neitteté  :  l’excitation  de!  la 
jeauiiK!  de  la  main  avec  un  instrument  mousse  provoquait  la  flexion  do 
tous  l(!s  doigts  dans  la  main.  Enfin  la  re'-gion  hyjeojetliénarieinne  de  la 
paume  de:  la  main  nous  a  jearu  être  la  zone!  (l’(!l(!ction  pour  toutes  ces 
recherches; néanmoins,  dans  c(!rtains  cas,  rémiiuince  thénar  fut  également 
réflexogène. 

En  examinant  à  différentes  reprises  les  hémiph'igiques  en  contrac¬ 
ture  et  les  malades  atteints  d’affections  de  la  moelle,  nous  avons  été 
frappés  de  la  variabilité  d’intensité  du  réflexe  du  pouce.  Chez  ces  malades, 
suivant  les  jours,  la  contracture  ou  les  troubles  moteurs  des  membres 
su])éri(!urs  étaient  plus  ou  moins  accentués,  le  réflexe  du  pouce  était 
plus  ou  moins  net.  La  temjeérature  des  mains  nous  a  paru  également 
avoir  une!  influence  sur  ce!  réflexe  cutané,  la  chaleuir  favorise  son 
apjjarition. 

11  r(!ste  à  voir  la  valeur  de  ce  signe  pendant  la  crise  éjeileptiquei  et 
à  reechercher  ce  phénomène  chez  les  jeunes  enfants. 


XL  —  Sur  un  cas  anatomo-clinique  de  Syndrome  Thalamique 
dissocié,  j)ar  .M.M.  11.  üouïtikh,  Ivan  liKniHANi)  et  Andhû  Pikrre 
.Marie.  (Travail  du  profeisseur  Pierre  Marie  à  la  Salfeêtrière.) 

Nous  avons  l’honneur  de  pre'seuiter  à  la  Société  l’histoire!  anatomo- 
clinieiue  d’un  cas  de  syndrome!  thalami(|U(“  dissocié  que  nous  avons  observé 
pendant  plusieuirs  mois  sous  la  direction  de!  notre  maître,  M.  hî  professeur 
Pierre  Marie.  Nous  donnons  d’abord  le!  résumé  de  son  observation  clinique. 

OiismivATiOiN.  L(i  malade  racoiile  (|iie  de|njis  1905,  il  y  a  15  aies  par  conséquent, 
son  membre  supiM-ieur  !;an(!lie  (“si  plus  faible  que!  le  membre  snpérieeir  droit.  A  la  suite 
de  son  travail,  il  ('“prouvait  toujours  une  fatigabilité  [dus  rapi(l(!  et  plus  grande  à  gauche 
qu’!'i  droite  ;  (“U  même  tenqis  il  se  jelaignait  d’une  céphalée  violente  et  d’uiu!  sensa¬ 
tion  subjcctiv(!  consistant  en  (loul(“urs  et  en  fourmillermnits  dans  le  membr(!  supérieur 
gauche.  Kn  raison  de  ces  lroubl(“s  moteurs  légers,  mais  nets,  etde  cedéllcitsensitif. 


(1)  Sémiuhyic  dm  uUrclinns  du  siinU'r 
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Ip  maladfi  se  servait  moins  volontiers  de  la  main  ganclie  (lue  de,  la  main  droite,  et  il 
est  très  explicite  sur  le  fait  qn'il  était  ])arfois  obligé  <le  fermer  passivement  la  main 
gauche  à  l’aide  de,  la  main  droite.  Ces  troubles  ont  été  en  augmentant  d’une  façon 


Fig.  1.  —  bo  malade  vu  do  face,  montrant  la  contracture  du  membre  supérieur  gauche. 


Fig.  2.  —  Vue  postérieure  de  la  oontraoture  de  la  main  gauche. 


très  lentement  progressive  pendant  13  ans  environ  ;  déjà  depuis  la  tin  de  l’année  1918, 
il  lui  arrivait  lie  lâcher  subitement  d’une  façon  involontaire  nn  objet  même  volumi¬ 
neux  (pelle  ou  piocln^  par  exemple)  (pi'il  croyait  bien  tenir  avec  la  main  gauche. 

ICn  septi'inbre  1919,  d’une  façon  bru.sipie,  un  soir,  sans  perti-  de  connaissance,  aug¬ 
mentation  considérable,  des  troubles  moteurs  à  guuche,il  nepeut  plus,dit-il, faire  aucun 
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nioiivomonl  avec  la  mnmbrc  sii|jérieiir  ffa'icha,,  il  remarqua  an  même  larnps  que  sas 
iloigls  sont  fk-chis  dans  la  panina  d(^  la  main,  an  mémo  temps  il  présenta  un  délicit  motaiir 
an  nivaan  du  marnlira  inférieur.  Il  se  plaint  aussi  de  donlenrs  dans  I(^s  deux  euissa~. 
I.a  landamain  matin  l’état  est  la  mâma  :  la  malade  ne  peut  toujours  pas  mouvoir  sou 
bras  f'auclia,  las  doigts  sont  en  flexion  dans  la  main  (d  il  ne  peut  pas  marcher. 
Ou  le  transporta  alors  à  l'hôpital, et  sous  rinflnencc  d’une  séried’iujectious  dont  il  ne 
peut  préciser  la  nature  on  nota  une  amélioration  importante,  le  malade  |)(uit  marcher 
de  nouveau  ;])ar  contre,  le  membre  supérieur  reste  toujours  impotent  et  la  déformation 
dont  las  idiotographias  rendent  bien  compta  va  en  s’accentuant  progressivement , 
C’est  dans  cas  conilitions  que  nous  avons  observé  pour  la  [jremière  fois  la  malade  au 
mois  de  février  1920. 

Ce  résultat  des  nombreux  examens  que  nous  avons  faits  pendant  son  séjour  à  l’hôpi¬ 
tal,  c’est-à-diro  jusqu’au  7  novembre  1921,  peut  être  résumé  de  la  façon  suivante  : 
il  est  d’ailleurs  légitime  de  remarquer  que  l’observation  vaut  surtout  ponries  dix  pra- 
nuars  mois,  car  le  malade  présenta  ensuite  un  syndrome  cardio-rénal  extrémemani 
sériaux  avec  radéme  bilatéral  des  membres  inférieurs  et  épancliamant  pleural  Iré' 
abondant  à  répétition  rapide.  •  ' 

Ce  qui  frappait  d’abord  chez  ce  malade,  c’était  la  dl'formaliimdn  meinhrc  supérieur 
V«na/ia  :  l’épaule  gauche  est  très  surélevée  par  rapport  à  l’épaule  droiUg  la  creux  sus- 
claviculaire  est  très  profond  à  gauche,  de  même  que  la  dépression  sous-claviculaire, 
le  muscle  trapèze  forme  une  véritable  saillie  en  corde  au-dessus  du  creux  sus-clavicu¬ 
laire  dé|irimé.  l.a  membre  supérieur  est  accolé  à  la  face  antéro-latérala  gauche  du  thorax, 
l’avant-bras  est  en  demi-flexion  sur  le  bras  et  forme  avec  celui-ci  un  angle  légèremeni 
obtus,  la  main  est  complètement  déviée  en  dehors.  Le  bord  cubital  étant  devemi 
externe,  la  main  forme  ainsi  avec  l’avant-bras, an  niveau  de  l’apophyse  styloïde  du 
cubitus,  un  angle  presque  droit  ;  au  niveau  de  lu  face  dorsale  du  poignet  et  aussi  du 
bord  radial  il  existe  une  grosse  saillie  carpienne,  le  i)nucé  vient  se  loger  dans  la  paunu' 
de  la  main  en  hyperflexion  entre  le  médius  et  l’annulaire,  tousies  doigts  sont  en  flexion 
forcée  dans  la  main  ;  le  médius  vu  jjar  sa  face  dorsale  fait  une  véritable  saillie  au  niveau 
de  l'articulation  de  la  phalange  avec  la  phalanglne. 

Tout  le  membre  supérieur  gauche  est  en  état  de  contracture,  le  redressement  des 
doigts  est  absolument  impossible  volontairement.  Leur  redressement  passif  est  extrê¬ 
mement  limité  et  fait  tellement  souffrir  le  malade  que  cette  recherche  est  pratiquemeni 
inq)ussible.  Les  moiivenumts  de  l’avant-bras  sur  le  bras  et  ceux  du  bras  par  rapport  au 
thorax  sont  pratiiiuernent  nuis.  Le  membre  supérieur  gaucho  est  fixé  déilnitivement 
dans  une  altitmh^  tout  à  fait  anormale. 

Kn  cqi|iosition  avec  ces  troubles  considérables  du  membre  supérieur  gaucho,  il 
convient  de  mettre  l’état  du  membre  inférieur.  Sans  doute  le  malade  se  plaint  d’être 
un  peu  moins  fort  de  la  jambe  gauche  que  de  la  jambe  droite  ;  l’examen  de  la  force 
musculaire  segmentaire  pratiqué  à  plusieurs  reprises  ne  montre  que  des  différences 
très  minimes  ou  milles  entre  les  deux  côtés.  Pas  de  différence  non  plus  en  ce  qui  concerne 
l’état  du  muscle  peancier.  Ces  faits  sulll.saient  à  montrer  qu’il  ne  s’agissait  pas  d’hémi¬ 
plégie  banale,  c’est  ce  que  devait  confirmer  d’ailleurs  la  suite  do  l’examen  objectif. 

Le  réflexe  tendineux  rotulien  a  d’abord  été  un  peu  plus  vif  à  gauche  ipi’à  droite 
(12  juin  1920),  les  réflexes  radiaux  peuvent  être  obtenus  même  à  gauche  endépit  de 
la  contracture,  pas  de  différence  notable  d’un  côté  à  l’autre.  Le  réflexe  cutané  plan¬ 
taire  a  été  recherché  un  grand  nombre  de  fois  chez  ce  malade  du  H  février  1920  au 
15  février  1921  :  nous  avons  toujours  obtenu  une  flexion  plantaire  bilatérale,  indiscu¬ 
table  à  partir  du  15  février  1921  ;  le  gros  orteil  s’est  mis  spontanément  en  extension, 
mais  quand  on  recherchait  le  signe  de  l’orteil  par  les  manœuvres  classiques,  on  avail 
toujours  l’imiiression  ipi’il  y  avait  d’abord  une  flexion  légère  à  laquelle  faisait  suite 
un  mouvement  d’extension  peut-être  volontaire  d’ailleurs. 

L’ensemble  de  ces  recherches  montrait  bien  qu’il  n’existait  Chez  ce  malade  aucun 
signe  de  déllcit  notable  du  système  pyramidal.  Pas  de  déviation  de  la  langue,  les  ré¬ 
flexes  pharyiigiims  et  vélo-palatin  existent  ;  les  réactions  pupillaires  sont  normales. 

L’examen  de  la  sensibilité  donne  des  renseignements  importants, depuis  le  début  de 
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ses  accidontslo  malade  s’ôtait  plaint  dp  fourmillements  an  niveau  du  membre  supérieur 
fïaucho  pendant  son  séjour  dans  le  service;  il  accusait  des  douleurs  souvent  très  cive'-; 
ces  douleurs  étaient  localisées  au  niveau  du  membre  supérieur  gauche,  intéressaient 
les  doigts,  le  poignet  et  irradiaient  jusqu’à  l’épa\ile.  Le  malade  les  comparait  parfois 
à  une  sensation  de  broiement, jamais  elles  n’atteignaient  la  face;  nous  avons  souvent 
interrogé  le  malade  pour  savoir  s’il  éprouvait  des  douleurs  au  niveau  des  membres 
inférieurs,  il  nous  a  toujours  répondu  qu’il  souffrait  très  peu  au  niveau  des  membres 
inférieurs  et  que  ipiand  il  souffrait  il  n’y  avait  pas  de  différence  appréciable  d’un  côté 
à  l’autre.  De  même,  la  recherche  de  l’hyperalgésie  à  la  pi(p'ire,à  la  chaleur  et  au  froid 
ne  nous  a  ri(m  montré  de  net  ;  au  niveau  de  la  plante  du  pied  le  malade  avait  bien  un 
degré  notable  d’hyperalgésie  au  grattage  mais  celle-ci  était  bilatéraleet  on  ne  pouvait 
donc  en  tenir  compte. 

L’examen  des  divers  modes  de  la  sensibilité  objeclive  (tact,  piqûre,  chaleur  et  froid) 
a  été  pratiqué  un  grand  nombre  de  fois  chez  ce  malade,  les  résultats  ont  toujours  été 
jiratiquement  négatifs  ;  nous  noterons  seulement  que  lors  du  premier  examen  (8 
février  1920)  le  malade  avait  fait  quelques  erreurs  à  gauche,  mais  le  fait  ne  s’est  pas 
reproduit  ni  le  5  juin  1920,  ni  le  29  juillet,  ni  le  15février  1921, date  à  laquelle  son  état 
général  était  déjà  fort  médiocre  et  rendait  les  réponses  assez  dilliciles.  Il  n’était  pas 
ipiestion  de  rechercher  le  sens  stéréognostique.  Quant  au  sens  des  positions,  sa  recherche 
est  extrêmement  dillicile  ;  nous  noterons  toutefois  que  le  malade  reconnaissait  bien  les 
mouvements,  passifs  d’ailleurs  très  limités,  q\ic  l’on  imprimait  à  ses  doigts,  et  qu’il 
a  très  bien  perçu, le  5  juin  1920,1a  flexion  et  l’extension  passive  de  l’avant-bras  sur  le 

Tel  est  le  résumé  de  l’histoire  clinique  de  ce  malade  au  point  de  vue  neurologique. 
Il  mourut  dans  le  service  le  5  novembre  1921  à  la  suite  d’accidents  cardio-rénaux. 


L’autopsie  pratiquée  30  heures  après  la  mort,  après  un  formolaqe 
lies  centres  nerveux  in  silu,  permit  les  constatations  suivantes  : 

1.  —  Elude  macrosciipique. 

L('  cerveau  ue  présente  aucune  modification  :  c’est  à  peine  si  au  niveau  de  la  convexité 
les  sillons  sont  un  peu  plus  marqués  qtie  mirmalement  avec  une  très  légère  atrophie 
des  circonvolutions. 

On  pratitpie  des  coupes  verticales  sériées,  permettant  l’étude  des  noyauxgriset  de 
la  région  sous-thalamiqiun 

.\u  niveau  de  la  parti('  moyenne  de  la  couche  optique  draile,  le  couteau  atteint  un 
uoduh^  dur,  criant  à  la  section,  blanchâtre,  nettement  infiltré  de  sels  calcaires. 

Le  nodule  a  la  forme  d’un  noyau  de  cerise  un  peu  volumineux,  à  grand  axe  vertical 
oblique  en  dehors  et  en  arrière. 

8(‘s  dimensions  sont  d(‘  12  à  15  mm.  dans  le  sens  vertical,  de  7  à  8  mm.  dans  le  sens 
transversal  ;  qela  d’ailleurs  schématitpiement,  étant  donné  les  nombre\ises  irrégularités 
et  aspérités  de  la  surface. 

La  siliiutiun  de  ce  nodule  llbro-calcaire  doit  être  précisée  dans  les  différents  plans. 

1.  —  Erunlalemenl  ses  limites  extrêmes  sont  déterminées  par  un  plan  postérieur 
pas.sant  par  le  ganglion  de  l’IIabénulaet  un  plan  antérieur  atteignant  la  commissuia^ 

IL  -  -  En  baide.iir  le  nodule  s’ajiproche  du  ventriculelatéral  juscpi’àGinm.et  atteint 
en  bas  les  limites  du  mésocéphale  à  la  hauteur  de  la  commissure  postérieure. 

III.  --  Siiyitlalemenl  le  nodule  touche  le  faisceau  pyramidal  en  dehors  et  s’approche 
en  dedans  justpi’à  2  mm.  des  parois  du  ventricule  médian. 

l.e  pédoncule  cérébral  droit  est  légèrement  atrophié  par  rapport  au  gauche, surlont 
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L(!  raphé  médian  prolubéruntiel  ost  légèromont,  rejeté  à  droite  avec  aplatissement 
liomologne  . 

An  niveau  du  bulbe.,  avant  la  décussation  des  [lyramidcs,!!  existe  un(?  liémiatrophic 
droite  indiscutalile. 

Le,  cerurlel  ne  jiréseide  rien  de  particulier  non  plus  que  la  moelle. 


2.  —  Elude  inirroseopique. 

A.  -  Le  nodule  fibreu.e  Ihuliiinitiue. 

L’examen  histologique  du  nodule  fibro-caleaire  ttialami({ue  est  praticpié  dans  divers 
segments  de  cetti'  néo-formation. 

Il  s'agit  d’iiiu!  niass('  conjonctive  formée  d’un  tissu  fibreux  extrêmement  dense  et 
m^  renfermant  que  d(!  très  rares  éléments  cellidaires  du  type  fibroblastique. 

Dans  ce  tissu  fibreux  s’incrustent  sous  les  formes  les  plusvariées,  des  sels  de  carbo¬ 
nate  de  chaux  fortement  basophiles  colorés  en  bleu  intense  par  l’hématéiin^  simple. 

Le  premier  stade  d’infiltration  calcaire  se  produit  sous  forme  d’un  piqueté,  fiit  de 
granulations  extrêmement  ténues;  par  placesces  granulations  se  fusionnent  et  l’on 
assiste  à  la  formation  de  véritables  travées  calcaires  rappelant  à  s’y  méprendre,  vues 
au  faible  grossissement,  des  trabécules  osseuses.  La  confusion  avec  les  éléments  osseux 
<!st  encore  facilitée  pardes  isîmaniements  successifs  des  travées  calcaires  et  l’existence 
de  points  n’ayant  i)as  encore  subi  l’infiltration;  d’oi'i  l’aspect  de  pseudo-canaux  de 
llavers  avec  stratifications  successives. 

Mais  il  ne  s’agit  pas  ici  d’une  métaplasie  conjonctive  comme  cela  se  rencontre  si 
fréquemment  en  histo-iiathologie  générale  et  même  dans  certains  cas  d’irido-cyclite 
chronique,  ainsi  que  l’a  montré  M.  Monbrun. 

Dans  le  cas  présent,  il  ii’existe  ni  ostéoplastes,  ni  ostéoblastes,  les  travées  calcaires 
n’ont  pas  de  structure  histologique  propre.  11  s’agit  d’unesimple  inllltration  crétacée, 
d’un  nodule  fibreux  comme  on  l’observe  couramment  dans  les  fibromes  utérins. 
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Le  point  (lo  départ  de  ce  librome  intra-tlialamique  est  fort  obscur.  S’agit-il  d’une 
liyperplasie  singulière  de  la  tuni(pie  adventitielle  d’un  groui)e  de  vaisseaux  lie  la  couche 
optiipii!  avec  infiltrations  calcaires  secondaires  ? 

Cela  n’est  pas  impossible,  étant  donné  qu’au  niveau  de  certaines  aspérités  <lu  nodule 
ou  rencontre  de  véritables  thromboses  artérielles  avec  degénératiops  calcaires,  (lu 
observe  d’ailleurs  à  distance  dans  le  thalamus  encore  sain,  des  vaisseaux  non  throm¬ 
bosés  mais  dont  les  parois  sont  complètement  inliltrées  de  sels  calcaires. 

Quelle  que  soit  ridstogénèso  de  cette  néo-formation,  il  n’en  reste  pas  moins  certain 


Fig.  4.  —  Aspect  liistologiiiue  du  nodule  fihro-caleaire. 
l  :  )).seudo-trahécule  ealeiiiée. 

/  :  tissu  fibreux. 

e  :  espace  artificiel  crée  par  la  rétraction  des  tissns. 

U  :  tissu  nerveux. 


qiie'ce  processus  est  d’une  extrême  rareté  ;  nous  ne  l’avons  pour  notre  part  jamais 
observé  dans  les  cerveaux  séniles  les  plus  variés. 

U('s  préparations  sidon  la  techniipic  de  INageotle,  sur  coupes  vertico-frontales,  moll¬ 
irent  la  topographie  du  nodule  et  ses  rapports  avec  la  région  sous-lhalamique. 

I.a  plus  grande,  partie  du  nodule  se  trouve  située  dans  l’épaisseur  du  noyau 
latéral  du  thalamus  remontant  le  long  de  la  lame  grillagée  d’Arnold  qui  le  sépare  de 
la  voie  descendante  pyramidale  ;  en  ipielques  points  le  librome  arrive  jusqu’au 
contact  même  de  la  voie,  motrice. 

L'espucc  nuus-lliulumUiiic.  est  traversé  par  le  noyau  d'une  manière  fort  irrégulière. 
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Sa  poinlo  inféripurc  dissocio  les  élèinciils  tle  la  zona  iiicerl,a  consliliiép  pai’ les  fais¬ 
ceaux  Uialaiiiiqiie  et,  li'nliculaire  plus  ou  moins  dissociés. 


Fit;.  5.  —  Coupe  verlieale  de  l’Iiémisphérc  droit,  passant  par  le  jiied  du  pédoncule  et  montrant  le 
nodule  fibro-ealcaire  dans  l’épaisseur  du  thalamus,  au  contact  de  la  voie  pyramidale. 


I.e  lilirome  vient  affleurer  ensuite  le  corps  sous-lhalanii(pi(!  de  l.uys  dont  il  suit 
le  flanc  antéro-interne  sans  entrer  en  rapport  av(!c  le  locus  niger. 

Kniin  le  nodule  calcifié  se  termine  en  atliugnant  les  confins  du  rnésocéphale,  dans  la 
culolte  iKtIunculairf.  irnmédialement  en  dehors  et  en  arrière  du  noyau  rouge  droil  en 
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'lodans  (l\i  corps  gcnouillé  interne  sectionnant  nn  ^rand  nondirc  do  fd^res  dn  lomniscns 

li.  —  Tronc  cérébral. 

Il  existe  line  htoni-atrophie  marqiii'e  de  tout  le  côté  droit  sans  (pi’on  [inisse  parler 
lie  déf^éiiération  proprement  dite  de  la  voie  jiyramidale. 

La  eidoration  an'-  Marclii  ne  révèle  d’ailleurs  ancnn  corps  granuleux  dans  la  voie 
motrice, 

C.  —  Moelle. 

Aiicnnc  dégénération  descendante  n'est  visible  an  Weigi'rt  ni  an  Marclii. 

Mais  il  existe  dans  la  portion  la  pins  reculée  dn  faisceau  de  Goll  gauche,  une  dégéné¬ 
ration  ascendante,  riche  en  corps  granuleux  décelable  par  le  Marclii,  dégénération  f[iii  si- 
laisse  poursuivre  depuis  le  bulbe  jn.sqiie  dans  la  moelle  dorsale  inférieure. 

Ce  territoire  à  corps  granuleux  est  nettement  délimité  :  il  a  la  forme  d’nn  triangle-; 
son  plus  grand  côté  répond  au  septum  névrogliqiie  postérieur  médian,  le  bord  poslé- 
rieiir  à  la  méninge,  le  bord  externe  est  parallèle  au  septum  para-médian. 

flette  surface  de  section  triangulaire  atteint  a  peine  un  demi-millimètre  carré. 

Celle  dégénération  unilatérale  ne  semble  pas  on  rapport  avec  les  importantes 
lésions  thalarniques  étudiées  plus  haut.  11  faut  ici  admettre  une  lésion  radiculaire  très 
limitée  et  en  évolution,  vraisemblablement  au  niveau  d’un  trou  de  conjugaison  de  la 
région  dor.sale  inférieure. 

Xoiis  signalons  cette  dégénération  médullaire  pour  être  complet,  mais  nous  n'y 
accordons  qu’une  importance  minime  ;  cette  lésion  très  limitée  étant  manifestemeni 
inca|iable  d’expliquer  les  déformations  considérables  du  membre  supérieur,  lesquelles 
ne  s’accompagnaient  d’ailleurs  pas  d’anesthésie. 

l'-ette  observation  anatomo-clinique  apporte  une  contribution  à  rétude 
du  syndrome  thalamique  de  Dejerine  et  Roussy. 

-Vu  point  de  vue  clinique,  trois  faits  méritent,  croyons-nous,  d’étn 
soulignés  :  l’aspect  des  déformalions  du  membre  supérieur,  le  earaelère  des 
troubles  sensitifs,  enfin  la  lenteur  de  t’évotution. 

Les  photographies  que  nous  venons  de  présenter  montrent  quels  sont 
l’aspect  et  l’importance  de  la  déformation  du  membre  supérieur  gauche, 
qui  est  en  contracture  extrêmement  marquée.  Il  y  a  un  véritable  mouve¬ 
ment  de  torsion  de  la  main,  le  bord  cubital  étantdevenu  externe  et  la  main 
formant  avec  le  poignet  un  angle  légèrement  obtus.  Enfin  il  existe  une 
hyperflexion  des  doigts  dans  la  main,  tel  que  leur  redressement,  mênn 
provoqué,  est  impossible. 

Par  contre  le  membre  inférieur  ne  présente’  aucune  déformation  et  la 
force  musculaire  segmentaire  y  est  pratiquement  normale. 

L’attitud(‘  si  anormale  du  membre  supérieur  gauche,  coïncidant  avec 
le  caractère  mjnime  ou  nul  des  troubles  pyramidaux,  nous  avait  autorisés 
à  penser  qu’il  y  avait  une  lésion  des  ganglions  centraux. 

L’examen  de  la  sensibilité  nous  a  permis  de  supposer  que  cette  lésion 
siég(‘ait  vraisemblablement  au  niveau  de  la  couche  optique. 

(’.e  malade  ne  présentait  aucun  trouble  appréciable  des  divers  modes 
de  ta  sensibilité  objective,  mais  il  avait  des  douleurs  spontanées  très  vives, 
et  variables  d’ailleurs  suivant  les  jours.  Ces  douleurs  que  le  malade  com- 
Jiarait  parfois  à  une  sensation  de  broiement,  étaient  très  localisées  an 
niveau  dn  membre  supérieur,  ne  diffusant  pas,  le  plus  souvent,  ni  à  la 
fae,(’,  ni  au  membre  inférieur. 
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C’est  donc  la  dotUeur  sponlande  qui  nous  a  permis  de  faire  ici,  pendant 
la  vie  du  malade,  le  diagnostic  de  lésion  du  tiialamus.  Cela  confirme 
rirnportance  de  la  douleur,  ([ui  est  le  meilleur  signe  d’une  atteinte  de  la 
couche  opti([ue.  Mais  notre  observation  montre  aussi  qu’il  n’y  a  aucun 
rapport  entre  l’importance  de  l’hyperalgésie  provoquée,  au  froid  en  fiarti- 
culier,  et  celle  des  déformations.  C’est  donc  un  nouvel  exemple  de  syn¬ 
drome  thalami(|ue  dissocié  ;  nous  reviendrons  plus  loin  sur  ce  point. 

Enfin,  la  lenteur  de  l’évolulion  mérite  aussi  d’être  soulignée.  C’est  en 
plus  de  I.o  ans  ipie  le  syndrome  s’est  constitué  ;  il  est  toutefois  juste  de 
reconnaître  que  l'évolution  a  été  beaucoup  plus  rajiide  dans  les  deux 
années  qui  ont  précédé  la  mort  et  que  la  déformation  du  membre  supé¬ 
rieur  gauche,  signalée  plus  haut,  s’est  établie  pendant  ces  deux  dirnières 
années.  Nous  avons  même  pensé  qu’il  pouvait  s’agir  en  raison  de  cette 
lente  évolution,  d’un  processus  d’origine  néofilasique  plutôt  que  d’origine 
vasculaire. 

L’examen  des  pièces  anatomiques  rend  très  biim  compte  de  cidto 
lenteur  de  l’évolution.  .Nous  en  résumerons  très  brièvement  le  caractère  : 
il  s’agit  d’un  nodule  fibro-crétacé,  criant  à  la  section,  blanchàtri'  ;  il 
siège  au  niveau  de  la  partie  postéro-externe  du  thalamus,  longe  la 
face  interne  du  faisceau  pyramidal.  Au  niveau  de  la  région  sous-thala- 
mique,  la  pointe  de  ce  noyau  fibro-crétacé  dissocie  le  chamj)  de  J'’orel  au 
nivi^au  de  la  zona  inc<‘rta  et  s’insinue  entre  le  noyau  rouge  en 
dedans  et  le  corps  de  Luys  en  didiors.  Il  atteint  la  ealotte  pédonculaire 
entre  h^  noyau  rouge  et  le  corfis  genoiiillé  interne,  au  milieu  du  pes  lemnicus 
médian. 

L’hislogénèse  de  cette  lésion  est  très  difficile  à  étaldir  ainsi  (|ue  nous 
l’avons  vu  jilus  haut. 

Cour  l’instant,  nous  retiendrons  seulement  que  la.  nature  histologiipie 
de  la  lésion  du  thalamus  rend  compte  de  la  lentimr  de  l’évolution  et  montre 
ipie  l’hypothèse  de  néoplasie,  à  laijmdle  nous  avions  songé,  méritait 
évidemment  d’être  envisagée. 


Tels  sont,  en  résumé,  h's  faits  anatomo-cliniipies.  On  peut,  croyons- 
nous,  tirer  de  cette  étude  ([uelques  conclusions. 

11  s’agit  ici  d’une  lésion  intéressant  le  noyau  postéro-externe  du  thalamus 
et  la  région  sous-thalamique,  la  lésion  n’étant  jias  destructrice. 

Or  la  déformation  du  membre  supérieur  gauche  était  considérabhq 
la  contracture  y  était  très  marquée,  tandis  qu’il  n’existait  aucun  signe 
appréciable  de  déficit  clinique  du  système  pyramidal. 

Notre  observation  apporte  donc  une  contribution  à  l’étude  des  défor¬ 
mations  avec  contraidure  localisée  à  un  membre  et  d’origine  extra¬ 
pyramidale.  Les  (pielques  mouvements  choréo-athétosiipies  ont  en 
effet  disparu,  dès  que  la  contracture  a  produit  la  fi.xation  définitive  du 
membre  supérieur  dans  une  position  anormale. 
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J1  est  évident  que  dans  ce  cas,  la  déformation  l’emportait  de  beaucoup 
sur  les  autres  symptômes. 

Ouant  aux  troubles  de  la  sensibilité,  ils  sont  vraiment  réduits  à  un 
minimum.  Aucun  trouble  net  des  divers  modes  de  la  sensibilité,  en  dépit 
de  l’atteinte  du  pes  lemniscus  médian.  Aucun  trouble  des  sensibilités 
objectives,  bien  qu’il  y  ait  une  lésion  importante  du  thalamus  !  Nous 
sommes  loin  de  la  description,  très  justement  classique,  du  syndrome 
thalamique  de  Dejetiiie  et  Roussy. 

Le  caractère  des  douleurs  elles-mêmes  est  ici  bien  spécial.  Douleurs 
localisées  au  membre  supérieur,  n’irradiant  pas  dans  toutelamoitié  gauche 
du  corps,  sans  hyperesthésie  au  froid  en  particulier,  tout  cela  est  bien 
différent  d(^ce  que  nous  a\ons  l’habitude  d’observer  dans  les  syndromes 
tbalamiques. 

L’opposition  est  manifeste  avec  les  cas  que  M.  Pierre  Marie  et  l’un  de 
nous,  avons  présentés  au  mois  de  juilbd  1922  à  la  Société  de  neurologie(l). 

Il  s’agissait,  chez  nos  quatre  malades,  de  syndromes  lhalamiques 
dissociés.  Ceux-ci  étaient  caractérisés  par  : 

Une  douleur  spontanée  plus  ou  moins  vive  avec  sensations  subjectives 
diverses. 

Une  hyperalgésie  très  marquée  au  froid. 

De  petits  mouvements  choréo-athétosiques  et  des  troubles  vaso-moteurs. 

Aujourd’hui,  il  s’agit  encore  d’un  syndrome  thalamique  dissocié,  mais 
très  différent,  et  caractérisé  par  : 

L’importance  de  la  déformation  du  membre  supérieur,  coïncidant  avec 
l’intégrité  du  membre  inférieur. 

L’absence  de  troubles  sensitifs  objectifs. 

Le  caractère  très  spécial  de  \a  douleur,  localisée  au  membre  supérieur. 

Sous  l’influence  des  travaux  récents  de  Roussy  et  Cornil,  de  Lheimitte 
et  Fumet,  de  P.  Marie  et  Bouttier  (1).  l’étude  des  syndromes  tbalamiques 
dissociés  prend  chaque  jour  plus  d’importance,  et  des  faits  aussi  jturs  que 
le  nôtre  apportent  un  document  utile  à  l’étude  physio-pathologique  du 
thalamus  et  de  la  région  sous-thalamique. 

.\u  point  de  vue  sensitif,  ce  fait  anatomo-clinique  montre  une  fois 
de  plus  combien  il  convient  d’être  prudent,  quand  on  tente  de  faire 
la  topographie?  cliniepu?  d’une  lésion  jxvrtant  sur  les  voies  centrales  de 
la  sensibilité. 

C’est  qu’il  s’agit  ici  d’une  lésion  biesn  spéciale!,  bit  il  faut  toujours  tenir 
compte,  non  seulennmt  du  siège  d’une  lésion,  mais  de  la  nature  de  ses 
caractères  histo-pathologiques  et  aussi  de  l’évolutior:,  rapide  ou  lente, 
du  syndrome  cliniejue  :  il  est  possible  que,  dans  ce  cas  particulier,  l’aspect 
habituel  du  syndrome  thalamique  ait  été  modilié,  par  le  seul  fait  de  la 
lenteur,  très  exceptionnelle,  de  l’évolution. 

Notre  observation  anatomo-clinique  apporte,  croyons-nous,  une  confir- 

(1)  l’ierro  Marie  et  II.  Bouttier.  L’liy|)orpslli('‘sie  doulmireusc  au  froid  dans  les 
Syndromes  tbalamiques  dissociés.  H.  N.  n“  7,  p.  985. 
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luation  à  la  plupart  des  idées  exposées  par  notre  maître  M.  le  professeur- 
Pierre  Marie  (it  run  de  nous  dans  un  récent  mémoire  (1). 

« Ou’il noussuflise d’avoir  montré  cornliien  les  faits  relatifs  à  la  douleur 
d'origine  cérébrale,  qu’on  croit  le  mieux  connaître,  sont  comfrlexr-s, 
i-omlrien  il  est  difficile  en  particulier  d’expliquer  l’apparition  tardive, 
quelipies  mois  après  l’accident  initial,  des  phénomènes  douloureux  dans 
les  l('‘sions  de  la  couche  optique.  Cela  met  (ui  évidrmee,  une  fois  de  ])lus, 
la  notion  de  variabilité  qui  est  le  propre  di^  tous  les  troubles  sensitif 
d'origine  cérébrale,  qu’ils  soient  thalarniques  ou  corticaux.  Cela  met 
■  •n  évidence  aussi  l’importance  de  la  notion  de  suppléance  tardive  et  de 
reconstitution  des  fonctions  dans  la  pathologie  des  voies  centrales  de 
la  sensibilité.  » 

C/est  la  conclusion  qui  nous  paraît  s’adapter  le  mieux  au  fait  anatoino- 
i-liniriur;  qui  irst  l’objet  de  notre  présente  communication. 


.\II.  — Symptômes  Pseudo-cérébelleux  d’origine  cérébrale,  Tuber¬ 
cule  de  la  région  paracentrale  postérieure,  par  MM.  Foix  et 

Thi';ven.\rd. 

Le  fait  que  des  lésions  cérébrales  puissent  déterminer  des  symptômes 
])se.udo-cérébelleux  est  actuellement  admis  par  la  plupart  des  auteurs, 
<-t  M.  André  Thomas,  dans  son  livre  sur  les  blessures  du  cervelet,  consacre 
à  ce  sujet  ([Uidqiies  pages.  Le  fait  que  de  tels  symptômes  puissent  êtn; 
--ngendrés  par  d(;s  lésions  de  la  région  paracentrale  semble  résulter  des 
observations  d(‘  M.  Claude  et  Lherrnitte.  Ces  auteurs  ont  vu  pendant 
la  guerre  des  malad(!S,  à  la  suite  de  blessurc's  d(!  cette  région,  présenter 
lion  une  parajilégie  pure  mais  des  syndromes  eérébello-spasmodiques, 
ou  même  ataxo-cérébello-spasrnodiipies. 

Nous  ne  croyons  pas  cependant  qu’il  existe  des  cas  avec  autofisie 
montrant  la  [lo.ssibilité  d’observer  à  la  suite  d’une  lésion  de  cette  région 
un  hémi-syndrome  très  semblable  ou  tout  au  moiii's  très  analogue  à  un 
hémi-syndrome  cérébelleux. 

Le  cas  ([ue  nous  apportons  est  de  cet  odre.  Il  sera  étudié  histologi¬ 
quement  de  façon  complète  en  collaboration  avec  M.  Nicolesco,  de 
lîucarest. 

■Nous nouscontentons  aujourd’hui  d’en  donner  un  résumé  sous  réserve 
lies  résultats  de  l’e.xamen  microscopique. 

'l'Ii....,  20  aiis.cumioiiiieiii-,  (‘iiLrc  en  mai  1022  an  sunaliiriiim  (Oeniencean  [mni-  Inliei-- 
i-nlose  iinimmiaire.  Il  présente  di^  plus  ilepnis  niai  1920  des  orisesépileptiformesà  I  ype 
jaeUsenien  déimiani,  par  le  membre  infîrienr  franche.  Il  n’y  a  rien  d’int6ressanl  à 
-.iunaler  dans  ses  antécédents. 

Son  interrofra taire  ne  pin-met  pas  de  relever  de  signes  d’hypertension  intracrânienne. 

Si  l’on  s'elTorci-  de  faire  préciser  les  caractères  des  crises  épileptiformes,  on  apprend 
'pi'elles  déhntent  par  des  sensations  de  fourmillement  et  d’engourdissement  dn  pied 

(1)  1>.  .\lAitin  et  II.  HocT-nnn.  Rev.  A'cwo/oyii/ue,  1922,  n»  2,  ]),  146-147. 
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vt  ilii  HKimbro  iiiférioiir  gauchos.  Le  gros  orteil  se  met  en  flexion  plantaire,  puis  apparais¬ 
sent  dans  les  orteils  des  mouvements  alternatifs  de  flexion  et  d’extension,  cpii  gagnent 
rapidement  le  |)icd  et  la  jambe.  Les  mouvements  gagnent  ensuite  le  membre  supérieur, 
puis  la  face,  et  suivant  les  cas  le  malade  perd  connaissance,  ou  au  contraire  la  crise 
se  borne  là. 

Idmitée  quelquefois  au  membre  inférieur  gauche,  la  crise  |)eut  aussi  se  borner  à  des 
fourmillements  prolongés  dans  ce  membre. 

Les  crises  se  reproduisent  environ  une  fois  par  semaine,  et  durent  en  moyenne  de 

10  minutes  à  1  12  heure. 

l’examen  on  peut  noter  un  léger  degré  d’atrophie  du  quadriceps  gauche. 

La  force  musculaire  apparaît  diminuée  dans  les  deux  membres  supérieur  et  inférieur 
gauches  sans  qu’il  y  ait  à  proprement  parler  de  paralysie.  Le,  mouvement  do  relèvement 
lies  orteils  se  fait  bien,  et  peut-être  cette  diminution  de  force  n’est-elle  due  (pré  un 
défa\il  de  fixation  des  segments  du  membre. 

f)n  trouve  en  effet  à  gauche  toute  une  série  de  symptômes  pseudo-cérébelleux. 

L’équilibre  est  bon. 

Dans  la  marche,  le  malade,  loin  do  traîner  la  jambe  gauche,  la  lance  avec  plus  d’éner¬ 
gie  et  plus  en  d(^hors  que  la  droite. 

La  marche  à  quatre  pattes  met  en  valeur  la  dysmétrio  et  l’asynergie  d\i  bras  et  de 
la  jambe  gauches.  On  peut  noter,  de  ce  côté,  le  ressaut  du  pied  et  le  traînement  des 
orteils. 

Coordination  des  mouvements. 

Au  membre  inférieur,  les  épreuves  du  talon  sur  le  genou  et  du  talon  à  la  fesse  décè¬ 
lent  de  la  dysmétrie,  et  la  première  fait  apparaître,  en  ])his,  du  tremblement  une  fois 
le  talon  posé  sur  le  but. 

Au  membre  supérieur,  les  mouvements  sont  maladroits  et  l’épreuve  du  doigt  sur 
le  nez  décèle  un  tremblement  (pie  l’on  peut  comprarer  à  celui  d’une  sclérose  en  plaques. 

11  n’y  a  pas  de  tremblement  au  repos. 

L’épreuvi-  de  la  préhension  montre  que  le  malade,  pour  saisir  le  verre,  écarte  large¬ 
ment  les  doigts  de  la  main  gauche.  L’adiadococinésie  est  nette  à  gauche. 

Il  n’existe  pas  de  nystagmus,  ni  de  troubles  de  la  jiarole,  en  particulier  aucune 
scansion. 

Si  l’on  cherche  à  apprécier  le  tonus  musculaire,  on  constate  dans  les  doux  membres 
du  côté  gauche  un  état  indéniable  de  passivité  que  l’on  peut  évaluer  en  observant  les 
oscillations  du  membre  supérieur  pendant  la  marche,  les  ocsillations  communiquées, 
le  caractère  pendulaire  de  certains  des  réflexes  tendineux. 

Réflexes.  Les  réflexes  tendineux  existent  tous.  Ils  paraissent  plusforts  au  membre 
inférieur  gauche.  Il  existe  une  ébauche  de  clonus  du  pied. 

Il  faut  noter  le  caractère  pendulaire  du  rotulien  et  du  tricipital  gauches. 

Réflexes  cutanés.  L’excitation  du  bord  externe  du  pied  ne  provoque  pas  de  r.'ponse 
nette  à  gauche,  et  à  droite,  une  flexion  franche  du  gros  orteil.  Les  crérnastériens 
cutanés  adbominaux  existent  bilatéralement. 

Rc'flexes  de  posture.  Nets  à  droite,  ils  sont  très  diminués  à  gauche. 

Sensibilité.  Il  n’existe  pas  de  troubh^sdessensibilitéssuperlicielles.  Seidement  de  légers 
troubles  de  la  notion  de  position  du  gros  orteil  gauche. 

11  n’existe  |)as  de  troubles  sensoriels,  vasomoteurs,  sphinctériens,  ni  intellectuels. 

Il  n’y  a  pas  d’apraxic  idéo-motrice.  Les  mouvemenis  sont  maladroits  du  côté 
gauche  mais  n’ont  lias  le  caractère  apraxiqiie. 

Ces  symptômes  ne  se  modillent  i)as  au  cours  de  l’évolution  de  la  bacillose  à  laquelle 
le  malade  .succombe  en  septembre  1922. 

L’autopsie  nous  a  montrej  2  liisions  :  un  tulfercule  (ie  la  région  paracon- 
trale  postérieure  droite  adhérent  à  la  fau.x  du  cerveau  et  pénétrant 
assez  profondément  dans  la  substance  cérébrale  à  ce  niveau,  une  petite 
lésion  du  volume  d’une  lentille  du  putamen  du  c(Hé  gauche.  L’ensemlde 
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de  l’appareil  rérébelleux  miautieiisenK'iit  examiné  était  inacroscopi(jue- 
inent  indemne. 

Tl  est  évid(înt  (pni  la  lésion,  d’ailleurs  minime,  du  noyau  lenticulaire 
gauche,  n’a  pu  jouer,  étant  donné  son  siège  (dans  h;  cerveau  du  côté  des 
symptômes  observés),  aucun  rôb;  dans  la  symptomatologie.  Il  semble 
donc  que  ce  soit  b;  tubercule  paracimtral  qui  ait  déterminé  à  la  fois  l’é¬ 
pilepsie  jaksoniemne  et  l’hémi-syndrouK'  pseudo-cérébelleux. 

Sur  les  caractères  de  cet  hémi-syndrome  et  sur  ses  diffénuices  avec, 
l’hémiplégie  cérélndleusc^  proprfuiuml.  dite,  nous  r((vi(mdrons  quand 
l’examen  histologique  sérié  nous  aura  apporté  la  certitude  complète. 


,\III.  —  Rigidité  décérébrée  unilatérale  avec  attitude  de  torsion, 
par  tumeur  thalamo-pédonculaire,  par  .Juan  Catiiai.a.  (Travail 
<lu  service  di^  M.  Garnier  à  l’bôpital  Lariboisière.) 

Nous  avons  récemnumt  obsi^rvé,  à  rbô[)ital  Lariboisière,  dans  le  service 
de  M.  Marcel  Garnier,  une  hmune  d(ï  27  ans  ({ui  présentait,  en  même 
temps  qu’une  rigidité  d<i  la  moitié  droiL?  dn  corps,  um^  attitude  très 
spéciale  de  la  tête  et  des  membres  du  même  côté  :  hï  membn!  supérieur 
étendu  en  adduction  et  tordu  en  pronation  forcée  ;  hi  membre  inférieur 
en  extension  et  rotation  interrn^  ;  la  têt(^  inclinée  du  côté  du  spasme, 
la  face  regardant  du  côté  o[)f)os(‘.  Gettcî  attitmh^  très  s[)éciale  rappelait 
de  très  près  celle  de  la  rigidité  décérébrée. 

Li‘  mode  de  début  de  l’affection  faisait  penser  à  une  encépbaliLî  é[)idé- 
mique,  et  l’apparition  d(!  ce  syndronu!  (h;  rigidité  unilatérale  avait  été 
interprété  comme  un  cas  d’hémiparkinsonisme  postencéplialitique. 

L’évolution  des  accidents,  un(!  amaurose  rapidi?,  d(!s  crises  d’hyper- 
Lmsion  intracrânienne  auraient  j)U  faire  penser  à  l’existence  d’une  tumeur 
crérébrale  ;  en  fait  la  découvertt^  d’uru!  tumeur  tbalamo-pédonculairt? 
fut  une  trouvaille  d’autopsie.  Il  s’agissait  d’un  gliome,  à  point  de  départ 
probablement  dans  la  coucIk;  optique  gauche.  G(ï  gliome,  se  développant 
dans  l’espace  interpédonculo-cérébelleux,  envahissait  ou  refoulait  les 
tub(!rcules  quadrijumeaux  (d  le  toit  de  la  calotte  du  pédoncule.  Par  son 
dév(!loppement  la  tumeur  com{)rimait  et  déformait  profondément  le 
pédoneuhi  cérébral,  refoulé  en  bas  et  à  droite  ;  mais  une  étude  précise 
montre  ({ue  la  tumeur  est  pnisque  entièrement  postérieure  à  l’aqueduc 
d<‘  Sylvius  ;  la  calotte  du  pédoncule  elle-même  n’est  que  modérément 
(uivahie  dans  son  angle  supérieur  et  gauche,  et  malgré  la  déformation 
de  la  région,  on  j)eut  id(mtifier  sur  les  coupes  du  pédoncule  h;  locus  niger, 
le  noyau  rouge,  et  les  libres  d’origine  delà  lll«  |)air(n  Le  cervcletun  peu 
comprimé  paraissait  ass(!/,  pini  touché. 

Tl  e.xiste  tant  dans  la  partie  anatomi(|U(!  (pie  dans  la  partie  clinique 
de  notri'  observation,  des  lacunes,  dont  nous  nous  excusons,  mais  nous 
croyons  (|ue  tel  ipiel,  h;  fait  ne  |terd  pas  toute  a  vahmr,  et  l’intérêt  consi- 
déralde  d('s  questions  ([u’il  soulève  nous  engage  à  le  publier.  11  s’apparente. 
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elfet,  aux  oliservations  déjà  anciennes  d’hémiplégie  parkinsonienne 
par  tumeur  et  aux  faits  cliniques  de  rigidité  décérchrée  sur  lesquels 
K.  Wilson  a  récemment  attiré  l’attention. 

OusHiivATioNs.  —  M'"'  t‘in|iloyée  do  commerce,  âgée  de,  27  ans,  eiilre  le 

18  mars  1921  à  riiùpital  Lariboisière,  pour  de  violents  manx  de  tête,  accompagnés 
de  vomissements.  Ses  antécédents  se  réduisent  à  quelques  maladies  infectie\ises  sans 
gravité  (rougeole  et  coqiiebiche  dans  l’enfance,  grippe  en  1918  et  une  entérite  dysenté- 
riforme  récente  en  décembre  1920). 

l-,a  maladie  act\ielle  remonte  à  3  s(‘maincs,  et  a  débuté  de  façon  insidieuse  par  des 
douleurs  lancinantes  dans  la  nuque  et  le  dos,  des  vertiges,  des  vomissements  survenant 
irrégulièrement  sans  troubles  gastriques  concomitants.  deux  reprises,  elle  a  eu  des 
épi.staxis  peu  abondantes.  Elle  se  sent  fatiguée,  inapte  à  tout  travail  physique  on  in¬ 
tellectuel,  elle  a  peu  d’appétit  et  dit  avoir  maigri  de  façon  importante. 

Examen  le  18  mars.  —  Nous  nous  trouvons  en  présence  d’une  malade  très  abattue, 
qui  se  plaint  très  vivement  d’une  céphalée  constante,  lixe,  susorbitaire.  Elle  a  vomi 
à  4  reprises  dans  la  nuit  et  a  eu  des  accès  fréquents  de  hoquet.  Elle  semble  rapide¬ 
ment  fatiguée  par  l’examen,  mais  paraît  très  lucide  et  répond  en  tout  cas  très  correc¬ 
tement  aux  questions.  L’interrogatoire  met  cependant  en  évidence  un  certain  degré 
de  surdité  rjiie  la  malade  dit  récente. 

La  nuque  est  souple,  il  n’y  a  pas  de  Kernig,  pas  de  paralysies  de's  membres,  pas  de 
troubles  objectifs  de  la  sensibilité  périjihérique.  Les  réflexes  rotuliens  et  achilléens  sont 
normaux,  les  réflexes  plantaires  en  flexion.  L’e.xamen  des  yeux  montre  des  pupilles 
égales  réagissant  correctement  à  la  lumière  et  à  la  convergence,  mais  il  met  en  évidence 
un  léger  degré  de  strabisme  convergent  par  paralysies  de  la  0' paire  droite.  La  malade 
ne  s’était  point  aperçue  de  ce  trouble,  cependant  elle  accuse  de  la  diplopie  dans  la 
vision  des  objets  éloignés. 

Il  n’existe  pas  de  troubles  vaso-moteurs,  ni  de  raie  méningitique.  L’examen  soma¬ 
tique  no  met  en  évidence  qu’une  rétention  d’urine  remontant  à  24  heures.  Le  cathété¬ 
risme  ramène,  30Ü  gr.  d’urine,  ne  renfermant  ni  sucre  ni  albumine. 

Le  cu'ur  est  normal,  la  respiration  régulière  sans  pauses,  le  pouls  régulier  à  84,  la 
température  à  37“  8. 

Le  diagnostic  reste  hésitant  entre  méningite  tuberculeuse  et  encéphalite  épidémique. 
Une  ponclion /omioirc  ramène  un  liquide  clair,  en  jet  d’abord,  puis  en  gouttes  pressées 
contenant  12  lymphocytes  par  bande  à  la  Nageotte  et  0  gr,  45  d’albumine.  La  réaction 
de  Wassermann  est  négative  dans  le  sang  et  dans  le.  liquide  céphalo-rachidien. 

•lusqu’au  24  mars,  l’état  est  à  peu'  près  stationnaire.  La  malade  se  plaintlouiours 
lie  la  tête,  elle  reste  somnolente  la  plus  grande  partie  de  la  journée,  et  a  parfois  un 
vomissement  sans  effort  durant  son  sommeil.  Malgré  cela,  elle  est  très  exigeante,  a 
des  fringales  véritables,  dévorant  gloutonnement  tout  ce  qu’on  lui  apporle.  On  apprend 
par  ses  voisines  de  lit  (pi’elle  a,  seule,  mangé  pendant  la  nuit,  un  [loulet  entier,  que  lui 
avaient  apporté  ses  parents. 

l'endant  toute  cette  période,  elle  semble  seulement  bizarre,  maisà  jiartir  du  24  mars, 
elle  devient  très  agitée,  se  plaint,  pousse  des  cris,  se  débat  convulsivement  dans  son 
lit,  et  a  des  crises  de  larmes  fréquentes. 

Le  pouls  est  lent  à  58,  la  respiration  irrégulière.  Il  n’existe  toujours  pas  de  signe  ilo 
Kernig,  ni  de  raideur  de  la  nuque,  mais  la  recherche  de  ces  différents  signesdétermine 
une  vive  douleur  et  des  jirotestations  véhénnuites. 

11  n’existe  pas  d(^  paralysie  des  membres,  mais  on  constate  une  hypotonie  remar¬ 
quable  qui  va  de  pair  avec  une  longue  conservation  d’attitudes  paradoxales,  données 
au  membr(‘. 

Une  ponction  lombaire  ramène  un  liquide  clair  s’écoulant  goutte  à  goutte  (80 
lymphocytes  à  la  Nageotte  avec  O  gr,  80  d’albumine). 

A  partir  de  la  fin  mars,  la  malade  semble  mieux.  Elle  se  plaint  moins  et  se  lève  chaque 
jour.  Nous  constatons  alors,  quand  elle  traverse  la  salle,  une  attitude  très  ]iarticulière. 
Ea  moilié  druile  du  corps  semble,  soudée,  la  lèie  inclinée  sur  l’épaiile  drnilc.  la  face 
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liiiirni’r  cit  haut  d  n  i/niirlii'.  I.'épiuile  (Imite  rsl  xurélci'ée  ci  projetée  en  (irant  et  te 
memhre  .supérieur  renie  ptuipié  contre  te  corps,  tordu  eu  pronuiion  forcée,  pouceeu  arriére, 
et  paume  de  tu  main  en  dehors.  I.e  membre  inférieur  du  même  ri'dé  est  en  rotation  interne 
et  ia  matade  traîne  son  pied  droit  (pii  frotte  te  sot  par  .son  bord  e.rterne.  (l'ip.  l).  KIIüucii 
inrmo  temps  une  latéropiilsùin  maiiilV'sle  vers  lu  <lniile. 

(je  jour-lù  (III  ne  coiislate  pas  ilc  paralysie  des  memlires,  pas  de  Iroiible  des  réflexes 
mais  une  légère  liyjierloiiie  du  memlire  supérieur  dridl.  Il  ii'exisl.e  pas.d’asyiiernie,  pas 
(le  sil-'ue  du  reiiversemeiU  eu  arrière,  pas  d’élarî'issemeiil  de  la  base  de  susUmlaliau. 
pas  de  triiubles  de  la  diadoe.iadnésie.  aiiemi  Iremblemeul  id  au  repus  ni  inlcnliunnid. 
pas  de  bradyoinésie. 

fiuuidiée.  la  malade  ne  euiiserve  pas  l’altitude  si  partieiilière  ipi'elle  jinuid  dans 
la  piisiliiin  debiiul. 

Celle  riffidilé  unilatérale  et  eetle  altitude  particulière  nous  inclinent  à  penser  ipi'il 
s'agil  de  l’arkinsonisme  postencéplialiliipie  et  .i  abandonner  dé linilivemcnl  l’Iiypo- 
tbèse  de  méningite  tuberculeuse,  (|ui  avait  semblé  la  plus  vraisemblable  dans  les 
premiers  jours,  l’endanl  lout  le  mois  (ra\ril,  la  malade  reste  sensiblement  dans 
le  m('■me  état.  ce|)cndant  (die  se  plaint  toujours  de  céphalée  et  a  irrégulléremeni 
des  \  (iinissoinenls  deux  ou  trois  fois  par  semaine. 

Les  troubles  oculaires  s'allirment,  le  slrabisme  constalé  au  début  ne  gênait  nulle¬ 
ment  la  malade  dans  la  vision  des  objids  rapprocliés  ;  mainlenant  (die  ne  |)eut  plus  liia* 
jiar  amblyopie  [irogressive  des  •’  yanix.  Klle  est  agitée,  surtout  la  nuit,  et  perd  ses  urinc'S, 
la  constipation  restant  opiniâtre.  Le  pouls  reste  toujours  entre  CO  et  80. 

Danslesd(‘rni(‘rs  jours, ragitationdevientcontinuc,cliecric,  .sc  débat  et  on  est  obligé 
de  l'isoler;  le  30  mars  la  perle  de  connaissance  est  totale  ;  elle  est  dans  le  coma  en  réso¬ 
lution  musculaire  sans  paralysie  a|)préciablc  ;  la  température  monte  progressix  enienl 
et  (die  succombe  le  4  mai. 

.\ulopsie.  —  Il  existe  dans  la  région  llialamo-pédonculaire  une  tumeur  assez 
volumineuse,  blanchâtre,  terme,  sans  caséification,  mais  dans  la((U(dle  on  ridrouve 
(|U(d(pjes  cavités  allongées  suivant  son  grand  axe,  sans  doute  pur  désintégration  nécro- 
ti(|ue.  Lu  tumeur,  non  énucléable,  semble  en  cerlains  endroits  liresipie  encapsulée 
et  a  m(''me  un  aspect  lobidé  ass('Z.  spécial. 

Sa  topographie,  est  dillieile  à  préeiser.  du  fail  de  la  déformation  par  compression 
de  la  région  ;  elle  doit  être  étudiée  sur  des  coupes  étagées  ipii  iiernn'llent  la  recons- 
Iriud  ion  suivante. 

Il  semble  ([ue  le  point  de  départ  soit  dans  la  parti(‘  inférieure  et  |iostérieure  du 
thalamus  gamdie,  où  l’on  trouve  un  noyau  arrondi  de  un  centimètre  de  diamètre  sur 
une  coupe  horizontale  passant  par  la  part  moyenne  du  thalamus. 

La  coupe  horizontale,  passant  un  (huni-centimètre  au-dessus  de  Syivius,  ne  rencontre 
pas  la  tumeur  (pd  est  tout  entière  au-dessous  de  ce  plan. 

I  )e  la  couche  o))ti(pie.  la  luimuir  se  déxadoiilie  dans  rcspac('  compris  entre  le  pédoncule 
cérébral  et  le  cervelet.  Klle  enxahit  ou  rejiousse  les  tubercules  (piadrijumcaux  et 
moni  sur  le  toit  de  la  c.ahdte  du  pédoncule,  n’envahissant  (pie  p(Mi  l’angle  supérieur 
gauche  de  la  c.alolle  pédonciilaire.  .Mais  il  résulte  de  son  développ(!m(‘nt  assez  considé¬ 
rable  fun  centimètre  1  fl  de  diamètre),  une  déformation  très  mar(pié('  du  pédoncule 
cérébral,  ((ui  est  comprimé,  déformé  (d,  refo(dé  en  bas  et  â  droite,  (h’ig.  I  et  3). 

Sur  les  coupes  successives  on  peut  idenlilier  et  cathétériser  au  crin,  ra([ue(luc  deSyl- 
\ dus  foi'tement  repoussé  â  droite  (d  en  bas,  (d  (pii  n’apparaitpliis  (lue  coinmi'  une  mince 
feule  transversale. 

l’oint  important  sur  les  coupes  passant  par  la  partie  moyenne  de,s  iiédonciiles,  on 
\oit  entre  l’aipii'diic  (d  le  bord  antérieur  de  la  tumeur  une  commissure  transversale. 

II  est  dillieile  de  piTCiser,  sans  histologie,  l’étal  de  la  région  sous-optique,  mais  nous 
croyons  (|u 'elle  est  plus  eomprimée  (d.  déformée  (prenvahiix 

Les  tubercules  quadrijumeaux  gaiiclu's  semblent  délriiils  etlcsdroils  surloiitrefoulés. 

(,^)uant  au  iiédoncule  cérébral  lui-im'une,  il  n’est  malgré  l’apparence  (pie  comprimé 
(d  déformé.  La  tumeur  se  dévidiqipe  surtout  eu  arriére  et  â  gauche  deraquediic  de  .Syl- 
vius,  et  sur  les  coupes  du  pédoncule  on  peut  ideiitilier  le  locus  niger,le  pied  du  iiédon- 
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c\ik‘,  ot  dans  la  calotte,  do  part  et  d’antre  du  rai)lié  médian  déjelé  à  droite,  les  noyaux 
rouges,  les  faisceaux  intrapédonculairçs  de  la  troisième  paire  a\’ec  son  noyau,  et  la  zone 
d’entrecroisement  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur.  (Fig.  3). 

En  arrière,  ver.s  le  cervelet,  la  tumeur  est  limilée  par  un  vaste  croissant  noirâtre 
liémorragique.  La  tvime\ii  repousse,  sans  empiéter  sur  elles,  les  lamelles  du  lobe  gauche 
du  cervelet. 

Une  coupe  horizontale  passant  par  la  partie  moyenne  de  la  protutiérance  et  par  la 
grande  circonférence  du  cervelel,  n’atteint  pas  la  tiirneui'  cpd  est  tout  entière  au- 

Les  noyaux  gris  du  cervelel  sont  intacts. 

E'e.riimen  hislohifjiqiie  d’un  fragment  de  la  tumeur  montre  qu’il  s’agit  d'on  gliome, 
très  riche  par  la  variété,  des  types  cellulaires  rencontrés  et  qui  donne  l'impression  d’une 
tumeur  en  étal  de  prolifération  active.  Elle  est  constituée  pardegrandes  cellules  polyé- 
dri<iues  ou  arrondies,  avec  un  noyau  assez  foncé,  ovoïde,  petit,  sans  ponctuation  cen¬ 
trale.  Des  angles  du  protoplasma  s’échappent  de  fins  jïrolongements  protoplasmique-. 

peu  dense.  Dans  certaines  zones  il  existe  une  abondance  de  petits  noyaux  arrondis, 
foncés,  sans  sertissure  jjrotoplasmique  appréciable,  qui  donnent  rimpression  de  noyaux 
d(‘  la  microglie.  De  nombreux  points  sont  en  état  de  désintégration  nécrotique.  La 
tumeur  est  cependant  assez  richement  vascularisée,  mais  les  N  aisseaux  présentent  un 
épaississement  manifeste  de  leurs  parois,  certains  sont  remplis  jiar  des  thrombus 
librino-leucocytaires,  certains  sont  perméables  et  gorgés  de  globules  rouges,  d'autres 
sont  rompus,  et  il  existe  de  nombreux  foyeis  hémorragiques. 

Cette  observation  nous  paraît  intéressante  à  rapprocher  des  ^aits 
déjà  anciens  d’iiémiparkinson  jïar  tumeur  ou  par  tuliercule  de  la  couche 
optique  et  des  pédoncules  céréhrau.x.  Dans  le  cas  célèbre  de  Blocq  et 
-Marinesco  (1),  il  s’agissait  d’un  tuliercule  circonscrit  du  pédoncule  détrui¬ 
sant  le  locus  niger  ;  le  syndrome  clinique  était  un  hémitrïmiblement 
avec  rigidité,  mais  il  n’est  pas  fait  mention  d’une  attitude  de  torsion 
comparable  à  celle  que  nous  avons  observée,  et  d'ailleurs  la  topographie 
des  lésions  était  dilférente. 

Plus  intéressante  à  rapprocher  de  notre  cas  nous  semble  l’observation 
de  Leyden  (2)  où  il  s’agit  d’un  cas  de  paralysie  agitante  du  bras  droit 
survenue  à  la  suite  du  développement  d'un  sarcome  dans  la  couche 
optique  gaiiclu'.  Comme  dans  notre  fait  le  point  de  départ  est  au  thalamus, 
<‘t  la  rigidité  est  croisée  par  rapport  à  la  lésion. 

L’attitudi'  si  spéciale  de  torsion  de  la  face  et  des  membres  (jue  pré¬ 
sentait  notre  malade,  alors  consciente,  lorsqu’on  lui  demandait  de  se 
mettre  debout  et  de  marcher,  ni  us  paraît  indiscutablement  très  voisine 
d(!  la  ridigité  décérébree.  Nous  insistons  sur  le  fait  qu’il  s’agissait  d’une 
attitudi’  jirovoijuéc  par  la  station  debout  et  par  la  marche,  qui  dispa¬ 
raissait  dans  le  décubitus  dorsal. 

Dans  le  mémoire  de  K.  Wilson  (3),  il  e.xiste  des  observations  ijui  nous 
semblent  diîvoir  éclairer  la  nôtre  :  telli',  celle  oii  il  s’agit  de  cette  feinnu' 
de  39  ans  qui  succomba  à  un  gliome  du  mésocéphale,  et  qui  présentait  dans 

(1)  SdcUlè.  (le  Bioloijie,  27  mai  1893. 

(2)  Lcydun.  Cas  (le  paralysiis  agilanto  du  bras  droit  à  la  suite  (lu  dévelüppcment 
d’un  sarcome  dans  le  thalamus  gaucho.  U  rrhuii<>i  Archiu..  1854,  t.  XXIX,  page  187. 

(3)  K.  Wilson.  Brain,  1920,  f.  3.  page  220,  et  J.  LiiEUMiTXii.  La  rigidité  décérébrée. 
Annales  de  Médecine,  1921,  t.  X,  p.  228. 
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les  derniers  jours,  des  spasmes  toniques  avec  l’attitude  caractéristique  ; 
telle,  celle  de  cet  enfant  de  2  ans,  porteur  d’un  abcès  du  lobe  teniporo- 
sph(;noïdal  droit,  qui  dans  le  décultitus  dorsal  prenait  une  attitude  très 
spéciale  des  membres  gauches,  en  extension  et  rotation  interne,  le  visage 
dirigé  à  droite,  la  tête  renversée  en  arrière  et  à  gauche. 

Ici,  comme  dans  notre  observation,  la  rigidité  est  croisée  par  rapport 
à  la  lésion.  La  rigidité  décérébrée  unilatérale  est  généralement  homolaté¬ 
rale  dans  les  faits  expérimentaux,  et  ceci  semble  en  ccntradiction  avec 
ce  que  nous  avons  observé  cliniquetinmt  ;  cependant,  dans  un  travail 
expériimmtal  récent,  H.  G.  Bazett  et  W.  G.  Benlield  (1)  signalent  le  lait 
suivant:  Après  l’expérience  on  constate  la  rigidité  unilatérale  homolatérale, 
mais  dans  les  jours  suivants,  les  phénomènes  changent  de  sens  et  l’on 
assiste  alors  à  des  phénomènes  de  rigidité  alterne. 

La  difficulté  d’interprétation  de  tels  faits  expérimentaux  doit  rendn' 
encore  plus  prudent  quand  il  s’agit  de  faits  pathologiques  et  surtout  des 
faits  de  tumeurs  cérébrales  ;  et  c’est  seulement  à  titre  de  document 
que  nous  nous  permettons  d’apporter  le  tait  anatomo-clinique  que  nous 
avons  observé. 

VL  JuMENTiK.  —  La  pièce  qiuî  vient  de  montrer  M.  Gathala  m’inté¬ 
resse  tout  particulièrement,  car  il  s’agit  d’une  tumeur  dont  la  localisation, 
d’après  les  schémas  du  présentateur,  me  paraît  tout  à  fait  comparable 
à  celle  dont  j’ai  publié  l’étude  anatomo-clini(|ue  en  collaboration  avec. 
M.  b’orgue  dans  la  séance  du  2  juin  1921  de  cette  Société,  en  donnant 
«juatre  dessins  de  coupes  (|ui  permettent  de  suivre  cette  tumeur  depuis  la 
partie  supérieunî  du  cervelet  (lamelles  du  lobe  quadrilatère  supérieur 
gauche,  au  voisinage  du  vermis),  jusqu’à  la  couche  optique  gauche  en 
remontant  dans  la  calotte  pédonculaire  correspondante. 

Nous  insistions  dans  notre  note  sur  l’attitude  si  particulière  du  malade: 
inclinaison  en  arrière  avec  rotation  à  gauche  de  la  tête,  incurvation  en 
arrière,  en  véritable  opisthotonos  du  tronc,  cette  attitude  se  réduisant 
dès  (|ue  le  malad(‘  était  couché  en  position  horizontale,  la  tête  seule 
restant  inclinée  en  arrière,  et  à  gauclx*.  Nous  rapprochions  cette  attitude 
de  celle  observée  chez  un  malade  publiéavec  VL  .André  Thomas  enl9ir)(2). 

Nous  notions  d’autre  part  une  tendanc(!  à  la  li.xité  des  attitudes. 

En  dehors  de  ce  syndrome  cérébelleux  dissocié  uniquement  de  déséqui¬ 
libration,  il  existait  chez  ce  malade  une  hémianesthésie  à  tous  les  modes 
expliquée  par  la  lésion  de  la  calotte  pédonculo-protubérantielle. 

XI  AA  —  A  propos  de  plusieurs  récidives  récentes  de  Hoquet 
épidémique,  par  VLM.  Logre,  Heuyer  et  Fr.  Bourgeois. 

Pour  faire  suit(i  à  la  note  déjà  publiée  par  deux  d’entre  nous  lors 


(1 111.  G.  Bazett  and  W.  G.  UiiNi  .1  kIikIii  af  lhe  Sherrinnhin  dreerebraie  anima 
in  lliK  rJminic  an  well  as  Ibc  acnle  condilion,  Brain,  1922,  vol.  XLV.  Part.  II. 

(2)  Heinarfines  sur  l’allitnde  du  corps  et  sur  IVdal.  sl.lK'Miirpie  tl('s  mu.sele.s  du  Ironc 
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(lr  r(‘])idémie  do  lioquot  signalée  (;n  déceml)rc  1921,  nous  avons  cm  iriLé- 
rcssaiiL  (l’attirer  l’attention  sur  les  faits  suivants,  récemment  obscrv(‘s  : 

|e  .Nous  avons  (Ui  l’occasion  de  constater,  dans  ces  d((rnières  scmiaines, 
plusieurs  ras  de  luKiiiel  épidémupie.  Jl  semhle,  d’ailleurs,  d’après  nôtres 
eNp('‘rience,  ainsi  (|ue  d’aj)rès  celle  d’un  certain  nombre  de  nos  collègues, 
eonsultfis  à  (•((  sujet,  <|u’il  existe,  depuis  (]uel{[U(!s  semaines,  une  nouvelle 
épidémie  de  ho(piel.  ('/est  ainsi  (|U(ï  l’un  de  nous  a  [(U  suivre,  dans  un(( 
même  famille,  trois  cas  d(î  hoejuet  éj)idèmi(fue,  ayant  atteint  simul¬ 
tanément  la  mère,  le  fils  et  un  ami  d((  la  familbu 

2“  J^armi  les  cas  de  boquet  épidémique,  récemuKmt  conslatés,  nous 
avons  pu  obserV(‘r  Irais  ras  de  récidive,  (lhacun  de  nous  a  eu  l’occasion, 
eu  effet,  de  donner  ses  soins  à  un  cas  de  hoquet  épidémique,  de  typ(( 
nettement  récidivant. 

('.'est  ainsi  (|ue  le  premier  des  malades  signalé  j>ar  l’un  de  nous,  dans 
notre  note  de  décembre  I‘J21,  a  présenté,  il  y  a  une  huitaine  do  jours, 
un  état  (’.atarrlial  nasopbaryngo-laryngé,  constaté  par  le  If  G.  I^aurens. 
Puis,  au  bout  de  deux  jours,  s’est  (bkdaré  un  boquet  incoercible,  survenant 
tout(‘s  les  2  ou  inspirations,  cédant  seulement  la  nuit  sous  l’influerua^ 
des  liypnotiques.  Mtat  général  bon,  avec  un  peu  de  fatigue.  Pousse  sub- 
f(‘bril(!  au  début  de  catarrb((  laryngé  à  37,9  ])our  température  normale. 
Aucun  autre  signe  que  le  boquet,  dans  l’étude  des  symptômes  neuro- 
logi(|U(ïs.  Guérison  au  bout  de  6  jours,  la  prcimière  crise  n’ayant  duré  (jue 
(piatre  jours. 

Ghose  curieuse,  le  [)remier  malade  faisant  l’objet  de  la  note  du  second 
d’entre  nous,  en  décembre  1921,  a  présenté,  lui  aussi,  il  y  a  huit  jours, 
mais  sans  (''lément  catarrhal  net  avec  poussée  subfébrile,  un  boquet 
i'‘])idémi([ue,  ayant  duré,  cette  fois  encore, un  [)eu  [)lus  qin;  lors  de  l’atteinte 
]ir(‘cédente  (8  jours  au  lieu  de  -1).  Hoquet  incoercible,  sauf  par  la  compres¬ 
sion  des  globes  oculaires  qu’avec  um;  sédation  de  24  heures.  Aucun 
aecom|)agnement  neurologi(iu(!.  Pas  d(;  s(!(]U(dle  apj)arent(;. 

Le  troisième  d’entre  nous  a  observé  un  autr(!  malad((  (pii,  ayant  eu, 
en  fiu'  1921,  un  hoquet  épidémi(pi(‘  de  fdusieurs  jours,  a  présenté,  de 
nouveau,  un  boipiet  de  même  tyfie,  avec  léger  élément  catarrhal  uaso- 
laryngo-traebéal.  Pouss('e  bénigne  d(î  moins  cb;  d(!ux  jours. 

(lonriusions.  —  De  ces  faits,  nous  retiendrons  l(!S  données  suivantes  : 

|e  r.a  firobabilité  d’///i  relour  ojjensij  de  luxpiel  épidémupie,  h  une  épo(pie 
de  l’année  analogue  à  celle.où  S((  manifeste  répidémi(!  de  1920  (novembre- 
(b'cembre). 

2°  L’existence,  sans  doute  assez  fréqiumte,  du  moins  d’après  notre 
ex])érience  personrndb',  de  récidives,  sur  l((  même  sujel,  de  boquet  épidé- 
mi(pi('  bien  caractéris(''. 

d'’  Le  ty])e  cliniipie,  sensihiemeni  analoipie  au  précédent,  de  cette  éjii- 

(liiiis  1(11  fias  (le  syndranifi  de  d(’'se(|iiililii'ali()ii  vraisetiildaldeirKMil  d'orifjinc  c6i’('d)elleiise, 
Aiidr(^  'l'iio.M.cs  (“L  .J.  .J cm KNTM-;,  Heviii:  .Neurol.,  11)15,  p.  ()33. 
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(lt‘mio  nouvello,  avec  ou  sans  r('‘ci(livc5  :  1°  bénigniié  apparente  ;  2°  absence 
de  sijmplômes  neurologiques  autres  cpie  le  hoquet  ;  3°  présence  tréquenle 
<ruii  élément  calarrhàl  cl  subfébrile,  avec  tendance  à  des  déterminations, 
au  moins  initiales,  sur  les- voies  respiratoires  supérieures  ;  -1°  épidémicité, 
avec  caractères  d’assez  haut(i  eonlagiosilé.  ((las  de  hoquet  lamilial.) 

M.  SiCARD.  —  Il  existe,  en  effet,  en  ce  moment  une  recrudescence  non 
seulement  des  cas  de  hoquet,  mais  des  cas  classiques  d’encéphalite  léthar- 
üitpie  avec  ou  sans  myoclonie  associée. 

Dans  la  forme  ftrolongée  d’encéphalite.  II.  Roger  (de  Marseille)  a 
montré  (‘gaiement  que  la  maladie  pouVaitsubirauxapproches  de  l’hiver, 
ou  durant  la  saison  froide,  de  Véritables  poussées  évolutives  à  sympto¬ 
matologie  é[)isodique  liruyante.  Il  s’agit  vraisemblahlement,  comme  jiour 
le  hoquet,  d(i  rechutes  et  non  de  récidives. 

M.  II.  Français.  —  Je  viens  d’observer,  dans  mon  service  de  Xan- 
t(‘rre,  un  homme  de  .07  ans,  qui  a  été  pris  brusquement  de  secousses 
myocloiiiipies  des  muscles  abdominaux. 

Ces  secousses  ont  débuté  vers  le  28  novembre,  deux  jours  environ 
ajirès  son  arrivée*  dans  le  service,  où  des  troubles  légers  de  la  miction 
l'avaient  amené. 

D’affection  était  caractérisée  par  des  mouvenu'nts  involontaires, 
intéressant  principalement  les  muscles  grands  droits  de  l’abdomen  qui 
se  tendaient  brusquement  en  des  contractions,  brèves  comme  des  secousses 
(’dectri([ues,  contractions  se  succédant  à  des  intervalles  très  courts,  mais 
inégales  dans  huir  rythme  et  leur  intensité.  Ces  contractions  faisaient 
exécuter  au  malade  des  mouvements  alternatifs  de  fh'xion  et  de  redres- 
seimmt  du  tronc.  Elles  sc  répétaient  en  des  accès  durant  une  heure  et  demie 
ou  deu.x  heures,  se  reproduisant  six  à  sept  fois  dans  les  24  heures,  aussi 
bi(‘n  lejour  (jue  la  nuit.  Voilà  huit  jours  que  l’affection  évolue.  Fille  est 
maintenant  à  son  déclin,  et  les  accès  diminuent  en  fré(]uence  et  en 
intensité. 

Il  est  à  remarquer  que  ces  myoclonies  ont  existé  chez  ce  malade,  à 
l’exclusion  de  tout  autre  sympte^une.  Elles  n’ont  été  ni  préc('‘dée.s  ni  aceom- 
pagnées  de  céf)halée,  de  diplopie  ou  de  soninolenee.  Sauf  ])endaiit  deux 
jours  où  la  teitquirature  vespérale  a  atteint  37°8,  il  n’y  a  j)as  eu  d((  fièvre, 
<‘t  l’état  général  demeure  excellent. 

Un  ra[)prochement  s’impose  entre  de  telles  secousses  musculaires 
isolées  et  les  secousses  diaphragmatiques  (jui  constituent  le  hoquet  épidé¬ 
mique.  Elles  paraissent  être  de  même  nature  que  les  myoclonies  qui  font 
liartic  du  tableau  beaucoup  plus  complexe  de  l’encéphalite  épidémique. 
C(‘s  secousses  myocloniques  constituent,  dans  le  cas  que  je  viens  d’obsi'r- 
ver,  toute  la  maladie.  Fllh’s  semblent  bien  constituer,  au  même  titre 
<|ue  le  ho(]uet  (‘iiidémique,  uni'  forme  monosym])tomati(|U(‘  de  l’encé¬ 
phalite  éiiidémique. 
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XV.  —  Sur  un  mécanisme  curieux  de  correction  du  Ptosis  et  du 
Strabisme  externe,  [)ar  I’.m  lian  Em.  Dkmètri-:. 

Nous  rapjjorLoiis  à  la  Société  le  cas  d’un  malade,  M.  S...,  âgé  de  47 ans, 
et  qui  vi(‘nt  de  séjourner  quelque  temps  dans  le  service  d(^  notre  chet, 


Fie.  1. 


M.  le  f)rofesseur  .Mariruisco.  Le  malade  présenta  à  son  entrée  dans  le 


service  un  ptosis  droit  (Fig.  1),  une  liémiatro[)liie  droite  de  lalangi 


,  unodimi- 
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miLion  légère  de  la  sensibilité  vibratoire  du  maxillaire  inférieur,  le  goût 
légèrement  émoussé  du  côté  droit  de  la  langue.  Il  nie  la  syphilis  dans 
son  passé,  et  il  nous  avoue  qu’en  lUlü,  à  la  suite  d’une  contrariété,  il 
eut  des  vertiges,  céphalées  et  fourmillements  dans  les  memlires  inférieurs. 
Deux  jours  après,  apparurent  des  douleurs  et  des  picotements  dans  l’œil 
droit,  la  paupière  droite  est  tombée  et  l’œil  s’est  dévié  à  droite.  Tous 
les  traitements  essayés  n’ont  donné  aucun  résultat,  seulement  les  cépha¬ 
lées  cessèrent  à  la  suite  du  traitement  spécifique.  L’analyse  du  liquide 
céphalo-rachidien  fut  trouvé  positive  (Wassermann).  Les  réflexes  tendi- 
neu.x  diminués  surtout  du  côté  droit,  aucun  trouble  de  la  sensibiliti'. 

Ce  (lu’il  y  a  de  plus  intéressant  chez  ce  malade,  c’est  un  mécanisme 
curieux  de  correction  des  troubles  de  la  vue  : 

•V  l’exarnen  oculaire  pratiqué  par  notre  collègue  et  ami,  le  D*'  Rizvan, 
ou  constata  :  l’œil  droil  :  paupière  droite  tombée,  et  entr’ouvertc  d’un  à 
deux  ('('ntimètres.  Le  globe  oculaire  dévié  en  dehors  et  en  bas.  Quand 
le  malade  rouvre  de  sa  main  l’œil  gauche,  on  s’aperçoit  lout  d’un  coup  que  la 
paupièredroileserelèvedleglobeoculairerevienl  surla  ligne  médiane  (Fig.  2)  ; 
l’œil  gauche  a  exécuté  déjà  en  ce  temps  un  léger  mouvement  en  dehors. 
Enfermant  l’œil  gauche  et  en  disant  à  notre  malade  de  porter  l’œil  droit 
dans  différemtes  directions,  on  observe  qu’en  dedans,  le  mouvimient 
est  très  limité.  L’œil  gauche  :  tous  les  mouvements  conservés  sans  l’addu¬ 
ction  (jui  est  un  peu  réduite. 

L’aspect  général  liinoculairc  :  quand  le  malade  regarde  à  l’infini, 
sans  rien  fixer,  on  observe  que  l’œil  gauche  aussi  est  légèrement  dévié 
en  dehors,  il  n’a  pas  une  position  complète  de  repos. 

Le  malade  présente  une  inégalité  pupillaire  (dr  >g)  et  l’abolition  des 
réactions  à  la  lumière  (it  à  l’accommodation,  de  deux  côtés. 

Les  réactions  humorales  et  les  phénomènes  oculo-pupillaircs,  comme 
aussi  l’hémiatrophicî  linguale  et  la  disparition  des  céphalées  à  la  suite 
du  traiteimmt  spécin((ue,  indiquent  ([u’il  existe  des  lésions  —  croyons-nous 
—  nucléaires.  Le  mécanisme  de  correction  curieuse,  consistant  dans 
le  relèvement  de  la  paupière  droite  et  la  correction  du  strabisme  par 
l’occlusion  d(;  l’œil  gauche,  nous  fait  [«mser  à  l’existence  des  fibres  com¬ 
munes  aux  noyaux  du  moteur  oculaire  commun  et  moteur  oculaire 
exL'rne. 

Ces  fibres  croisées  expliqueraient  peut-être  l’entraînement  d’un  nerf 
paralysé  par  l’action  de  l’autre  qui  est  intact.  On  pourrait  supposer 
encore  l’intervention  aussi  de  l’effort  jioussé  au  maximum  de  la  part 
des  nerfs  en  action,  en  admettant  que  pour  la  physiologie  usuelle  nous 
n’avons  jamais  besoin  d’un  influx  nerveux  porté  au  maximum.  En 
tout  cas,  toute  sorte  de  supposition  physio-pathologique  est  admissible 
et  nous  soumettons  le  cas  à  l’appréciation  des  spécialistes. 


Séance  du  14  décembre  1922 


Présidence  de  M.  J. -A.  SICARD 


COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 


].—  Paraplégie  en  flexi 


par  MM.  Bouttier,  Alajouanine  et  Girot. 


La  j)araplt‘gi('  eu  flexion  {|ue  présente  le  malade  qui  fait  l’oljjcit  de  cette 
commiinieation,  est  associée  à  un  syndrome  parkinsonien  et  à  des  troubles 
oculaires  (jiaralysie  verticale  du  regard)  qui  permettent  d’en  situer  l’ori- 
giiie  en  un  point  élevé  du  névraxe.  En  dehors  de  cette  localisation  rare 
des  lésions  (pii  ont  sans  doute  déterminé  la  para[)Iégie,  une  étiologie 
ass  'Z  exceiitionnelle,  l’enréfilialite  ('■pidémique,  semble  devoir  être  retenue. 
Les  deux  faits,  croyons-nous,  rendent  cette  observation  intéressante. 
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'Ips  niombros  inforipiivs  ;  c’ost  cnsiiitp  le  Ireniblemt-nt  dos  monibros  siiporioiirs  ; 
on  lin  c’ost  le  Tacios  lifii^,  avec  regard  fixe,  inimoidiisé. 

L’atlilinio  dos  membres  in/érieiirs  est  due  à  une  triple  flexion  ;  flexion  de  la  cuisse 
sur  l’alnlomen,  de  la  jaml)e  sur  la  cuisse,  du  |)ied  sur  la  jainlie  ;  cotte  attitude  osl  beau¬ 
coup  ])lus  iirononcée  à  droite  qu’à  gaucbe  ;  à  droite  (fig.  1),  côtf-  sur  lequel  re|)ose  le 
malade,  l’attitude  de  flexion  de  la  cuisse  sur  le  bassin  dépasse  de  beaucoup  l’angle 
droit  ;  quant  à  la  jambe,  elle  est  applicpiée  sur  la  cuisse,  le  pied  osl  à  angle  droil,  le 
gros  orteil  on  extension  spontanée^  permanente.  Les  mouvenionis  volontaires  sont  très 
restreints,  b^  malade  no  dépasse  pas  l’angle  droil.  Très  vile,  le  mendire  reprend  l’at- 
I  itude  initiale.  Si  l’on  s'oppose  à  l’exTensinn,  on  constate  (pie  la  force  musculaire  est 
à  peu  prfis  nulle.  Les  mouvements  passifs  sont  possibles  dans  la  même  limite  que  les 
inouvenienls  actifs  ;  on  s’iqipose  à  une  contraclure  assez  marcpiéi'  id  en  lin  de  course 


Fig.  1.  —  Photographie,  du  membre  inférieur  dioit. 
Remarquer  :  1“  la  triple  flexion  de  la  cuisse,  do  la  jambe  et  du  pied. 
2“  rextonsion  spontanée,  et  d’ailleurs  iiermanente,  du  gros  orteil. 


à  une  rétraction  tendineuse  des  mu, scies  posiérieurs  di-  la  cuisse  (pii  font  saillie  au- 
dessus  du  creux  ])oplité. 

I.es  membres  supérieurs  contrastent  par  leur  intégrité  relative,  avec  les  membres 
inférieurs  ;  ils  sont  en  demi-flexion  ;  tous  les  mouvements  volontaires  sont  possildes 
et  bien  exécutés  ;  la  force  musculaire  est  normale  tant  pour  les  flécbisseurs  ipic 
pour  les  extenseurs.  Il  existe,  dans  l’exploration  des  mouvements  passifs,  une  cer- 
laine  hypertonie  dans  l’extension  de,  l’avant-bras  sur  le  bras,  en  lin  de  course;  de 
nnune  pour  les  mouvements  de  l’articulation  de  l’épaule.  Toutes  les  articulations  des 
membres  supérieur  et  inférieur  sont  libres. 

Les  réflexes  tendineux  sont  vifs  aux  membres  supérieurs  ;  il  en  est  de  même  pour  les 
réflexes  achilléens  ;  par  contre  les  réflexes  rotiiliens,  même  recliercliés  en  attitude 
favorable,  après  avoir  vaincu  la  contracture,  sont  abolis. 

Los  réflexes  abdominaux  et  crémastériens  sont  abolis.  Il  existe  à  droite  un  signe 
de  Habinski  provoqué  non  seulement  parla  mannnivre  classique,  mais  parla  moindre 
excitation  de  la  peau  de  la  jambe  ;  les  mammivres  de  Gordon,  Scliæffer,  Oppeidieim, 
le  provoquent  de  nnbne,  très  facilement  à  gaucbe,  l’extension  du  gros  orteil  est  in¬ 
constante.  Il  n’existe  pas  de  clonus. 

L((s  réflexes  d’automatisme  médullaire  sont  exagérés;  très  marqués  il  y  a  qiudriues 
mois,  ils  soîd,  moins  faciles  à  mettre  en  évid('nce  à  l’Inuire  actuelle  parce  que  la  eonlrac- 


ifjK; 
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l.iii'i'  osl,  fixro  ;  copondanl,  en  ('li^iulanl-  jns(iii’à  l'oxlràmo  limilo  lo  memliro  inford'iir 
(ln>il,,  on  |)rovo(|in‘  faoilcrnonl  le  Iripli'  relr’aiL  (In  nictnhn'  ainpicl  on  s’oppose  C('p(‘n- 
(lanl.,  soit,  par  la  mainnnvnï  (l('s  racconreissenrs,  soil  par  le  pinceinenl.  Mais  la  mann-n- 
vre  (pù  mol  lo  mieux  on  jon  l’anlomaUsmo  imolnllaiia'  esl  le  frollemeril  on  le  lapolemenl 
(le  la  fac((  anU'sro-exlerm^  de  la  jaml)((  ;  elle  (lonn((  lien  à  la  flexion  forcée  dn  pi(!(l 
avec  extension  (l(‘s  orteils  et  à  raccroiss('m(MU  (l(‘  l’attitmd'  de  flexion  ordinaire.  L(! 
pincement  d((  la  partie  snpérienre  de  la  caisse  et  (1((  l’abdomen  (partie  liass(()  détermine 
le  phénomène  (les  alloiiffenrs,  mais  de  façon  inconslatd.e.  A  îfanche,  ranloinalisine  est 
tr('!s  p(ni  maiapié.  Enfin  b-  serrement  de  la  main  détermine  (in((  flexion  synerfjiqtn; 
des  mendn’es  inféri(M(rs. 

I.d  xensiliiliii'  est  normale  pour  le  tact,  la  pi(ii'ire  et  la  chalenr,  sauf  an  membre  infé¬ 
rieur  ffancbeoii  il  existe,  de  l’hypoestliésie  à  ces  trois  modes  an  nivean  de  la  jambe. 


Kig.  2.  ■  --  Pholor/riipliw  du  malade. 

Reniar(|aer  l’aspect  figé  de  la  (diysionomie. 

.V.  /J.  —  Le  straliismo  divergent  de  r(eil  droit  date  de  l’eidanee. 


An  nivean  des  membres  supérieurs,  pas  de  tronbles  de  la  sensibilité  snperfbdelle, 
tmii.s  l((  sujet  ne  |ient  reconnaître  et  nommer  les  objets  les  pins  usuels  (monnoin  (bv 
pain,  pièce  de  monnai(!,  conlean,  etc),  l'as  de  tronbles  nets  de  In  sensibilité  osseuse 
ni  (b;  la  notion  des  attit(((le.s. 

Il  ((xisle  (b‘  l’atrophie  mnscniaire  des  muscles  de  la  jambe  et  de  la  (misse.  I.e  mabnbv 
seid.  normalement  le  besoin  d’uriner,  mais  il  iuî  p((nt  to(ijonrs  b(  réprimer. 

Aux  mendires  snpéri((nrs  et  plus  rarement  an  imniibn*  inférieur  droit,  il  (‘xiste  un 
IremOleinent  maiapié.  L(-s  deux  mains  sont,  par  inl(M’valles,  agilées  (t((  monvemenls 
rytbmi(pies,  cessant  dans  l’action  (main  sur  la  tète,  préinnision)  ;  le  tremblement 
s’étend  à  lonl  le  mend>re  supérieur,  par  moments,  et  ménu'  an  pied  droil.  l'as 
(ra(lia(lococinési(î.  Pas  (b‘  dysmétrie  ;  cependaid  le  malade  décompose  un  p(ni  le  mon- 
vement  dn  doigt  sur  le  nez. 

I.a  face  a  un  aspect  très  caractéristi(pn'  (fig.  2)  par  son  mas(pie  immobile  et  par 
la  lixité  du  regard.  En  effet,  le  faciès  est  ligé,  sans  expresssion,  le  front  est  lonjours 
reeonv(“rt  de  smnirs,  moins  abondanles  sur  le  resie  de  la  face.  Le  visage  est  b(  sièg(( 
(b(  séborrhée.  Il  n’y  a  pas  d’asymétrie  faciale.  Les  monvemenls  de  la  langue  sotd, 
normaux,  sans  I  rembb^rnent.  La  dégin  t il  ion  est  normale.  La  parole  ('st  sourde,  monotone, 
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(lo  (liîbil  rapide,  ikiii  cxplosivo,  très  dilïéreiile  do  celle  des  pseudn-bidbairos,  mais 
analogue  à  celle  des  parkinsoniens. 

Be.rtimeii  DC.iilnirc  (1)'  Nida). 

(EU  (Irnil.  Slrabisine  divergenl.  dalani,  de  retd'ance  avec  ainblyopie,  mouvements 
de  latéralité  normaux,  limitation  de  rabaissement  d\i  globe  et  abolition  de  l’élévation. 
Héflexe  pbolo-motenr  direct  et  consensuel  normal,  liéaclion  de  convergence  très 
faible.  l''ond  (r(eil  normal. 

(EU  ijantiic.  .Vlonveinents  de  latéralité  normaux,  limitation  de  l'abaissement  et  aboli¬ 
tion  de  l’élévation  du  globe,  réflexe  plud.onioteur  normal,  réaction  d('  con\ergence, 
très  faibles,  fond  d’(eil  normal,  cliamp  visuel  normal. 

.\u  total,  mouvetneids  associés  de  latéralité  normaux,  abolition  des  mouvements 
associés  de  convergence,  d'élévation  el  diminulion  des  mouvemeids  associés  d’abaisse- 

E/ireiire  iiilnviiiue  de  Baranii  (If.l.  H.  Pierre). 

Oreille  (liante  :  nystagmus  horizontal  légei  vers  1(10  cc.  Oreille  gaucbe  :  nystagmus 
maiapic  à  25  cc.  Iléactions  de  ilévialions  des  membres  dilHciles  à  obsi'vver. 

Psychisme  normal. 

l'bxploral ion  viscérale  négative.  Les  urines  ne  contiennent  plus  actuellement  ni  sucre 
in  albumine.  La  radiographie  de  la  colonne  vertébrale  ne  montre  rien  d'anormal. 

Jdmdion  lainluiirc  (novembre  1922)  : 

.Mbumiiu'  :  0  gr.  20  par  litre. 

Glucose  :  0  gr.  (iO  par  litre.  (I)'  iMesIrezat). 

Lymphocyte  :  I,  5  à  la  cellule  de  .N'ageidle. 

U.  \V.  el  benjoin  colloïdal  négatifs. 

Sdiiij  : 

IL  \V.  négatif. 

(Jlucose  du  plasma  :  O  gr.  09  par  litre  (l)’  .Meslrezat). 


Nous  retiendrons  (ju’il  existe  eliez  ee  malade  troi.s  fjroiijies  de  synip- 
Lomes,  une  jïaraplcijrie  avec  conlraeturi!  on  flexion,  un  syndrome  par¬ 
kinsonien  et  enfin  un  syndrome  de  l'arinaud. 

ka  parapl(tgie  en  fle.xion  est  marcimie,  très  prédominante  à  droite;  il 
existe  un  signe  d(!  Babinski  de  ce.  ct'ïté  et  des  réflexes  d’automatisme 
médidlaire  exagérés  contrastant  avec  l’abolition  des  réflexes  n.tulicns 
réalisent  la  dissociation  décrite  jiar  M.  Babinski. 

Be  syndrome  parkinsonien  est  caractérisé  par  le  tremblement  au  repos, 
e.essant  dans  l’action,  le  faciès  figé,  les  troubles  de  l’élocution. 

Enlin  la  [laralysie  verticale  du  ri’gard  jointe  à  la  jiaralysie  delà  conver¬ 
gence  réalise  un  syndrome  de  Barinaud. 

Il  (!st  logicpie  de  rapporter  à  la  même  lésion  ces  trois  syndromes 
(([(parus  ensemble  chez  notre  malade.  Or  deux  d’entre  eu.x  [(ermettent 
une  localisation,  sinon  très  précise,  du  moins  approximative. 

Ee  syndrome  de  Parinaud,  en  effet,  est  attribué  par  certains  auteurs 
'1  une  altération  des  tubercules  ([uadrijumeaux  antérieurs.  Bécemment, 
mm.  Idiermitte,  Bollack  et  Fumet  (1)  donnaient  d’excelleriBs  raisons 
pour  lui  supposer  [dutôt  une  origine  protubérantiellc. 

Les  opinions  concernant  les  lésions,  suceptibles  de  déterminer  les 
états  parkinsoniens,  sont  encore  [dus  imprécises.  Cependant,  elles  attri- 


(I  )  L  lien  MCI  T  11,  lioi-LACK  ct  FuMiiT.  —  Suc  lu  pai'alysio  verticale  du  regard  (.■(yudromu 
<lc  l’ariiiaud).  /(.  A'.,  12  janvier  1922. 
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huent  l’origine  de  ces  syndromes  à  une  atteinte  du  système  pallidal, 
portent  soit  sur  les  noyaux  gris,  soit  d’une  laçon  prédominante  sur  le 
louus  niger,  partie  inférieure  (7'r(‘tiakoff). 

liCS  lésions  dont  on  jjeul  invoquer  l’existence  dans  nctre  cas  seraient 
donc  comprises  entre  les  noyaux  gris  et  la  jirotuhérance.  Et  c’est  là 
que  nous  semble  résider  l’intérêt  de  cette  observation;  on  effet,  les  syn¬ 
dromes  concomitants  (|)arkinsonien  et  oculaire)  permettent  d’attribuer  à 
l’atteinte  du  faisceau  j)yramidal,  qm  détermine  la  [)arapl(‘gi(!  en  llexion, 
une  localisation  dans  iirui  ])arti(^  élevée  du  névraxe,  vraisemblablement 
sans  étage  inférieur  de  rencéj)liale  et  dans  l'étage  supérieur  du 
m('‘socé[)liole, 

-M.  Babinski,  dans  son  |)remier  mémoire  sur  la  paraplégie  en  flexion  (I;, 
donne  une  obsiu’vation  concernant  un  fait  décompression  haute  de  l’axe 
mésenc(‘plialo-spinal  ;  il  s’agit  d’une  tumeur  comprimai  t  le  bulbe  et  la 
partie  droite  de  la  protubérance. 

M.M.  Pierre  Marie  et  b’oix  (2)  ont,  plus  récemmenl,  rap])orté  un  cas 
de  parajilégie  en  llexion  avec  e.xagération  de  l’automatisme  médullaire 
due  à  une,  lésion  cérébrale  bilatérale  :  nécrose  sous-épendymaire  progres¬ 
sive  détruisant  les  radiations  jiaracentrales. 

L’uii  de  nous  (3)  a  récemment  observé,  dans  le  service  de  M.  Souques, 
une  paraplégii'  en  flexion  avec  exagération  de  l’automatisme  médullaire 
et  abolition  des  réflexes  rotuliens,  où  les  lésions  étaient  uniquement 
cérébrales  (lae.unes  de  désintégration). 

E’est  donc  un  cas  intermédiaire  entre  ces  faits  de  paraplégie  en  flexion 
d’origine  cérébrale  et  les  faits  classiques  de  [larafilégie  en  flexion  d’origine 
spinale  que  montre  notre  observation.  Il  s’agit  ici  vraisemblablement 
d’un  tyjie  mixte  où  les  lésions  sont  à  la  fois  ('(■r(’‘brales  et  mésocéplialiques, 
l'n  deuxième  point  reste  à  préciser  ;  c’est  l’étiologie  de  l’affec¬ 
tion;  les  faits  de  paraplégie  en  fle.xion  d’origine  spinale  sont  surtout 
dus  à  d(‘s  compressions  médullaires  ;  le  lait  de  .M.M.  Pierre  Marie  et  Ecix 
et  celui  le  l’un  di'  nous  (.Majouanine)  concernent  jiar  conti'e  des  lésions 
destructives  ;  ici  l’iiypotbése  d’une  néoplasie  comprimant  le  mésocéphale 
nous  siunble  fort  jieu  jiroliable  ;  l’absence  de  cépbalée,  de  tout  autre 
élément  ilu  syndrome  d’hyperteiwion  intra-cranienne,  en  particulier 
de  stase  [lapillaire,  l’absence  de  dissociation  albumino-cytologiqu  ;  et 
d’hypertension  du  liquide  céplialo-racbidien  sont  des  arguments 
négatifs  de  haute  valeur,  ('.'est,  croyons-nous,  à  l’encéiibalite  épidémiiiue 
((u'est  due  l’ailection  de  notre  sujet;la  survenue  d’un  syndrome  parkin¬ 
sonien  en  ]‘J2P  chez  un  adulte  plaide  déjà  en  faveur  de  l'encé¬ 
phalite  épidémi([ue,  malgré  l’absence  de  commémoratifs  ;  les  paralysies 

(1)  lÎAïuNSKi.  Sur  mie  forme  île  purapléKie  spusmoiliipie  eoiiséeiilive  à  une  lésion 
ori'atiirpie  el  sans  Uéf'énéral.ion  Un  sysfème  [lyrainiilal.  Suc.  nicil.  des  lii'tp..  1899. 

(i)  l’miini-,  .VIaiiii-,  el  l■'()lx.  l’arapléaUe  en  flexion  U'oriirine  cérébrale  par  nécrose 
sons-épenilvniaire  progressive.  It.  .V.,  1990. 

(3)  .Vi.a.iÔuamnh.  Sur  un  l.ype  de  paraplégie  en  flexion  U’oriaoiie  cérébrale.  Conlri- 
bnlion  à  rél,n(le  de  raiilomalisme  médullaire  dans  les  lésions  encéplialifiues.  Annules  de 
Médecine  (sous  presse). 
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d(!s  mouvements  associés  sont  également  fréquentes  dans  l’encéphslile 
(Bollack)  ;  enfin  la  glycosurie  constatée  au  début,  rhypcrglycorrachie 
))ersistantc  (et  fait  curieux,  coexistant  avec  de  l’hypoglycémie)  sont 
des  arguments  en  faveur  d’une  origine  encéphalitique.  Nous  ne  connais¬ 
sons  pas,  par  contre,  d’exemple  de  paraplégie  en  flexion  consécutive  à 
l’encéphalite  épidémique. 

En  résumé,  ce  malade  présente  une  jjaraplégie  (ui  flexion  ;  l’étude 
des  sym{)tômes  associés  permet  dépenser  qu’il  existe  des  lésions  hautes 
du  faisceau  pyramidal  ;  aussi,  sans  vouloir  préjuger  de  l’atteinte  pos- 
silde  de  ce  même  faisceau  dans  la  moelle  épinière  par  un  processus  de 
dégénération  descendante  (Ivan  Bertrand  et  M"®  Gahriclle  Lévy), 
avons-nous  cru  intéressant  de  signaler  la  coexistence  d’une  para- 
[)légie  en  flexion  avec  des  lésions  certaines  des  régions  mésocéphalispie 
et,  ])luo  généralement,  encéphalique.  Il  est  légitime  d’admettre  que 
c(;s  lésions  encéphaliques  ont  un  rôle  important,  et  peut-être  exclusif, 
dans  la  production  de  la  paraplégie  en  flexion. 

(  Travail  de  la  Clinique  des  maladies  du  syslèine  nerveux,  à  la  Salpêlri'ere.) 
(Professeur  Pierre  Marie.) 


II.  —  Sur  un  cas  de  Parésie  Jaksonienne  avec  Troubles  Vaso¬ 
moteurs  concomitants,  par  MM.  II.  Bouttier et  Pierre  Mathiei'. 
(Travail  du  Service  de  M.  le  Professeur  Pierre  IMarie.) 

-Nous  avons  l’honneur  de  présenter  un  malade  dont  voici  l’observation 


.M.  Tdii/...,  i'ifré  ,1,.  (lix-sopl  ans. 

Aiitécétli'iils  familiaux  :  la  mùr<‘  du  malade  a  fait  une  fausse  couche  à  l'ège  de  dix- 
huil  aus.  iX’a  eu  qu’un  seul  frère,  lequel  est  mort  en  bas  âge. 

Lors  de  la  naissance  du  malade,  accouchemenl  assez  long  et  dillicile  (présentations 
ruir  le  siège).  Dès  les  premiers  mois  de  son  existence,  gène,  maladresse  dans  les 
mouvements  du  membre  supérieur  gauche,  plutôt  que  véritable  paralysie.  Hien  à 
signaler  jusqu’à  l’âge  de,  dix-sei)t  ans.  A  cet  âge,  fuit  une  graïuie  crise  comitiale  géné¬ 
ralisée  avec  [icrtc  de  connaissance,  convulsions,  raideur  des  ([ualre  membres. 

Six  mois  après,  à  dix-sept  ans  et  demi  :  première  crise  parétique.  La  main  gauche 
du  malade  se  jiaralyse  et  s’engourdit  brusquement,  luiis  brusquement,  au  bout  de  une 
à  deux  minutes,  retrouve  sensibilité  et  motilité.  Depuis  ce  jour  idusieurs  crises  sem- 
blabies  par  mois.  Les  premières  sont  limitées  à  la  main  ;  plus  taial  (à  iiartir  île  12  ans), 
elles  intéressent  jiarfois  tout  le  bras,  ])artois,  le  bras  et  la  jandie  gauches,  réalisant  ainsi 
des  hémipléi/ies  jl(is<iues  transitaires.  Actuellement,  les  crises  un  jieu  longues  s’accom- 
pagnenl  d’une  obnubilation  passagère. 

Les  crises  |)aréti(pies  les  idus  importantes  et  les  plus  longues  sont  précédées  Jiar  une 
sensation  de  malaise  qui  survient  de  quelques  heures  à  un  jour  avant  leur  début. 

Dans  ce  cas,  elles  sont  prcm/éc.s',  également  dans  les  mêmes  délais,  jiar  une  pâleur  de 
la  main  gauche,  totale  ou  jiartielle,  passagère.  Elles  sont  accompagnées  de  cyanose 
de  la  main  gauche  et  toujours,  à  leur  début,  de  pâleur  de  la  face. 

Depuis  l’âgu  de  treize  ans,  le  malade  présente,  en  outre,  quelques  petites  crises 
motrices  localisées,  elles  aussi,  au  niveau  du  membre  siqiérieur  gauche  ;  elles  consis- 
l-ent  en  mouvements  de  flexion  et  d’extension  des  doigts  et  intéressent  (pielquefois 
le  côté  gauche  de  la  face.  Elle.s  sont  d’ailleurs  assez  rares.  Nous  sommes  mal  rensei- 
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lîiié.s  sur  l(>s  troubles  viisf)-inoteurs  qui  les  I)r6cè(le,nl.  Enlin,  depuis  l’àge  de  seize  ans: 
<iualre  grandes  crises  convulsives  généralisées  avec  perle  de  connaissance  et  morsure 
de  la  langue,  jjrécédées  aussi  par  la  même  péleur  de  la  main  gauche. 

L’examen  |)liysi(pie  nous  montre  chez  ce  malade  (pielques  dystrophies  ;  un  testicule 
gauche  ectopique,  une  voûte  palatine  ogivale,  un  nrevus  du  cuir  chevelu. 

Il  existe  une  légère  atrophie  de  tout  le  côté  gauche,  à  peine  accentuée  au  niveau  du 
lueinhre  inférieur  et  du  Ihorax,  plus  nette  au  niveau  du  mend)re  supérieur  plus  court 
de  I  cm.  I  /2,  |)lus  ellilé,  plus  grêle  (1  cm.  I  /2  de  différence  entre  les  périméires  des 
deux  bras  au  niveau  du  bice[is.)  La  p(“au  de  la  main  et  du  bras  gauche  parait  légère¬ 
ment  ])lus  line,  elle  est  plus  blanche.  .Marbrures  violacées  au  niveau  de  l’avanl-bras 
i‘t  du  dos  de  la  main.  la  palpation,  température  plus  basse  de  la  main  gauche. 

Les  réflexes  tendineux  sont  faibles  et  égaux  d’un  côté  à  l’autre  au  niveau  des 
membres  inférieurs,  abolis  au  niveau  des  membres  supérieurs.  Les  réflexes  plantaires 
<-n  flexion,  les  autres  réflexes  cutanés  normaux. 

La  force  segmentain-  du  bras  gauche  est  bonne,  elle  n’est  diminuée  (pie  jioiir  l’oppo¬ 
sition  du  pouce  aux  trois  derniers  doigts,  pour  l’écartement  (‘t  pour  le  rapproche- 
inenl  des  doigts  (dynamomètre  :  à  gauche  18,  23  li  droite,  écart  presque  normal  chez 
un  droitier), 

l’as  de  trouble  de  la  série  cérébelleuse. 

Signalons  comme  seul  trouble  sensitif  a|qiréciable,  un  Irèsléger  retard  dans  la  recon¬ 
naissance  des  (d)jels  au  niveau  de  la  main  gauche. 

Il  s’agit  (]onc  (l’iin  jeune  malade  (jui  présente  des  accidents  divers 
du  type  épileptique.  Cos  accidents  sont  certainement  en  rapport  avec 
une  affection  cérébrale  infantile,  peut-être  d’origine  obstétricale.  Dan.s 
cette  histoire  tout  à  fait  classique,  un  certain  nornfire  Je  faits  intéressants 
et  plus  rares  nous  paraissent  mériter  d’être  décrits. 

C’est  d’abord  le  caractère  panHique  de  certaines  de  ses  crises.  Ces 
paralysies,  qui  surviennent  brusquement  et  disparaissent  de  même, 
c|ui  intéressent  tantiJt  seulement  la  main  ou  le  bras  gauche,  tanti'it  tout 
l(  côté  gauche,  durent  parfois  quel([ues  sf’condes,  parfois  quelques  minutes. 
Hiles  sont  bim  de  nature  comitiale.  En  effet,  elles  alternent  avec  les 
manifestations  motrices,  sont  localisées  du  même  côté.  Elles  sont  ju-é- 
cédées  et  accompagnées  par  les  mêmes  malaises  et  par  les  mêmes  troubles 
vaso-moteurs  (jue  les  grandes  crises  convulsives.  Elles  coexistent  parfois 
avec,  une.  obnubilation  passagère. 

Des  crises  semblables  ont  été,  du  reste,  observées  par  M.  11.  .VIeige 
et  M™®  Ath.  Benisty  (1)  chez  des  blessés  du  crâne,  [larticulièrement  chez 
des  blessés  de  la  zone  rolandique  ou  de  son  voisinage  immédiat.  Ces 
auteurs  ont  désigné  c(‘s  manifestations  sous  le  nom  de  parésie  jalisonienne. 
Ils  avaient  signalé,  eux  aussi,  leur  caractère  flascpie  et  ils  t  voient  insisté 
sur  rim[)ortance  des  troubles  vaso-moteurs  qui  les  aceornpagnaiei  t. 

(.à;  sont  ces  troubles  vaso-moleurs  passagers  ({ui  ont,  en  second  lieu, 
retenu  particulièrem(‘nl.  notre  allention.  Certains,  comme  la  jiàleiir 


(1)  IL  Mhioh  et  Astu.  lié.MSTY  :.S'ericfé  mhliaik  îles  lii'ipilaii.v,  19  novembre  1917, 
«  Parésh'  jacksonieiiiie  ». 

11.  Mraou  et  .M™”  .\tii.  HCnisty  :  Sur  dilTérentes  formes  (l’Epilepsie  Ja(:ksoni(‘rnie. 
Sociélé  lie.  Neitniliiiiie,  7  février  1918. 

M""’  Ath.  Hcnisty  :  Les  lésions  de  lu  zone  roluiidi(pi('  (zone  motrico  ol  zone 
sensitive)  pur  blessures  do  guerre.  Thèse,  l’uris  1918. 
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lie  la  face  précédant  le  début  des  crises  sont  d’un  ordre  banal.  Plus  inté¬ 
ressantes  nous  ont  semblé  les  pâleurs  jirroxystiques  que  le  malade  pré¬ 
sente  au  niveau  de  U  main  gauclie  :  elles  envahissent  tantôt  toute  la 
main,  tantôt  seule.ment  les  quatn^  di'rniers  doigts.  Elles  s’atténuent 
au  bout  de  une  à  plusieurs  minutes  tout  en  persistant  parfois,  moins 
nettes,  pimdant  quelques  heures.  .Jamais  leur  apparition  n’a  été  isolée, 
toujours  (dles  ont  annoncé,  quehjui's  heures,  un  jour,  jjarfois  même 
deux  jours  à  l’avance,  soit  uni;  c.rise  parétique  avec  obnubilation,  soit 
une  grande  crise  convulsive.  Auras  ischémiques  très  précoces,  elles 
ont  toujours  coexisté  avec,  un  malaise  indéfinissable(|ui ne  (U‘ssc  qu'avec 
la  crise. 

La  cyanose  très  marquée,  que  présente  le  membre  supérieur  gauche 
au  cours  des  crises,  est  aussi  intéressante  par  sa  localisalion  ires  fi.ic. 

En  somme  l’aura  vaso-motrice  blanche,  d’abord,  [)uis  plus  tard  la  parésie 
ou  les  convulsions  avec  cyanose  de  la  ma  in  se  succèdent  régulièrement  et 
dans  le  même  ordre.  Elles  sont  évidemment  en  rapport  avec  un  même 
processus  d’origine  corticale.  M.  H.  Meige  et  Ath.  Benisty  avaient, 
comme  nous  l’avons  vu,  insisté  sur  la  coexistence  chez  leurs  malades  des 
(  roubles  parétiques  et  vaso-moteurs  localisés  ;  ils  les  avaient  comparés 
aux  phénomènes  vasculaires  périphériqui^s  si  intenses  observés  au  cours 
des  épilepsies  expérimentales  provoquées  par  la  faradisation  de  l’écorce 
cérébrale  chez  les  animaux.  Il  semble  légitime  de  rapprocher  également 
les  faits  des  ischémies  cérébrales  observées  au  début  de  crises  comitiales 
survenues  au  cours  des  interventions  sur  l’écorce.  MM.  Walther,  André 
Thomas  et  Leriche  (1)  en  ont  rapporté  d’intéressants  e.xemples.  Ces 
faits  posent  une  fois  de  plus  la  question  des  rapports  exacts  entre  l'épi¬ 
lepsie  et  les  troubhîs  vaso-moteurs. 

On  s’est  rendu  compte  par  la  lecture  de  l’observation  du  malade,  à 
quel  point  la  motricité  du  membre  supérieur  gauche  reste  satisfaisante. 
Or,  celui-ci  n’est  pas  seulement  le  siège  de  troubles  vaso-moteurs  iran- 
siloires.  La  simple  inspection  et  la  simple  j)alpation  nous  ont  montré, 
on  l’a  vu,  l’existence  de  troubles  sympathiques,  et,  plus  particuliè¬ 
rement,  vaso-moteurs  perrnanenls.  L’iitiportance  de  ces  troubles  en 
l’absence  d’une  grosse  diminution  de  la  motilité  est  le  troisième  point 
f’Ur  lequel  nous  voulons  insister. 

Nous  avons  recherché  quels  étaient  les  renseignements  que  pouvait 
nous  donner  l’oscillométrie  :ils  ont  été  très  nets  et  nous  ont  montré  une 
fois  Je  plus  quels  résultats  précieux  on  peut  attendre  de  cette  méthode  (2). 

Nous  avons  employé  Toscillométre  de  Pachon  en  nous  préoccupant 
de  l’amplitude  des  oscillations  plutôt  ([ue  de  la  pression  jiroprement 
dite. 

Nous  avons  fait  les  constatations  suivantes  : 

(1)  Waltiikh.  Siiciclé  île  Cliiriir(/ic  ilu  29  janvier  1919. 

I.iiiiicai;.  Sdciéié  médicale  des  liôpilaii.r,  12  oclehre  1920. 

.■\NiJHi'i  ’l’iioMAS.  Presse  Médicale  du  0  janvii'r  1921. 

(2)  II.  BeuiTiKH  et  tl.  Mathieu.  R.  .V.  1921,  uo  0.  p.  7(12. 
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Les  coudiLions  tecluu([iics  de  l’oxatiien  (iiit  iukî  importaiico  consido- 
rahle  :  il  est  riéccssain;  que  le  inala  le  suit  au  repos  étendu  d(;puis  un 
quart  d’heure  au  moins  dans  une  pièce  ehaul'fécî  à  16“  environ. 
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A  droite  l’écart  entre  la  première  et  la  dernière  oscillation  reste  au  moins  de  7  à  8 
graduations. 

A  gauche,  parlais  de  une  à  deux  seulement. 

Donc  :  Amplitude  moins  grande  des  oscillations,  apparition  tar¬ 
dive  des  supramaximales,  disparition  précoce  des  inframinimales,  sta¬ 
bilité  moins  grande  sous  l’influence  des  agents  thermiques,  telle  nous 
])ar8ît  être  la  formule  vasculaire  du  membre  supérieur  gauche  opposée 
à  celle  du  membre  supérieur  droit. 

.\  côté  de  ces  perturbations  vaso-motriceslocolisées,nous  aj'ons  trouvé 
également  des  troubles  des  réflexes  pilo-moieurs  mis.  surtout  nettement 
en  évidence  par  la  friction  de  la  colonne  vertébrale  avec  un  tampon 
d’ouate  imbibé  d’éther.  La  réaction  a  toujours  été  rapide  et  belle  au 
niveau  du  bras  droit,  plus  tardive,  plus  fugace  et  moins  importante 
au  niveau  du  bras  gauche. 

L’injection  de  pilocarpine  a  également  mis  en  valeur  la  même  asymétrie 
pilomotrice. 

L’injection  de  pih)carpine  montre  aussi  l’existence  au  niveau  des 
membres  supérieurs  d’une  asymélrie  siulorale:  transpiration  moins  abon¬ 
dante  au  niveau  de  la  main  gauche,  apparition  un  peu  plus  tardive. 
Le  malade  avait  déjà  remarqué  depuis  longt<mips  que  sa  main  gauche 
«  suait  moins  »  que  la  droite. 

Il  existe  donc  chez  ce  malade  des  Iroubles  sympaihiques  permanenls 
localisés  d’ordre  siidoral,  pilo-moleiir  el  siirloul  vaso-moleiir.  Ces  troubles 
sont  tout  à  fait  comparables  à  ceux  qui  ont  été  observés  (it  décrits  pen¬ 
dant  la  guerre  par  MM.  Babinski,  Froment  et  lleitz.  Les  résultats  des 
diverses  éi)reuves  de  déséiiuilibration  provoquée,  que  ces  auteurs  avaient 
instituées,  sont  les  mêmes  dans  leurs  cas  et  dans  le  nôtre.  Ils  les  avaient 
décrits,  en  particulier,  sous  le  nom  de  troubles  réflexes  dans  les  bles¬ 
sures  périphéri(|ues,  mais  ils  avaient  déjà  établi  l’identité  de  ces  faits 
et  (b^  ceux  (ju<!  l’on  observe  dans  les  lésions  du  système  nerveux  central, 
et  en  particulier  dans  les  hémiplégies  (1). 

Taut(dois  on  avait  pu  se  demander  si  cet  (msemble  de  troubles 
sympathi(|ues  n’étaient  pas  en  rapport  avec  l’immobilité  complète  ou 
relative  d(^s  uuunbn's  intéressés. 

Notre  observation  apporte  aussi  une  réponse  à  cette  objection. 

Déjà,  au  cours  de  la  guerre,  l’un  de  nous  avec  Logre  s’était  attaché 
h  la  réfuter 'cm  obs(!rvant  des  blessés  atteints  de  lésions  récentes  trau¬ 
matiques  du  crâne  et  du  cerveau.  On  a  décrit  ainsi  des  troubles  vascu¬ 
laires,  vaso-moteurs  et  sympathiques,  dirnidiés,  permanents  au  cours 
de  rommnlions  cérébrales  et  de  plaies  récentes  du  cerveau. 

(1)  .J.  Haiunski,  l•’llOMt•:NT  el  IIhitz.  Annales  de  Médecine,  seplernbie  1916. 

.1.  liAniNSKi.  Lésion  Inilbain^  nnilalérale.  Thernio-asyinètrie  el  vaso-asymélrie. 
Iteinie.  Neiindnfiiiine,  1906. 

•I.  Badinski  cl  H.  üijiiois.  Presse  médicale,  3  mai  1917. 

J.  Uahinski  i‘l  IluiTZ  ;  Société  médicale  des  bôpiiati.r,  14  avril  1916  :  üblilcraliuii 
artérielle,  cl  troubles  vasomoteurs  d’origine  réflexe  ou  centrale;  leur  iliagnustio  difl'é- 
l'enliel  par  rose,illométri((  el  l’épreuve  du  bain  chaud. 
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D’aiilres  fois,  on  a  vu  le  (lés(;([uilil)r(;  vasculaire  ai)f)araître  seulement 
licmlant  des  (‘tais  jaeksoni(‘ns  ou  s’(!xaf'(;rer  inanifesteimmt  pendant 
des  crises  jaksoniennes  (1). 

Jin  se  plaçant  au  p(jint  d(!  vue  d(^s  «  variations  et  r(‘ac, lions  llierini(.jue& 
locales  »,  -M.  AndiX!  'riionias  a  en  l‘J]6  observé  des  faits  analogues,  j)arLi- 
eiili(Aeinent  dans  un  cas  de  c(jmrnoLion  cérébrale  (2). 

Il  (“tait  légitime  (b;  comdur(!  (]u’il  existe  au  niv(‘au  d(!S  membres  une 
autonomie  relative  de  la  régulation  vasculaire  (!t  vasn-molrire  cm  rapport 
av(“c  les  lonctions  des  cnmtres  corticaux.  On  ne  p(ait,  en  (dfet,  faire  jouer 
un  rôle  à  V imtnohilisalion  quand  il  s’agit  de  plaies  et  d(!  commotions  (fui 
ne  detent  que  de  ([uebfues  heures  ou  d(‘  (fuehfiKîs  jours  et  qui  ne  s’accom¬ 
pagnent  d’aucun  déficit  pennarnuit  de  la  motricité  volontaire. 

.Notre  observation  actu(dle  ap[)ort(!  un((  confirmation  aux  faits  cités 
fdiis  haut. 

l'ille  accuse  rindépendance  de  k  régulation  vasculaire  et  vaso-motrice 
par  ra])](ort  au  délicil  mot(mr  (fui  (!st  f(ratiqu(“ment  nul  ici,  dans 
l’intervElle  des  cris(‘s  jacksonicnnes. 

L’histoire  clinique  du  malade  et  rexisl(;nce  mêm((  de  ses  crises  jacksfj- 
ni(‘nnes  autorisent  à  penser,  dans  l’état  actuel  de  nos  connaissances,  que 
e(*s  troubles  sont  bi(în  en  rapf)ort  avec  une  lésion  corlicale. 

On  peut  s(;  demander  s’il  (!st  légitinu!  d’attribuer  la  même  f)athügénie 
aux  manilestations  vasculaires  et  syrnpathicfues  permanentes  ou  Iransi- 
loires  (fui  ont  été  longmnnent  déciites  au  cours  de  ce  travail.  De  même, 
la  légère  hémiatrophi(î  globale  que  nous  avons  constatée,  du  c(')té gauche, 
n’est-elhï  pas  sous  la  dépendance  d’un  trouble  sympathi(fue,  d’origine 
centrale. 

bin  résuirK!,  notr((  observation  nous  f)arait  af)f)orLer  une  contribution 
à  l’(‘tnded((s  cris(;s  f)arétiques jacksoni(!nnes  de  II.  Meig(!  et  Atb. Bimisty. 
bilhi  constitue  aussi  un  document  pour  l’étude  des  troubles  symf)athi(fues 
et  vasculairc's  d’origim^  centrale,  elh;  met  (m  évidcmc.e  l’autonomie  nda- 
li\'(“  des  manifestations  synifiathiifUi'S  observées  à  la  suite  de  certaines 
l('‘si()ns  cérébrales. 

M.  Henry  .MEHiii.— Ce  malade  viimt,  (m  (dfet,  confirmer  les  remarques 
(fU((  nous  avions  faites,  avec  M”®  .\thanassio  Benisty,  sur  les  blessés  du 
cràru!  f)r(;sentant  des  équivalents  jacksoniens  sous  iorme  de  parésies 
transiU.ires,  de  troubles  fiurement  s(insitifs.  ou  enfin  d(!  troubles  vaso- 
mot(!urs. 

■Nous  avions,  à  ce  firopos,  rapfielé  les  analogies  (fui  rafifirocbent  ces 
petits  accidmits  jacksoniens  .ae  ce  (fins  l’on  observe  dans  certaines  nii- 


(1)  l^ooiiK  cl  lidCTTiiai.  .S'ec.  tic  i\citrtilii!iic.,  (1  (l('‘e(unbn',  1917. 

I.Ofiio;  et  HouT'i'iiai.  IIcihic  iWciiriihinic,  I91H. 

lioucTiiat.  Conlribdliod  à  l’(H(i(l(!  n(diri(-pliy.si()lo(,M(i(i((  des  IraiiiiiatisnuiS  f(:d-('d)radx 
r(icedls.  Thèse,  Paris,  19IK. 

(2)  .\Ni)di'  Thomas  ;  Vacialiods  (d  naiclions  lli(!rmi(|d(is  locales  dans  les  blessures 
du  sysIèuK!  nerveux.  Soriélè  de  Hioltjtjie,  1910. 
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grairiop  (migraines  rouges  et  migraines  l)lanches,  migraines  accom- 
pagnées  de  parésies  légères). 

lies  faits  nous  avaient  conduits  à  supposer,  aussi  hien  dans  les  acci- 
d(ïnts  migraineux  que  dans  les  petits  accidents  jacksoniens,  une  partici¬ 
pation  du  sympathique. 

Ivt  il  semble  hien  que  l’on  ne  doive  pas  chercher  uniquement  dans 
l’irritation  corticale  l’explication  des  troubles  épileptiques,  de  ceux 
mêmes  qui  r(îvêtent  les  caractères  jacksoniens. 

M.  Souques.  —  Les  chirurgiens  ont  eu,  pendant  la  guerre,  plusieurs 
fois  l’occasion  de  voir  survenir  des  crises  d’épilepsie,  au  cours  d’inter- 
V(întion  chez  les  blessés  du  crâne,  et  de  constater  l’existence  de  trouldes 
sympathiques  cérébrau.x  immédiatement  avant  l’apparition  de  la  crise 
convulsive. 

M.  Meige  pose  la  question  des  migraines  et  de  leur  origine  sympa¬ 
thique  possible.  Cette  physio-pathologie  est  très  vraisemblable  pour 
un  certain  nombre  de  cas.  Pille  l’est,  à  mon  avis,  dans  les  cas  de  migraine 
qui  sont  des  équivalents  comitiaux. 

M.  SicARD.  —  A  propos  d(^  l’intéressante  communication d('!\l. Mathieu, 
je  signalerai  une  épreuve  dont  nous  poursuivons  l’étude  avec  mon  interne 
Lermoyez,  et  qui  est  susceptible  de  donner  certaines  indications  dans 
les  états  vaso-moteurs.  Il  s’agit  de  la  réaction  locale  à  l’adrénaline  sous- 
cutanée.  On  a  signale  depuis  longtemps,  mais  incidemment,  et  M.  Thomas 
le  rappelle  dans  ses  travaux  sur  le  réflexe  pilo-moteur,  que  l’injection 
sous-cutanée  d’un  centimètre  cube  de  la  solution  classique  d’adrénaline 
RU  millième  (c’est-à-dire  un  milligramme)  provoque  in  silu  l’érection 
pilo-motrice.  C’est  cette  épreuve  que  nous  avons  cherché  à  préciser.  Voici 
très  lirièVement  exposés  les  résultats  obtenus  que  nous  développerons 
idti'rieureiinmt.  L’injection  sous-cutanée  de  un  milligramme  d'adrénaline 
provoque  localement  d’abord  une  zone  cutanée  blanche  d’ischémie  (non 
signalée  par  les  auteurs)  et  ensuite  assez  rapidement  sur  cette  région 
ainsi  ischémi(’‘e  ((|ui  mesure  deux  ou  trois  centimètres  de  diamètre  environ) 
Rp[)araît  h'  granité  typique  [)ilo-moteur.  L’ischémie  devance  l’horripi- 
lation  et  lui  survit.  L’horripilation  n’exist(‘  jamais  sans  l’étape  j)rénio- 
iiitoire  ischémique.  Par  contre,  l’ischémie  peut  évoluer  isolément.  L’en¬ 
semble  de  la 'réaction  persiste  durant  plusieurs  heures.  Le  tau.x  électi! 
'(Ri'  nous  avons  choisi  est  l’inj(!ction  sous-cutanée  d’un  centimètre  cube 
d’eau  distillée  renfermant  un  dixième  de  milligramme!  d’adrénaline. 
Cett(!  épreuve  permet  d’apprécier  l’état  de  la  fibre  musculaire  lisse  et  de 
la  fibre!  syrnpathieiue!  attenante-.  C’est  ainsi  que  nous  avons  pu  nous  rendre- 
eeeinpte-  epieî  élans  certains  cas  de  vitiligo,  l’interrogation  à  l’adrénaline- 
était  nulle!  au  niveau  des  jelaques  elyschromiepies  et  positive  au  contraire: 
dans  les  re-gions  cutanées  de-  veeisinage  à  aspe-ct  normal.  L’absence-  du  ré- 
fl<!.xe  pilee-meeteur  recherché  par  l’excitation  me-eaniepie  à  elistance  s’expli¬ 
que!  eleiiic  ici  teuit  natureelleme-nt  par  la  eléficience-  élu  répeendant  muse.ei- 
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laire  ot  non  par  nnr  pcrLiirbation  ('.(‘ntralc.  l’ar  conLro  h;  conLi’ôlo  adrô- 
nalinicjiK^  nous  a  inoriLro  (|u’an  (l('‘(■ollrs  d(!  ('.crtains  zonas,  la  roacLion 
i.s(di(inii(ju(!  ot  i)ilo-inotric(‘  l'aisail  dol’aut  dans  tout  lo  Lorriloiro  LriliuLairo 
d’innervation  radiculaire  zostérienne,  en  dcdiors  d(is  éléments  cutanés 
cicatriciels,  j)ar  consé([uent  en  dehors  de  toute  destruction  musculaire 
lisse.  L’hypotonie  sympathique  centrah;  était  hien  (ui  jeu. 

C(d,te  éf)reuve  est  d’um;  S(msihilité  extrême.  Ainsi  tache  blanche  et 
horrif)ilatiori  peuv(mt  être  encore  mdteriKmt  décelables  a[)rés  une  injec¬ 
tion  sous-cutanée  faite  au  taux  d(i  f>;rand(^  dilution  de  un  milligramme 
d’adrénaline  pour  trois  mille  centimètres  cubes  d’eciudistillée  cluïz  certains 
sympathicotoniquiîs  basedowien.,.  f)n  comprend  que  cette  recherche  du 
seuil  local  adrénalinique  à  l’angio-spasirn'  (tacdie  blanche)  et  à  l’horri- 
jiilation  (érection  pilo-motrice)  ait  son  importance  diagnosticpie  aussi 
bi(în  [)our  tm'ttre  en  évidence  les  états  symfiathicotoni(iues  que  pour 
déceler  hiS  dystonies  du  sym[)athi(jU(!  au  cours  de  certaines  hémiplégies. 

\a'.  sérum  sanguin  a  une  action  neutralisante  adrénalinirpie.  La  réaction 
fait  défaut  après  injection  d’un  sérum  sanguin  adrénalisé  in  vilro  [)endant 
qu(d(|ues  hiMires. 

I.a  r(‘action  sur  jilace  pilo-motrice  est  indi'qumdante  du  réflexr;  pilo- 
niotcmr,  comme  'l’hornas  l’a  vu,  mais  il  est  évident  (|ue  lors((ue  l’excita¬ 
tion  locale  fait  défaut,  la  réponse  d’ordn:  central  ne  saurait  apparaître 
dans  le  territoire  tributaire. 


1 1 1.  —  Gliome  infiltré  du  Lobe  Temporal  droit  ayant  envahi  la 
corne  occipitale  du  ventricule  latéral  correspondant  ;  épen- 
dymite  granuleuse  des  cavités  ventriculaires,  f)ar  MM.  .Xndhi': 
'riioMA.s  et  .1.  .luMiîNTiic.  (’Fravail  du  laboratoire  de  la  J'’ondation 
1  iejerine.) 

Ndiis  prftscntdns  à  la  Sociêli'^  des  (locimierils  atilorniqiies  l  pièce,  pliai, opn’aiiliies, 
ilessiiis  exécutés  à  la  chambre  claire,  se  rappartaiil  à  un  cas  île  tumeur  iiillllrée  ilii 
eerveau  recueilli  à  l’IiPpital  Saiiil -.la.seph  aii  il  naus  avait  été  daiiué  d’examiner  el  de 
faire  opérer  la  malade  ipii  en  était  atteinte. 

I.’aliservatian  oliniipie  de  ce  cas  est  très  succincte:  l.auise  I.amh.,âpée  de  22  ans, 
présentait  (piand  an  nous  l’a  adressée  le  tableau  classiipie  de  l’Iiypertensian  inira- 
crânienne  ;  céphalées,  vamissements,  torpeur,  stase  papillaire  double,  |ibénamèues 
d’irritation  radiculaire  au  niveau  du  membre  inférieur  droit  (sciatiipie  avec  aboli¬ 
tion  du  réflexe  acbilléen).  Ou  ne  constatait  chez  elle  aucun  sifjne  de  localisai  ion. 
liéaction  de  Wassermann  néffative  sur  le  sauf?  et  le  liipiide  cé|ibulo-racbidien.  La 
mort  survint  peu  après  une  trépanation  décompressive  pratiipiée,  sur  notre  de¬ 
mande,  [lar  le  Or.  Villandre  dans  l’espoir  d’enrayer  les  troubles  oculaires. 

C.’est  donc  une  observation  analomicpie  (pie  nous  rapiiortons,  elle  nous  à  paru  méri¬ 
ter  de  retenir  rattention  par  un  certain  nombre  de  particularités  rpie  nous  allons 
rapidement  décrire. 

E.i  nmen  m  mrnscijpi (juc. 

Les  circonvolutions  cérébrales  ne  parais.saient  ni  a|)laties  ni  œdématiées  ;  exté¬ 
rieurement  rien  ne,  révélait  la  présence  d’une  tumeur,  toutefois  le  volume  de  riiéini- 
spbère  cérébral  dnnt  était  notablement  (dus  srand  (pie  celui  de  riiémispbère  ojiposé. 
Des  coupes  macrosco[u(pies  verlico-lransver.sales,  ru’nî'i'piées  après  durcissement 
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formol  il  10%,  permellaieiU  de  voir  une  tumeur  volumineuse,  de  consistance  molle, 
l'iemeul  liémorragiqiie  en  certains  points,  sans  limites  précises,  infiltrant  la  partie 
ntrale  du  lobe  temporal  droit  et  comlilanl,  en  partie,  la  corne  occipitale  du  vcntri- 
Voiiti'iculo  latéral  gaurlio. 


Voetrioulo  latéral  droit.  Epcndymitr  granuleuse.  A,  plafond  et  11,  iilaiichor  ventriculaire. 


Fig.  2. 

Ventricule  moyen  et  IV'  ventricule.  Granulations, 
e  corri'spondant  dans  sa  moitié  antérieure.  En  ce  dernier  point, elle  se  présentait 
îc  l’aspect  d’une  masse  blanc  grisâtre  accolée  aux  plexus  eboroïdes,  eux-mêmes 
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l.o.s  vonlricMlos  laU'Taiix  élaiciil  légèrcrncnl  dilatés,  siirlfiuL  la  droit,  la  trou  de 
Monrii  coiT('s[)Oiidant  i'‘taid  [)ri‘sf|iia(;orn|iltMcm('nt  oblitéré paraccolcmciit  ilc  ses  bords. 
I,(‘s  dimonsions  du  voiitrioido  moyen  étai(Mit  également  augmentées. 

I.a  paroi  du  ventricule  latéral  droit  était  semée  d’une  multitude  de  petites  élevures 
arrondies,  brillard, es,  earactéristi((ues  de  l’é|)endynute  granuleuse  ehronitpie  (fig.  1).  On 
retrou\ait  un  aspect  analogue,  mais  beaucoup  plus  discret, dans  le  vumtricule  latéral 
opposé.  Par  contre  le  ventricule  moyen  et  le  IV'  vumtriculc  présentaient  de  très  nom¬ 
breuses  granulations  (lue  montrent  les  pbotograpbies  (fig.  2).  Outn'  cet  aspect 
parliculier,  on  notait  encore  sur  l’épendyme  quelques  saillies  plus  volumineuses  : 
véritable  petite  tumeur  arrondi(?,  sur  la  face  ventriculaire  du  noyau  caudé,  saillies 
columnaires  en  d’autres  |)oints  ;  grosses  rides  transversales  sur  le  plafond  du 
ventricule  latéral.  D'autre  part  la  couche  névroglique  sous-é|)endymaire  des  ventri¬ 
cules  principalement  du  ventricule  latéral  droit,  en  particulier  au  niveau  du  septum 
lucidum,  était  gonflée,  irrégulière,  témoignant  il’un  processus  d’inllltration  diffuse. 

H.  rumen  lnsl(ilii;iiiiiir. 

I. a  tumeur  est  un  gliome  inliltré  à  structuiM^  assez  variable  suivaid.  les  régi<ms 

1"  .\u  niveau  de  la  masse  intravetitriciilaire,  on  trouve  un  tissu  aréolaire  extrê¬ 
mement  ténu  formé  d’une  trame  fibrillaire  lâche  constituant  un  réseau  à  larges  mailles 
avec  lies  noyaux  aux  points  d’intersection  des  fibrilles  névrogliqnes. 

2“  A  mesure  que  l’on  se  rapproche  du  tissu  cérébral  proprement  dit,  l’aspect  se 
modilie,  la  tumeur  devient  très  va.sculaire,  et  sur  les  coupes  on  trouve  de  nombreux 
vaisseaux  gorgés  de  sang  à  paroi  légèrement  épaissie  ou  presque  inexistante  ;  de  [letits 
lacs  sanguins  limités  seulement  [lar  une  condensation  de  la  trame,  glieuse  revêtant  à 
ce  ni\  eau  l’aspect  d’un  x  érilalde  feutrage.  Plus  [irofondément  le  tissu  néoplasique, 
après  avoir  iirésenté  un  aspect  pseudo-kystique,  devient  plus  dense  ;  la  trame  fibrillaire 
est  moins  nette,  les  noyaux  sont  beaucoup  plus  nombreux  et  plus  serrés.  Pin  [ilein  tissu 
cérébral,  il  est  des  points  où  la  structure  de  la  substance  blanche  n’est  jilus  reconnais¬ 
sable.  la  piadifération  névroglicpie  l’a  remplacée  ;  en  d’autres,  où  l’infiltration  est  moins 
ancienne,  en  tout  cas  moins  accentuée,  la  trame  névroglique  de  soutien  persiste  avec 
ipielipies  rares  cellules  araignées,  et  dans  les  mailles  de  cette  trame  les  fibres  à  myéline 
font  défaut  ;  ies  cellules  néoplasiques  sont  alors  grou[)ées  en  ornas  assez  serrés,  irré¬ 
gulier"  ou  circonscrivant  des  espac(‘s  libres.  A  la  limite  de  la  tumeur,  ces  cellules  devi(‘n- 
nent  plus  rares  et  sont  surtout  disposées  autour  des  vaisseaux  capillaires. 

fi"  l.es  limites  de  la  tumeur  sont  irrégulières,  celle-ci  pousse  en  effet  des  proh  nge- 
ments  dans  toutes  les  directions, et  on  retrouve  sur  les  coupres  vertico-transversales,  des 
amas  d(‘  noyaux  au  contact  de  l’arpiediic  de  Sylvius  et  a\i  voisinage  de  la  paroi  du 
ventricule  latéral  dans  sa  partie  moyenne. 

•I"  l.es  [ilexus  choroïdes  participent  à  ce  processus  d’hy[ierplasin  névrogli(|ue  ;  les 
franges  dont  l’épithélinm  de  revêtement  est  en  voie  de  prolifération  extrême,  soni 
forlemeut  augmentées  de  volume  et  leur  structure  (‘st  en  tous  points  comparable  à 
celle  de  la  tumeur  dans  sa  portion  où  les  éléments  cellulaires  masquent  en  partie  la 
trame  glieuse. 

Lrsiun.s  éprndymuirex  : 

I"  l.es  granulations  de  l’épendymite  chronique  [irésentent  la  structure 
habituelle  de  ces  productions  |)athologiques  ;  à  hmr  niveau  l’épithélium  est  endothé- 
lialisé  ou  desquamé  ;  entre  les  granulations  il  se  présente  avec  son  aspect  habituel. 
I.a  gi'anulalioii  elle-même  est  formée  par  une  prolifération  glieuse  fibrillaire  revêlani 
l’aspect  d’un  véritable  peloton  de  fibrilles  au  centre  duquel  sont  groupés  ou  éparpillés 
des  noyaux  névrogliques.  (iet  aspect  est  en  tous  points  comparable  à  celui  décrit  id. 
figuré  |iar  .Merle  dans  su  thèse  sur  les  Ependymites. 

2"  La  petite  tumeur  du  noyau  caudé,  les  aspects  columnaires  du  revêtemerd  du 
ventricule  latéral  droit,  cpi'il  ne  faut  |)as  confondre  avec  les  rides,  oïd  par  coid  re  la 
struclure  de  la  tumeur  principale  telle  (pie  nous  l’avons  décrite  plus  haut,  à  tel  point 
que  l’oii  ne  [leiit  les  dilTérencier. 

Les  deux  types  de  réaction  de  l’épendyme  venlriculaire  ne  sont  du  reste  pas  abso  - 
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liimont  tranchés,  on  trouve  des  aspects  de  transition,  à  tel  point  qn’en  présence  de  ci- 
cas  on  peut  se  liemander  où  finit  l’épendyme  granuleuse  et  où  commence  la  tumeur. 

I. 'examen  de  la  paroi  ventriculaire  montre  que,  même  en  dehors  de  ses  fines  élevuri-s 
îîrauuleuses  et  de  ses  véritables  tumeurs,  il  existe  au  niveau  de  la  couctie  sous-épitlié- 
liale  une  liyperplasie  des  fibres  névrogliques,  parfois  considérable  au  point  de  se  voir 
à  l’ieil  nu. 

Oii  est  ainsi  amené  à  envisager  que  ce  gliome  qui  présente  des  rapports 
si  intimes  avec  l’épendyme  du  ventricule  latéral  droit  a  son  point  dr- 
déjtart  dans  la  couche  névrogliipie  sous-épithéliale  au  même  titre  que 
l’épi'ndyrnite  chronique. 

Oti  peut  donc  supposer  que  parmi  les  formations  de  l’épendymite 
chronique,  Tune  d’elles  a  évolué  à  un  moment  donné  dans  le  sens  néopla- 
siffiK'.  Ce  cas  est  particulièrement  intéressant  parce  qu’il  met  en  lumière 
la  coexistence  de  l’épendymite  chronique  et  d’un  glicome,  et  qu’il  étahlit 
ainsi  une  fois  de  plus  les  rapports  des  inflammations  chroniques  avec  le 
di'vidoppement  des  tumeurs. 


IV.  —  L'association  du  Tartrate  Borico-Potassique  au  Gardénal 
dans  le  traitement  de  l’Epilepsie  essentielle,  par  G.  Carrikre 
(de  Lille). 

Depuis  la  communication  de  MM.  P.  .Marie,  C.rouzon  et  Bouttier  sur 
l’action  du  tartrate  horico-potassique  dans  le  traitement  de  l’épilepsie, 
c’est-à-dire  depuis  bientôt  deux  ans,  j’ai  appliqué  la  méthode  de  ces 
auteurs  dans  un  grand  nombre  de  cas  avec  des  résultats  qui  me  permettent 
de  confirmi'r  leurs  conclusions.  Ayant  aussi  constaté  les  bons  effets  du 
gardi'-nal  dans  cette  affection,  j’ai  été  amené  à  étudier  l’action  du  tartrate 
l)orico-potassique  associé  au  gardénal  dans  la  thérapeutique  du  .Mal 
e.omilial.  Pour  pallier  aux  inconvéniemts  indiqués  par  les  auteurs  dans 
l’emploi  du  gardénal,  j’ai  ajouté  à  ces  médicaments,  comme  l’a  depuis 
proposé  Ducoste,  la  caféine,  la  strychniru'  et  l’atropine. 

Pour  éviter  l’accoutumance,  j’ai  administré  alternativement  l'une  cl 
l’antre  d<‘  ces  deux  associations  de  correctifs.  Les  résultats  obtenus,  on 
va  le  voir,  ont  été  des  plus  satisfaisants  et  plus  satisfaisants  encore  (|ue 
ceux  (|ue  j’avais  obtenus  d’autre  part,  soit  par  le  tartrate  horico-polas- 
sique.  soit  ])ar  le  gardénal  employés  isolément. 

•l’ai  opéré  de  la  manière  suivante  : 

Liant  donné  un  épileptique  (et  j’ai  sélectionné  rigoureusement  mes 
cas,  ne  prenant  que  des  épilepticjues  francs  dont  le  diagnostic  était  soi¬ 
gneusement  établi  ])ar  une  observation  minutieuse),  je  commençais  jiar 
nne  dose  de  1  gr.  dO  de  tartrate  horico-potassique  et  8  centigrammes 
'le  gardénal  administré  en  trois  prises  sous  forme  de  comprimés. 

8i  l('s  crises,  après  une  diminution  momentanée,  demeuraient  station¬ 
naires,  je  donnais  1  gr.  30  de  tartrate  horico-potassique  et  10  centi¬ 
grammes  de  gardénal. 

Si  les  résultats  étaient  satisfaisants,  je  restais  à  cette  dose,  sinon  j'aug- 
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incnlais  ol  donnais  2  fïr.  do  tartrate  horico-potassique  et  12  centiqr.  do 
qardénal,  j)uis  2  qr.  10  do  tartralo  l)oric()-potassi([uo  et  14  eentiqraniinos 
d(^  qardonal,  2  qr.  ôO  d(‘  tartraOi  l)orico-potassique  (ît  16  centiqrainines  do 
qardénal  ;  f)uis  3  qr.  (it  18  ('(niLiqrarnriHis  do  gardonal  ;  |)iiis  3  gr.  30  do 
tartrati'  liorioo-potassi([ii(!  ot  20oontigraniin(^s  do  gardonal.  On  jn'ut  l'nooro 
aviginontor  lios  doses  niai.s  je;  n’ai  jamais  dépasse  oos  dos(^s. 

Il  y  a  intérêt  à  administr(!r  o(!s  doses  on  trois  prises  et  non  on  doux  l'ois 
car,  <in  c(!  cas,  la  somnolence  est  j)arfois  trop  acccmtuéo,  raffaissemont 
trof)  grand,  et  les  ahsences  et  les  vertiges  f)euvent  devenir  trop  nom- 
lireux  les  j)remi(;rs  jours.  En  trois  prises,  je  n’ai  pas  (ui  ces  inconvéniojits. 

L’on  peut  voir  sur  l(^  tableau  ci-joint  les  résultats  obOmus. 

Voici  d’abord  comment  la  médication  a  agi  chez  (bnix  grou])es  de  ma¬ 
lades  à  crises  très  l'ré([uentes  : 


.Niirnbrc  de 

Nombre  de  crises  par  mois 
pendant  le  traitement. 

'l'ütal 

de.s  crises  par 
année  de 
trailement. 

';m 

■nills 

1" 

2'- 

3' 

4» 

5- 

(l.. 

7- 

11'' 

12‘' 

!"■ 

20 

10  cas  à  accès  pres- 
(pie  i[NoliiIiens. . 

4.14.S 

314 

(12 

41 

20 

1(1 

12 

10 

S 

7 

225 

1(:4 

10  cas  à  accès  à 
peu  prl-s  lichilo- 
mailaircs . 

502 

46 

18 

12 

Et  voici  les  résultats  globaux  obtenus  cliez  dos  malades  à  crises  moins 
fnbpientes.  On  n’a  indi([ué  ici  (pie  le  nombre  des  crises  fiar  an. 


Moinbri'  îles  crises  avant  le 


10  cas  à  accès  trimestriels  .  .  . 
10  cas  à  accès  semestriels..  .  . 


0(^s  résultats,  me  semble-t-il,  se  passmit  de  commentaires,  mais  la  lecture 
des  observations  est  bien  plus  convaincante  (uicore.  Sur  l(‘s  dix  cas  de  la 
première  série,  il  y  en  a  H  ipii  detmis  un  an  et  (boni  n’ont  jilus  aucun  accès. 

Sur  les  dix  cas  de  la  secomb'  série,'.!  n’ont  plus  eu  d’accès  depuis  un  an. 

Sur  les  dix  cas  de  la  troisième  série,  8  n’ont  jilus  de  crises  depuis  un  an. 

Enfin  sur  les  dix  cas  de  la  ipiatrième  séri(!,  n’ont  jdus  eu  d’accès 
depuis  un  an. 

Et  je  ne  parle  |)as  des  cas  ipii  sont  at^tucdlement  (m  obsm'vation  mais 
chez  lesipnds  celle-ci  est  encrire  trop  récente. 

.J((  jtourrais  citer  ici  jtresipie  toutes  b‘s  observations  ;  elles  sont  toutes 
intéressantes. 
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Oiio  grando  femme,  jeune,  é])ilepti(|ue,  était  de  ce  fait  aliaudoimce  d(; 
mari  et  reuvuj-éc  successivement  de  toutes  les  usines  dans  lesquelles 
s’emhaucliait  :  ses  crises  étaient  presque  journalières  ;  à  l’heure  actuelle 
n’a  plus  de  crises,  travail^'  d’une  manière  assidue  et  est  parfaitement 
reuse. 

t)n  jeune  homme,  très  distiiifrné,  qui  [iréjiaraitsalieeuce  et  qui,  ahruti 
par  le  bromure,  était  sur  le  point  d’ahaudonuerla  voie  qu’il  avait  choisie, 
n’a  plus  eu  d’accès  dejiuis  un  an  et  demi,  l't  vient  de  ])asser  avec  succès 

l!n  i'n<,u‘ni('ur  (|ui  présentait  di's  accès  très  fréquents  (pii  eiu])'  isonnaient 
son  existence  et  mettaient  obstacle  à  l’exerciee  de  sa  jirofession  songeait 


à  la  vie  et  aux  affaires. 

hit  je  pourrais  multi])li('r  les  exmuples,  ils  se  ressemblent  tous. 

Je  me  crois  donc  aiiü.risé  à  conclure  : 

L’association  du  fîardénal  au  tartrate  borico-iiotassique  avec  les 
correctifs  indicpiés  me  jiarait  nettement  siqiérieure  au  tartrate  borico- 
potassiipie  ou  au  ^ardénal  emplovés  isob'uu'nt.  Li'tte  association  a  l’avaii.- 
ta”('  de  n’utiliser  (pie  des  doses  nettement  iiderieures  à  celles  auxquelles 
l’on  a  recours  h.rsipie  l’on  emploie  rime  ou  l’antre  de  ces  deux  médica¬ 
tions. 


L’intensité  des  crises  diminue  d’une  manière  manifeste  et  rajiide  ;  leur 
fréquence  diminue  très  raiiidement  innir  disjiaraître  dans  près  do  80% 
des  cas. 

Le  nombre  des  abseuei-s  l't  des  vei  ti^i's,  après  avoir  augmenté  pendant 
les  premiers  jours,  diminmmt  progressivimient  plusoii  moins  vite,  suivant 
les  cas,  et  ils  ne  tardent  pas  à  dis])araUre  dans  7:5%  des  cas.  Exception¬ 
nellement  (3%  des  cas),  je  les  ai  vu  auguumler  et  devenir  plus  iiénibles 
<pie  les  crises,  cummi'  le  signalait  Hebattu  à  la  Société  médicah'  des 
Ih'qiitaux.  Mais  contrairement  à  cet  auteur,  ji-  n’ai  jamais  constaté  que 
l’action  de  lu  médication  associée  <pie  je  préconise  s’éjuiisait  en  quehpics 
mois. 


Sur  les  70  cas  ipie  j’ai  pris  comme  basi'  de  cette  statistiipic,  il  y  en  a  58 
(lui  u’oiit  plus  de  crises  ihqiiiis  un  an  et  demi,  et  lias  un  seul  vertige  ou 
absence. 

f/état  lisNchique  .Jamélioie,  la  mémoire  revient,  sauf  dans  les  cas  où  il 
existe  des  hisions  cérébrales  orgaui(pies  manifestes. 

.le  n’ai  (pi’e.xceptionnellinuent  (  I  %  (h's  cas)  observé  de  troubles  du 
caractère  survenant  à  la  suite  de  la  disparition  des  paroxysmes. 

Jamais  je  n’ai  observé  d’intohirance  gastrique  ou  cutanée.  Employée 
comme  je  l’ai  dit  et  avec  les  correctifs  approiiriés,  cette  médication  ne 
s’aecom|)agne  (pu;  très  rarenumt  au  début  d’une  action  dépressive,  d’exci 
tation  ou  d’ébriété. 

L’association  (pie  je  pré-conise  a  réussi  de  la  même  façon  dans  les  épilep¬ 
sies  infantiles  et  les  épilejisies  tardives  que  j’ai  eu  à  traiter. 

Dans  le  Petit  Mal  et  dans  les  quelques  cas  de  troubles  psychi(pies 
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équivalents  que  j’ai  eu  à  traiter,  l’action  de  la  uiédieation  a  été  incon- 
teslahlc. 

Il  ni’ajjparaît  donc  que  l’association  du  pjardénal  «a  du  tartrate  liorico- 
potassi(|ue  constitue  une  inétliode  supérieure  à  celles  (|ui,  jus(|u’ici,  oui 
été  préconisées. 
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MOELLE 

Névralgie  Phrénique  radiculaire.  Tabes  ou  Polyradiculite  syphilitique,  par 

•J.  Lévy-Valensi,  M"”  Bhian  ri  Ahoulkiîh.  Pnn’.s  méd.,  |).  470,  15  juin  1918. 

La  lésion  qui  fait  l’alaxir  lal)éUqur  du  diapliragnu!  sclucaliso  aux  racines  G*'  G®  du 
pliréniquc.  Les  auteurs  viennent  précisément  d’observer  uin^  telle,  atteinte  radiculaire 
au  stade  préalaxique. 

11  s’agit  d’un  homme  de,  34  ans  se  disant  atteint  d’un  point  pleurétique.  L’intensité 
di'  la  douleur  et  de  la  dyspnée,  l’absence  de  signes  physiques,  attirent  l’attention  sur 
le  [ihrénique  dont  on  constate  la  névralgie  (bouton  diapliragmatique,  points  para¬ 
sternaux  et  cervicaux).  La  palpation  de  l’abdomen  montre  sa  sensibilité  très  émoussée, 
disparue  par  jdaees  (II'’,  ,  U"  gauches).  Ceci  fait  poursuivre  l’examen. Les  réflexes 

rotuliens  et  acbilléens  sont  abolis,  les  réactions  pupillaires  sont  manifestement  pares¬ 
seuses  à  la  lumière,  normales  à  l’accommodation  à  la  distance;  le  liciuide  céphalo-rachi¬ 
dien,  étudié  par  la  métbodt'  de  Nageotte,  renferme  44  lymphocytes  par  millimètre 
cube.  La  réaction  de  liordet-Wassermann  est  iiarliellement  positive  <lans  le  sérum 
du  malade,  qui  nie  d’ailleurs  la  syphilis. 

Il  existe  en  outre  une  hypoeslhésie  des  i)lus  nettes  au  niveau  de  la  fosse  sus-élii- 
neusc  gauche  (G*),  des  régions  sus  et. sous-claviculaires  et  de  la  jiarlie  supérieun^  de  la 
région  deltoïdienne  (G-*  et  G*).  Enlin  la  toux  (‘t  réternuemeiit  déterminent  des  pa¬ 
roxysmes  douloureux.  Le  diagnostic  s’impose  ;  radiculite  sensitive  du  nerf  phrénique 
d’origine  syphilitique. 

L(^  tabes  est-il  en  cause  V  (In  note  dans  les  antécédenis  une  sciatique  gauche  guérie 
en  (piel(|Ues  jours  i^t  une  crise  gastrique  récente  suivie  de  douleurs  en  ceinture  et  lais¬ 
sant  persister  l’anesthésie  de  la  paroi  abdominale.  Les  auteurs  préfèri-nl  dire  seulement 
polyradiculite  ou  stade  polyradiculaire  préalaxique  jiarci^  que,  elle/,  le  sujet,  le  traite¬ 
ment  spécifiquii  .amena  une  rapide  amélioration. 

(l’ajirès  eux,  le  processus  syphililique  a  di'i  successivement  loucher,  au  niveau  des 
niéningt'.s  radiculaires,  li^s  raciales  des  cruraux  et  des  sciatiques  (abolition  des  réflexes, 
névralgie  sciatique  récente),  les  racines  dorsales  sixième,  siqitième  et  huitième  (crise 
gastriijue,  anesthésie  radiculaire),  les  racines  G®,  G*  du  nerf  phrénique.  S’il  s’agit  d’un 
tabétique,  c’est-à-dire  si  par  pl'..ccs  la  sclérose  secondaire  de,  la  moelle,  lésion  indélébile, 
est  constituée,  il  est  à  croire  que,  au  moins  en  ce  qui  concerne  le  phrénique,  l’ouest 
encore  à  un  stade  de  radiculite  oh  la  lésion  est  encore  curable.  U’ailleurs,  à  ce  point 
de  vue,  il  est  bon  de,  signaler  que  chez  le  sujet  tout  s’est  horné  à  des  troubles  sensitifs 
et  ipie  la  motilité  du  diaphragme  demeure  normale  à  l’examen  cliniipie  comme  à  l’exa¬ 
men  radiologniue.  I'hi.xdiîl. 
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mais  commi'  uno  l'xppi'ssion  mécanique  pI  liydrodynamiqiie  vasculaire  di'pendant  di» 
l’IiypuLonic. 

Mauclaiuu  (!’.  L.).  Siiiies  éldif/iiées  li'iine  ArDirapalhie  nerveuse  sans  lahes.  (Bull. 
el  Mém.  de  la  Soc.  de  Chirurgie  de  Paris,  l.  45,  n“  34.  p.  1482,  20  novembre  1919.)  •  - 
.\rLhrnpaLluc  nerveuse  du  fjiuiou  droit  chez  la  femme  d’un  LabrHiqiie.  elle-même  non 
labétirpio.  Il  s’agit  d’une  variété  d’ostéoartbrile  syphililirpie  par  artérite  syphilitique 
des  artères  osseuses.  (Malade  présentée  à  la  Soc.  de  Neurologie  en  1912.)  E.  F. 

Pathologie  et  Pathogénie  des  Myélites,  par  N.  E.  W.wsON,  Hygienic  Laburalory 
[inllelin,  n“  1 1 1, 5-19,  Washington  Government  Printing  Office,  1918. 

I.’auteur  condense  en  une  revue  documentée  ce  qrd  a  été  fait  dans  les  laboratoires 
pour  obtenir,  avec  des  matières  inertes  ou  virulentes,  des  myélites  et,  en  particulier, 
la  poliomyélite. 

Malgré  toute  cette  (ixpérimentation  el  les  faits  prouvés,  aucune  théorie  des  myélites 
n’est  encore  absolument  convaincante. 

.\u  point  de  vue  pathologique  on  constate  dans  chacun  di^s  types  morbides  des 
altérations  histologiques  variables  selon  la  rapidité  du  processus,  autrement  dit  selon 
la  virulence  de  l’infection  el  sa  nocivité  à  l’égard  des  éléments  du  tissu  nerveux. 
La  localisation  dans  la  moelle  send]le  dépendre  du  mode  d’entrée  du  virus  et  sans 
doute  d’un  facteur  spécifique  (le  traumatisme,  dans  la  myélite  Iransverso).  L’extension 
et  la  propagation  des  lésions  dans  l’un  ou  l’antre  des  systèmes  médullaires  s’explique 
suflisanunenl  |)ar  les  conditions  anatumi(iues  locales.  T iiom.a. 

Myélite  du  Salvarsan  et  du  Néosalvarsan.  Relation  d’un  cas  suivi  de  mort, 

par  Mac  Castey,  ./.  o/  the  American  medical  Assncialinn,  p.  1960,  8  décembre  1917. 

lies  accidents  myélili([ues  graves  peuvent  apparaître  à  la  suite  des  injections  intra¬ 
veineuses  ou  intra-rachidiennes  de.  salvarsan. On  peut  les  voir  chez  des  sujets  ayant 
adndrablemenl  supporté  des  injections  antérieures.  Nulle  faute  de  technique  n’est 
à  incrinuner.  Il  s’agit  sans  doute  d’une  action  toxique  de  corps  dérivés  du  salvarsan 
lit  qui  ont  pour  les  élénumts  nerveux  une  af Unité  siiéciale.Oe  tels  accidents  sont  si  rares 
qu’il  n’y  a  pas  lieu  d’en  tenir  compte  dans  la  pratique  des  injections  salvarsaniques. 

Tuoma. 

Méningo-My élite  à  évolution  ascendante  foudroyante  par  Pleurésie  puru¬ 
lente  ayant  filtré  jusqu’au  canal  vertébral,  par  .Juan  Bhnecu,  Jteviie  médicale 

de  l’Esl,  p.  245,  1»'  octobre  1919. 

llusse  âgé  de  24  ans  ;  broncho-|meumonie  gri|)]iali^  conq)li(piée  de,  pleurésie  enkystée 
postérieure,  ayant  fusé  dans  le  canal  vertébral  par  un  orifice  du  calibre  d’un  fétu  de 
pailh^  dans  le  trou  de  conjugaison  entre  les  111“  el  IX  »  vertèbres  dorsales  ;  compression 
médullaire,  myélite  ascendante  rapide.  M.  Puhiun. 

Un  cas  de  Neuro-Myélite  Optique  aiguë. par  Tom.maso  Senisk,  Annali  di  ISeiirologia, 
an  36,  fasc.  1-2,  p.  5'.  ,  1919. 

IJébul  par  des  céphalées,  des  vomissements,  la  cécité  chez  une  jeune  fille  de  16  ans 
jusque-là  bien  portante.  11  s’installe,  une  méningo-myélilc  aiguli  avec  tétraplégie,  sen- 
silivo-inolriee.  Guérison  par  le  traitement  mercuriel,  (jui  a  agi  ici  avec  efficacité  contre 
les  microbes  communs  de  l’infection  fébrile  ipii  était  en  jeu. 

F.  Deeeni. 

D’Esei.M.;  (Ad.).  Un  cas  de  Mijêlilc  Iransverse  aiguë  chez  VEnjanl.  (Bresse  méd., 
n"63,  p.67,4  septembre  1920.)  —  Paraplégie  flasque  consécutive  à  une  rougeole,  il  s’agit 
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■  rime  myélilo.  aiguë  du  rcnflcineiil  loinbairo  ayant  attoint  loulcla  Irancbo médullaire 
>'t  aboli  les  fonctions  des  sphincters  ainsi  que  la  motricité  et  la  sensibilité  des  mem- 
brc.‘s  inférieurs.  Uroformine  et  électrothérapie,  guérison. 

l'i'riiiNNK  (G.),Sthoup  (A.), Bunucii  [J.).Sér(ilhérapic  des  Myéliles  (tif/nës  de  VnduUê 
pur  le  Sérum  unlipnliomijéUlique  de  V Inslilul  Pasleur.  (Bull,  et  .Mém.  de  la  .Soc.  méd . 
des  Hôpitaux  de  Paris,  t.  .38,  n”  32,  p.8G,  19  janviiu'  1922.)  —  Myélites  aiguës  chez  trois 
adultes  ;  poliomyélite  chez  le  premier,  formes  plus  diffuses  chez  les  deux  autres.  1,’elTi- 
eacité  du  sérum  fut  surtout  impressionnante  ilans  le  premier  cas,  à  début  fou¬ 
droyant  ;  l’injection  pratiquée  en  pleine  période  d’augmentation,  au  cinquième  jour 
de  la  paraplégie,  fut  suivie  d’une  amélioration  pre.squc  immédiate.  La  deuxième 
observation  montre  (pie  le  sérum  de  Pettit  conserve  sa  valeui  alors  (pie  la  maladie 
date  déjà  de  plusieurs  semaines. 

l•'l.oHANr)  (A.)  et  .Nicaiü)  (P.).  Pneumonie  avec  Epanchement  Pleural  post-pneumo¬ 
nique.  Mqélile  Pneumocoreique  lerminale.  E.ramen  hisloloqique.  (Bull,  et  .Mém.  de.  la 
Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  t.  37,  n»  25  ;  p.  1112,  21  juillet  1921.)  —  Observa- 
lion  anatomo-clinique  ;  la  recherche  du  |ineuniocoque  dans  les  lésions  médullaires 
a  été  infructueuse. 

Sai.mon  (Alberto)  Sur  le  Mécanisme  du  Phénomène  de  liabinski  ;  élude  de  ses  rapports 
avec  les  Réflexes  superficiels,  profonds  el  de  défense.  Conslalalion  de  ce  phénomène  dans 
un  cas  de  Poliomyélile  antérieure  infantile.  (Hivista  critica  di  Clin,  med.,  n^'’'  11  et  12, 
1921.)  —  Le  phénomène  do  Babinski  est  bien  un  réflexe,  avec  cette  particularité 
(juo  superficiel  il  se  comporte  comme  un  réflexe  profond  ;  synergique,  avec  les  autres 
réflexes  profonds  il  provoque,  ainsi  ipi’ils  le.  font  tous,  l’extension  par  l’intervention 
des  muscles  puis.sants  que  sont  les  extenseurs;  si  ceux-ci  ont  perdu  leur  énergie  (po¬ 
liomyélite),  le  Babinski  peut  être  obtenu  comme  on  le  constate  dans  les  cas  de  sur¬ 
réflectivité  par  lésion  pyramidale. 

Wi-xnsLiîn  (1.  S.)  Un  cas  de  Myélite  centrale.  (.1.  ot  tlie  American  rnod.  .\ssoc., 
p.  1728,  20  novembre  1921.)  E.  K. 
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Addlson  (Maladie  d’)  consécutive  au  palu¬ 
disme  (CHAUFifARD,  HuBER  ct  ClÉMENt), 
1311. 

—  (Furno),  1311. 

—  (Rusca),  1311. 

Addlsonlen  (Syndrome  basedowien  d’origine 
émotive  survenu  chez  un  — )  (Etienne  et 
Richard),  239. 

Adénoldlens  et  syndrome  hypophysaire  de 
Citelli  (Basile),  601. 


(1)  Le.s  indications  on  chiffres  gras  se  rap¬ 
portent  aux  Mémoires  origirtaux,  aux  Actualités 
et  aux  Communications  à  la  Société  de  Neuro¬ 
logie. 


Adipeux  (Syndrome),  tumeur  de  l’infundi- 
bulum,  intégrité  de  l’hypophyse  (Ley), 
377-386. 

Adipose  douloureuse  et  hypophyse  (Albo), 
504. 

- (Parhon),  603. 

Adiposité  endogène  avec  ostéoporose,  patho¬ 
logie  de  la  sécrétion  interne  (Mooser), 
504. 

—  hypophysaire,  compression  de  l’infundi- 
bulum  (Demole),  648. 

- d’origine  diphtérique  (Catola),  744. 

Adiposo-génltal  (Syndrome)  et  diabète  insi¬ 
pide  expérimental  (Camus  et  Roussy), 
482. 

— ■  — ,  recherches  expérimentales  (Camus  et 
Roussy),  493. 

- d’origine  hypophysaire  chez  l’adulte 

(Lereboullet  et  Hutinel),  499. 

- (Goudal),  500. 

- -  avec  œdème  papillaire,  décompression, 

guérison  (Lecêne  et  Morax),  500. 

—  —  atypique  (Babonneix  et  Denoyelle), 

501. 

- ,  tumeur  de  l’hypophyse,  radiothérapie 

(Reverchon,  Worms  et  Rouquier),  501. 
- et  troubles  hypophysaires  (Beck), 

502. 

—  —  (Ebaugh),  502. 

- (Erminio),  502. 

- (Gottlieb),  502. 

- (Kay),  502. 

- (Madigan  et  Moore),  502. 

- et  exostoses  multiples  (Matthias),  502. 

—  —  recherches  expérimentales  (Bailey  et 
Bremer),  594. 

- (Camus,  Roussy  et  Le  Grand),  595. 

- ,  deux  observations  (Van  Lint),  599. 

- par  traumatisme  de  la  selle  turcique 

(Hendry),  600. 

- par  tumeur  de  l’hypophyse  (Klessens), 

600. 

—  —  pathogénie  (Bremer),  644,  744. 

- avec  gérodermie  chez  un  dément  pré¬ 
coce  (Demole),  744. 

- ,  Bacchus  de  l’hermitage  (Froment), 

754. 

- et  hypertrophie  hypophysaire  (Mou- 

RiQUAND  et  Barbier),  845. 

—  —  et  syndrome  parkinsonien  assoeiés 
(Potet),  1024. 

Adolescence  (Psychoses  de  1’)  et  troubles 
hypophysaires  (Tucker),  601. 
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Adrénaline  (Epreuve  de  1’)  dans  les  troubles 
thyroïdiens)  (Hoskins),  244. 

—  (Action  antagoniste  de  1’ —  avec  l’extrait 
do  ganglions  lymphatiques  sur  les  organes 
à  fibres  lisses  (C'histoni),  616. 

Adrénalino-hypophysaire  (Médication  --  de 
l’asthme)  (Bensaude  et  Hallian),  602. 

Affectives  (Psychosks),  anatomie  patholo¬ 
gique  de  la  thyroïde  (Parhon  et  M"'"  Sto¬ 
cker),  603. 

Agitation  motrice,  lésions  du  système  nerveux 
central  (Anglade),  1140. 

—  pscyho-molrice.  nocturne  dans  l’encépha¬ 
lite  épid.  (Roasenda),  367. 

Agnosie  des  membres  chez  l’enfant  en  bas 
âge.  Différence  de  régression  de  cet  état 
à  droite  et  à  gauche  ;  différence  similaire 
dans  la  disparition  du  signe  de  Babinski 
(Tournay),  580. 

Albumoses  dans  les  extraits  hypophysaires 
(Abel  et  Pincoffs),  483. 

Alcool  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  (Ma- 
RiNKSGo  et  Paulian),  342. 

—  (Carrieu,  Christol  et  Ythi?:r),  1284. 

Alcoolique  (Intoxication),  variations  quan¬ 
titatives  des  lipoïdes  cérébraux  (Pella- 
CANl),  1302. 

Alcoolisme  et  agénésie  thyroïdienne  (Le 
Clerc),  1303. 

—  et  méningite  (  Villaret,  Saint-Girons  et 
Capoulade),  1303. 

—  et  pellagre  (Rossi),  1306. 

Aigle  laciale  au  cours  de  la  syringomyélic  ; 
douleur  à  type  cellulaire  (Poix,  Théve¬ 
nard  et  Nicolesco),  990. 

—  rebelle,  du  zona  ophtalmique,  radicotomie 
gassérienne  (Sicard  et  Robineau),  448. 

Aliénés,  altérations  de  l’hypophyse  (Parhon 
et  M™»  Briksse),  710. 

— ,  histopathologie  de  la  thyroïde  (Parhon 
et  M'"»  Stocker),  847,  848. 

— ,  sémiologie  de  la  mise  (Courbon),  1222. 

— ,  mesures  susceptibles  de  diminuer  la  cri¬ 
minalité  (Barthélemy),  1409. 

Amaurose  dans  l’encéphalite  lét.  (Rimbaud 
et  Sappey),  369. 

—  post-hémorragique  (Terrien),  1292. 

Aménorrhée  avec  symptômes  singuliers,  étio¬ 
logie  ovarienne  (Dederhr),  610. 

Amnésie  épileplique  retardée  (Merland),  1218. 

—  rélroijrade,  brusque  retour  des  souvenirs 
(Molin  de  Teyssieu),  1227. 

Amyotrophie  Charcot-Marie,  atteinte  do  la 
voie  sensitive  démontrée  par  les  réactions 
électriques  (Bourguignon  et  Faure-Beau¬ 
lieu),  956. 

Analgésie  durable  par  section  du  faisceau 
antéro-latéral  de  la  moelle  (P'razibr),  348. 

Anaphylaxie  et  épilepsie  (Buscaino),  369. 

—  et  asthme  (Claude),  1408. 

Anémie  cérébrale  par  hypotrophie  d’une  caro¬ 
tide  (de  Meyer),  1281. 

Anencéphales  (Yeux  d’— )  (Monbrun),  348. 

Aiiencéphalitlque  (Syndrome),  relations  avec 
l’apituitarismc  (Browne),  486. 

Anesthéso-agnosie,  atopognosie  ctapraxie  dans 
une  hémiplégie  par  lésion  iiariétale  pro¬ 
fonde  (Poix),  822. 

Anéthique  (Syndrome)  (Albrecht),  1213. 

Angiome  caverneux  du  cerveau  (Uyematsu), 
341. 


Angoisse  (Etats  nerveux  d’  — otleur  traite¬ 
ment  (Stekel),  1216. 

Anormaux  (Classification  des  enfants  —  ; 
arrêt  de  développement  intellectuel  ;  ins¬ 
tabilité  ;  asthénie  mentale  (Pernambucano), 
1230. 

—  psychiques  en  liberté  (Collot),  1409. 
Antagonistes  (Perturbation  du  jeu  des  — , 

pseudo-tremblement,  lésion  pyramidale 
(André-Thomas  et  M"'«  Long-Landry), 

284. 

Anticorps,  influence  de  la  thyroïde  sur  leur 
formation  (Koopman),  237. 

Anxiété  et  paludisme  (Vinchon),  1312. 

Anxieux  (Etats),  pression  artérielle  (Euziêre 
et  Margarot),  1230. 

Aorte  (Crosse)  dans  le  goitre  exophtalmique 
(Polley),  245. 

Aortiques  (Phénomènes)  chez  les  Basedowiens 
(Cantelli),  245. 

Aphasie,  revue  historique  (Head),  342. 

—  et  troubles  do  même  ordre  (Head),  342. 

— ,  exceptions  à  la  loi  de  Ribot  (Pick),  1414. 
— ,  répétition  des  formules  (Pick),  1414. 

—  motrice  pure  chez  un  blessé  ])ariétnocci- 
pital  (M“«  Sentis),  1288. 

Apraxie  idéo-molrice  (Marie,  Bouttier  et 
Bailey),  973. 

—  motrice  segmentaire,  physiologie  (Pick), 

1414. 

Argyil- Robertson  (Signe  d’)  et  traumatismes 
crâniens  (Euzière  et  Margarot),  344. 
Arsenic  dans  l’urine  (Banc),  1209. 

—  (Commission  suédoise  de  1’ — ),  1209. 
Arsenical  (Empoisonnement)  par  les  objets 

d’ameublement  (Petrén),  1207,  1209. 
Arthropathies  nerveuses,  hydarfhrose  tabé¬ 
tique  (Aievoli),  1534. 

- sans  tabes  (Mauolaire),  1535. 

Assistance  aux  psychopathes,  sauvegarde  des 
droits  de  l’individu  et  de  la  société  (Cour- 
bon),  1151. 

Astasle-abasie  cérébelleuse  par  atrophie  ver- 
mienne  chez  le  vieillard  (Lhermitte),  313. 
Astéréognosie  avec  troubles  minimes  du  sens 
des  attitudes,  syndrome  de  la  calotte  (M"" 
Sentis  et  Leenhardt),  347. 

Asthénie  chronique  et  asthénie  périodiiiuc 
(Benon),  538-541. 

Asthme,  traitement  de  l’hypophyse  jiar  les 
rayons  X  (Asooli  et  P’agiuoli),  602. 

—,  médication  adrénalino-hypophysaire  (Ben¬ 
saude  et  Hallion),  602. 

— ,  ponction  lombaire  (Schultz),  602. 

—  et  anaphylaxie  (Claude),  1408. 

Asymétrie  dégénérative  globale  et  croisée  (H.ssé, 

M"»  Grunberg  et  Hegouy),  176-186. 

Ataxie  aigué  de  type  cérébelleux  d’origine 
syphilitique  (Dümolakd  et  Guisoni),  1021. 

—  symétrique  des  doigts  (Verger  et  Grenier 
<1p  Cardenal),  1296. 

Athétose,  anatomie  et  clini(|ne  (Marinesco 

—  post-hémiplégique,  anatomie  pathologique 
(Steck),  343. 

Atrophie  musculaire.  Aran-Duchenne  dos  mains 
ctmalformations  hérédo-syphilitiques  (Fran¬ 
çais  et  Magnol),  972. 

—  —  expérimentale  (Stefanowski),  1412. 

- -  dans  les  affections  articulaires  (Mizo- 

GUCHI),  1412. 

- progressive  subaigue  à  évolution  fatale. 
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transmission  expérimentale  (Souques  et 
Alajouanine),  1308. 

—  du  trapèze  et  du  grand  dentelé  (Lher- 
mitte),  1472. 

—  triangulaire  du  cou  pseudo-myopatliique 
(SiOARD  et  Lermoyez),  1474. 

Atropine  (Epreuve  de  1’ —  en  injection  intra¬ 
veineuse)  (Daniélopolu),  1286. 

Athyrose  fœtale  et  maternelle  (Smith),  248. 

Auriculo-ventriculaire  (Faisceau), lésions, élec¬ 
tro-cardiogrammes  (Daniélopolu  et  I)a- 
NULESCO),  1286. 

Automatisme  dans  l’hémiplégie  cérébrale  (Ba¬ 
binski  et  Jarkowski),  800. 

—  médullaire  dans  les  traumatismes  du  sys¬ 
tème  nerveux  central  (Bonola),  1417. 

—  —  (Schupfer),  1417. 

Axe  cérébro-spinal  (Le  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  dans  ses  rapports  avec  les  éléments 
de  1’—)  (Stern),  1279. 


B 

Babinski  (Signe  de).  (Agnosie  transitoire 
des  membres  chez  l’enfant  ;  différence  chro¬ 
nologique  de  régression  de  cet  état  à  droite 
et  à  gauche  ;  différence  similaire  dans  la 
disparition  du  — )  (Tournât),  580. 

Bacchus  de  l’Ermitage  et  syndrome  adiposo- 
génital  (Froment),  764. 

BaSedow  (Maladie  de)  asymétrique  (Achard 
et  Thiers),  198. 

- ,  effet  de  la  rougeole  (Jennings),  238. 

—  —  et  émotions  (ETiENNEetRiOHARD),  238. 
- d’origine  émotive  chez  un  addisonien 

(Etienne  et  Richard),  239. 

- -  post-émotionnelle  et  hypertrophie  de 

parotides  (Etienne  et  Richard),  239. 

- lésions  du  corps  thyroïde  (Roussy), 

240. 

- syphilitique  (Sciiulmann),  241. 

- symptômes  (Pottengbr),  241. 

- relations  avec  l’insuffisance  ovarienne 

(ïilmant),  241. 

—  —  et  diabète  (Labbé),  242. 

- pathogénie  (Masson),  244. 

- étiologie  (Hoskins),  244. 

- complications  cutanées  (Du  Castel), 

245. 

- hyperesthésie  (Lian),  245. 

- phénomènes  aortiques  (Cantblli),  245. 

- crosse  de  l’aorte  (i'oLLEY),  245. 

—  —  symptômes  nerveux  et  mentaux  (Bar¬ 
rer),  246. 

- familiale  (IIarvier),  246. 

- traitement  (Lisser),  246. 

- (Rioe),  246. 

■ - (Mabanon),246. 

- (Bram),  246. 

- (Vampré),  247. 

- (Sistrunk),  247. 

- (Dunhill),  247. 

- (Hbrnaman-Joiinson),  247. 

~  —  et  tachycardie  paroxystique  (Ureoiiia 
et  Alexandrecus-Dersca),  353. 

- rôle  de  l’hypophyse  (Friedman),  488. 

Basedowiens  (Greffes  hétéroplastii,ues  de 
thyroïdes  de  — )  (Agata),  246. 
Basedowification  d’un  goitre,  compression 
du  sinus  caverneux  (Ledoux),  494. 
Basedowisme  fruste,  hyperesthésie  de  la  région 
thyroïdienne  (Lian),  245. 


Basedowolde  (Tachycardine  — )  (Urechia  et 
Alexandresco-Dersoa),  847. 

Bayle  (Centenaire  de  — )  (Colin),  910,  1214. 

— ,  précurseurs  (Laignel-Lavastine  et  Vin- 
chon),  911. 

— ,  travaux  de  Charenton  (Semelaigne),  911. 

Benedict  (Syndrpme  de),  un  cas  (Parhon  et 
Dhevici),  1288 

Benjoin  colloïdal  (Réaction  du)  dans  la  con¬ 
fusion  mentale  (Dide),  92. 

- en  psychiatrie  (Lagrifpe),  1155. 

- (Voivenel  et  Riser),  1155. 

- (Guillain,  Laroche  et  Léchelle), 

1204. 

Béribéri  dans  la  péninsule  ibérique  (Marti¬ 
nez),  1302. 

— ,  accidents  polynévritiques  (Lumière),  1302- 

Blennorragie,  méningite  aseptique  puriforme 
(Boivin),  1301. 

Bordet-Wassermann  (Réaction  de)  et  encé¬ 
phalite  épidémique  (Duhot  et  Crampon), 


Bradycardie  des  convalescents  (de  Meyer), 

Bradycinésie  encéphalitique  remplacée  par  un 
tremblement  parkinsonien  (Souques),  63. 

Brown-Séquard  (  Syndrome  de),  réflexes  de 
défense,  réflexes  sympathiques  (André- 
Thomas  et  JuMENTIÉ),  944. 

Bulbaire  (Paralysie)  infantile  familiale  (P av- 
lian),  276-278. 

Bulbe  (Lésion),  hémisyndrorae  cérébello- 
sympathique  (Lhermitte),  987. 

Bulbo-trigéminale.  (Algie  faciale  d’origine  — 
dans  la  syringomyélie)  (Foix,  Thévenard 
et  Nicolesco),  990. 


C 

Calotte  pédonculaire  (Syndrome  de  la  — 
(Lhermitte),  1369,  1474. 

—  protubérantielle  (Syndrome  de  la)  avec 
excitation  homolatérale  du  sympathique 
(Rose),  200. 

Cardiospasme  et  sténose  du  pylore  (Stobnesco), 
1286. 

Carotide,  hypotrophie,  anémie  cérébrale  (de 
Meyer),  1281. 

Castration,  influences  sur  les  échanges  respi¬ 
ratoires,  la  nutrition  et  le  jeûne  (Heymans), 
611. 

Cataracte  double  dans  l’insuffisance  parathy- 
roïdienne  (SAiNTONet  Péron),  442. 

Catatonie,  état  du  noyau  dentelé  (Urechia), 

171-174. 

Cénestopathes  constitutionnels  (Busgaino),  1225. 

Céphalalgique  (Syndrome)  post-traumatique 
(Benon  et  Kerdrat),  1284. 

Céphalées,  action  dos  injections  liypophy- 
saires  (Bouveyron),  602. 

—  persistantes  en  rapport  avec  des  sphénoï- 
do-ethmoïdites  latentes  (Dufourmentel), 
1896,  1487. 

Céphalo-rachidien  (Liquide),  modifications 
de  pression  au  cours  de  la  trépanation  déeom- 
pressive  (Barré  et  Morin),  320. 

—  • — ,  recherche  de  l’alcool  (Marinesco  et 
Paulian),  342. 

- dans  l’encéphalite  épid.  (Boveri),  364. 

—  —  (Duliêre),  364. 

—  ■ — ,  rtilo  de  sa  iiressiou  ;  ses  rapports  avec 
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les  plexus  choroïdes  et  la  pinéalc  (Bakd), 
1030. 

- dans  la  syphilis  (Dujardin),  1168. 

- ,  la  réaction  de  benjoin  colloïdal  elles 

réactions  colloïdales  (Guildain,  Laroche 
etLÉCHELLE),1204. 

- dans  ses  rapports  avec  la  circulation 

sanguine  et  les  éléments  de  Taxe  cérébro- 
spinal  (Stern),  1279. 

- ,  microdosage  manganimétrique  du  glu¬ 
cose  (Fontes  et  Tiiivolle),  1284. 

- et  éthylisme  (Carrieu,  Christol  et 

Ythier),  1284. 

- ,  xantochromie  et  coagulation  massive 

dans  l’hémiplégie  cérébrale  (Draganesco  et 
Niculesco),  1287. 

- dans  la  méningite  tub.,  évolution  com¬ 
parée  de  la  lormulc  cytologique  et  de  la 
richesse  bacillaire  (Vedel  et  M'>« Giraud), 
1296. 

—  —  des  pellagreux  (Francis),  1305. 

- des  exanthématiques  (Sarateano), 

1307. 

- (Stroé),  1307. 

- dans  l’encéphalite  léthargique  (Mes- 

TREZAT  et  Rodriguez),  1314. 

• - du  malade  en  injections  dans  les  syn¬ 

dromes  parkinsoniens  (Souques  et  Mou- 
quin),  1856. 

Cérébelleuse  (Astasie-abasie)  (Lhermitte), 

181. 

—  (Atrophie)  tardive  à  prédominance  corti¬ 
cale  (P.  Marie,  Foix  et  Alajouanine), 

846-885,  1082-1111. 

—  (Démarche),  étude  graphique  (Léon- 
Meyers),  1289. 

Cérébelleux  (Accidents)  et  régime  du  riz 
décortiqué  (Lumière),  1302. 

—  (IIémisyndrome),  hémiplégie  cérébelleuse 
(Bouret),  1160. 

—  (Syndrome)  à  la  suite  de  l’encéphalite 
léthargique  (Parhon),  1312. 

—  (Troubles)  et  phénomènes  ataxiques, 
lésions  de  la  moitié  Bui)érieure  du  méso- 
céphalo  (Vincent  et  Bernard),  1482. 

Cérébello-occipito-vertébral  (Syndrome  <lc  l’an¬ 
gle  — )  (SicAUD  et  Parak),  958. 

Cérébello-sympathique  (IIémisyndrome)  par 
lésion  bulbaire  (Lhermitte),  987. 

Cerveau  (Affections),  les  plexus  choroïdes 
(Kitabayashi),  375. 

—  (Anatomie)  chez  les  singes  (Antony),  1409. 

—  (Anémie)  (de  Meyer),  1281. 

—  (Blessures)  syndrome  d’obésité  hypophy¬ 
saire  avec  glycosurie  (Molin  de  Teyssieu), 

1020. 

—  —  ,  traitement  des  séijuellcs  (Bossi),  1169. 

—  (Contusion)  mortelle  sans  fracture  (Lou- 
BAT  et  Nard),  1288. 

—  (Kcorce)  ramollissement,  monoplégie  bra- 
ehialo  (Uréchia),  344. 

- ,  destruction  unilatérale,  hémiplégie 

avec  paralysie  totale  du  facial  supérieur 
(Vedel,  Giraud  et  Siméon),  1270-1274. 

- ,  cytoarchitectomie  (Papilian),  1279. 

—  (Fonctions)  dans  l’agénésic  du  corps 
calleux  (Hulthrantz),  1279. 

—  (Histologie),  cytoarchitectonie  do  l’éeoree 
(Papilian),  1279. 

—  (Kyste  hydatique)  (Angi.ade),  1288. 

—  (Lésions)  unilatéiales,  troubles  bilatéraux 
de  la  sensibilité  (Foix),  822. 


Cerveau  (Histologie),  dans  un  cas  de  délire  hal¬ 
lucinatoire  avec  démence  d’emblée  (Vurpas, 
Trétiakoff  et  Iorgulesco),  929,  1829-1887. 

—  (Localisations),  représentation  centrale 
des  fibres  des  nerfs  optiques  (Minkowbki), 
337. 

—  —,  ramollissement  cortical,  monoplégi 
brachiale  (Uréchia),  344. 

—  (Mécanique  du)  et  fonction  dos  lobes 
frontaux  (Bianciii),  1159. 

—  (Physiolocie)  et  fonction  ovarienne  (Ceni), 
605. 

—  — ,  testicule  et  ovaire  de  la  tortue  décé- 
rébrée  (de  Lisi),  1280. 

- ,  circulation  dans  le  coït  (Pussep), 

1411. 

—  (Plissements)  chez  les  singes  anthro¬ 
poïdes  (Antony),  1409. 

—  (Pseudo-tumeur)  par  méningite  séreuse 
avec  hydrocéphalie  (Marinesco  et  Gold¬ 
stein),  349,  1296. 

—  (Traumatismes)  de  guerre  (Rossi),  1164. 

—  (Tubercule)  paracentral  postérieur, 
symptômes  pseudo-cérébelleux  (Foix  et 
Thévenard),  1502. 

—  (Tuberculose)  et  encéphalite  lét.  (Fies- 
singer  et  Janet),  360. 

—  (Tumeurs)  du  splénium  du  corps  calleux 
(Guillain),  28-27,  81. 

- primitive  du  septum  lucidum  avec 

troubles  démentiels  (Souques,  Alajoua¬ 
nine  et  Bertrand),  217,  270-274. 

- ,  sarcome  mélanique  à  foyers  multiples. 

(Babinski,  Jarkowski  et  Bétiioux),  881. 

- sans  stase  papillaire  (Rimbaud  et 

Giraud),  344. 

- diffuses  dos  parois  ventriculaires,  neu¬ 
roblastomes  embryonnaires  (Christin  et 
Naville),  344. 

- angiome  caverneux  (Uyematsu),  344. 

- simulée  par  une  méningite  avec  hydro¬ 
céphalie  (Marinesco  et  Goldstein),  349. 

- et  encéphalite  lét.  (Lenoble,  Baumier 

et  Dujardin),  363. 

- (le  l’infundibulum,  intégrité  de  l’hypo¬ 
physe  syndrome  adipeux  (Ley),  877-88è. 

- ayant  simulé  l’cncéplialito  léthargique 

(de  Massary  et  Walser),  1001. 

- Gliome  du  lobe  temporal  droit  ayant 

envahi  le  ventricule  ;  épomlymite  granu¬ 
leuse  (André-Thomas  et  JuMENTiÉ),  1256. 

Cervelet  (Atrophie)  parenchymateuse  des 
lamelles  (P.  Marie,  Foix  et  Alajouanine), 
849-885,  1082-1111. 

—  (Chirurgie),  tubercule  opéré  (de  Martel 
et  Bouttier),  588. 

—  (Maladies)  (Claude  et  Lévy-Valensi), 
1160. 

—  ( Physiologie),  son  rôle  de  fixation  (Noïca), 
1288. 

—  (Tubercule)  ojiéré  (de  Martel  et  Bout¬ 
tier),  588. 

—  (Tuberculose)  (Paulian  et  Popovici), 
347. 

Cervical  supérieur  (Ablation  du  ganglion  — ) 
(Leriche),  349. 

Champ  visuel,  forme  rare  de  diminution  (Lutz), 
1414. 

Choc  cullü'idoclasique  et  troubles  fonctionnels 
des  glandes  il  séerélion  interne  (Piticariu), 
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Chorée  et  maladie  de  Thornwaldt  (Vebger). 
1312. 

—  aiguë  et  encéphalite  épidémique  (CuAnnE, 
Rose  et  Piedelièvre),  102. 

- (Souques),  103. 

- (EuziÊREetMARGAROT),  369. 

—  cAronigue  syphilitiquo  (UiiÉCHiAetRusDEA), 
513-517. 

—  électrique  de  Dubini  et  cncé|)halite  lél. 
(Bignami),  1048. 

- Ilénooh-Borgeron  (Achard  et  Ramond), 

—  de  Sydenham  familiale  et  héréditaire  (Mi- 
RALLIÉ),  467. 

- guérie  par  le  cacodylate  de  soude  (Po- 

PESOO),  1315. 

- -,  rapports  avec  l’encéphalite  léth. 

(Parhon),  1315. 

Lebné  et  Langue),  1041. 

Bbohbach),  1041. 

- (Souques  et  Lacombe),  1041. 

- (Halbron  et  Joltrois),  1043. 

Choréathétose  congénitale.  Exagération  des 
mouvements  involontaires  provoquée  i)ar 
l’apparition  d’une  paralysie  générale  (Cor- 
NiL,  CuEL  et  Robin),  659. 

Choroïde  (Néoplasie  de  la  — ,  sarcome  méla¬ 
nique  consécutif  du  cerveau  (Babinski. 
Jarkowski  et  Béthoux),  881. 

Chronaxies  du  membre  supérieur.  Distri¬ 
bution  régionale  de  la  chronaxio  des  filircs 
sensitives  rachidiennes  (Bourguignon  et 
Radovici),  215. 

—  dans  une  amyotrophie  Charcot-Marie, 
(Bourguignon  et  Faure-Beaulieu),  956. 

Cicutine  (Bromhydrate  de  —  dans  les  con¬ 
tractures)  (Marie,  Bouttier  et  Pierre). 

465 

Ciliaire  (Ganglion)  et  rigidité  pupillaire 
(Rizzo),  1161, 1162. 

Circulation  sanguine  (Liquide  cephalo-rachi- 
dien  dans  se  rapports  avec  la  — )  (Sterm). 
1279. 

- du  cerveau  dans  le  coït  (Pussep),  1411, 

Claude  Bernard-Horner  (Syndrome  de)  dissocié 
(Achard  et  Tiiierb),  197 

Claudication  intermittente  (Mendel),  1413. 

Clonus  de  la  rotule  et  tonus  musculaire  (  Viets), 
340. 

Coit,  circulation  cérébrale  (Pussep),  1411. 

Colloïde  hyperchroinophile  de  la  thyroïde  dans 
les  maladies  (Parhon  et  M”»  Stocker), 
848. 

Cône  médullaire  (Tabes  sacré  avec  tableau 
d’une  lésion  du  — •)  (Hassin  et  Carroll), 
1534. 

Confusion  ntenlale  toxi-infecticuse,  réaction  du 
benjoin  colloïdal  (Dide),  92. 

• - et  ovaires  (Hoxie),  610. 

Confusionnel  (Syndrome)  au  cours  de  l’oncé- 
phaUto  lét.  (Laqriffe),  1326. 

Congestion  de  la  tête,  lésions  de  l’organe  de 
l’ouïe  (Matsui),  1281. 

Contracture  et  rigidité  due  à  la  décérébration 
(Wilson),  343. 

—,  traitement  comparé  par  la  cicutine  ou 
lo  curare  (Marie,  Bouttier  et  Pierre),  465. 

—  faciale  socondaire  à  la  paralysie  améliorée 
par  la  faradisation  du  côté  sain  (Bour¬ 
guignon),  1488. 

—  de  la  langue  post-cncéphalitiquc  (Ghristin), 

1184-1185. 


Contracture  posturéo-réflexe  dans  la  maladie 
de  Parkinson  (Foix  et  Thévenard),  948. 

—  spasmodique  des  paupières  provoquée  par 
l’occlusion  volontaire  des  yeux  (Guillain), 

77. 

Convergence  (Paralysie  des  mouvements  ocu¬ 
laires  associés  de  — )  (Molard  et  Ville- 
monte),  1293. 

Convulsifs  (Troubles  sympathiques  dans  les 
états  — )  (Munier),  369,  1211. 

Coipscalleux,  tumeur  du  splénium  (Guillain), 

23-27,  81. 

- ,  agénésie,  fonctions  cérébrales  (Hult- 

Kranz),  1279. 

- -,  symptomatologie  des  ramollissements 

(Rossi),  1415. 

— ■  faune  en  pratique  neurologique  (Climenko). 
605. 

- ,  action  de  l’extrait  sur  la  pupille  (Macht 

et  Matsumoto),  605. 

Cotard  (.Syndrome  de)  et  mélancolie  chro¬ 
nique  (M™®  Ballif),  374. 

Crampe  dos  écrivains  (Collewaert),  117. 

Crâne  en  bénitier  avec  ostéomalacie  chez  un 
syphilitique  (Descomps,  Lagarenne  et 
Maufrais),  1408. 

—  (Blessures),  épilep,sie  jacksonienne  (Le- 
biche),  97,  99. 

- (Arnaud),  99. 

—  — .  Traitement  de  l’hémiplégie  trauma¬ 
tique  par  le  courant  avec  ionisation  calcique 
(Bourguignon  et  Chiray),  212. 

- ,  traitement  des  séquelles  (Bossi),  1159. 

—  (Chirurgie).  Faut-il  opérer  les  jackso- 
niens  en  état  de  mal  ?  (Leriche),  99. 

- .  Embarrure,  épilepsie  jacksonienne, 

trépanation  itérative  (Arnaud),  99. 

—  (Fractures)  de  la  base,  lésions  de  l’hy¬ 
pophyse  (Reverchon  et  Worms),  488, 

—  —  de  la  base,  traitement  par  les  ponctions 
lombaires  (Marian),  1288. 

—  (Traumatismes)  et  signe  d’Argyll  (Euziêre 
et  Margarot),  344. 

Crâniens.  (Nerfs)  (Lésions  traumatiques  de 
l’hypophyse  et  paralysies  multiples  des  — ) 
(Reverchon,  Wor-ms  et  Rouquier),  596. 

Craniotomie  décompressive  pour  stase  papil¬ 
laire  chez  un  sypliilitiquc  ;  guérison  par  le 
traitement  spécifique  après  décompression 
(Dufour  et  Cantonnet),  1882. 

Crkini.imo  nerveux  (Crookshank),  247. 

—  sporadique  par  aplasie  spécifique  de  la 
thyroïde  (Novaro  et  Gonzalez),  248. 

Criminalité  des  aliénés,  mesures  pour  la  dimi¬ 
nuer  (Barthélemy),  1409. 

Crises  gastriques  tabétiques  de  type  moteur 
(Carnot  et  M“®  Bruyère),  1534. 

Cnbltal  (Nerf).  Gliome  kystique  (Bertrand 
et  Charrier),  1844-1348. 

Cubitale  (Névrite),  mouvements  isolés  des 
doigts  (Noïca),  1297. 

Curare  dans  les  contractures  et  les  troubles 
spasmodiques  (Marie,  Bouttier  et  Pierre), 

465. 

Cypho-scoliose  infantile  au  début  d’une  syrin- 
gomyélie  (Foix  et  Fatoü),  28-37,  65. 

D 

Débilité  mentale  et  obésité  chez  un  hérédo- 
syphilitique  (LAiGNEL-LAVASTiNEotllKUYER 
503. 
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Dégénérescence  et  hérédo-syphilis  endocri¬ 
nienne  (Bauthjîlemy),  247. 

Délire  ««/«  A.  symptômes  niésoccplialiques 
(Petit);  1323.  ' 

—  chronique,  anatomie  pathologique  de  la 
thyroïde  (Pakhon  et  M""!  Stooher),  603. 

Délires,  hiérarchie  (DE/.WAETEetM”®  Jannin), 
1.322. 

Démence,  lésions  cavitaires  du  cerveau  et 
méningo-cneéphalite  (Vurpas,  Trétiakoff 
et  loRooiiLEsco),  1329-1387. 

—  des  épileptiques  (Brissot  et  Bouhiliiet), 
12  17. 

—  précoce,  développement  au  sein  des  ramilles 
(Boven),  374. 

■ - ,  plexus  choroïdes  (Kitabayabhi),  375. 

- et  i)h6nomènes  thvroïdiens  (Oheru- 

BAcii  et  Vasiliu),  37G. 

—  —,  hroderie  (M'""  Bai.lif),  376. 

- (Encéphalite  épid.  et  apparence  de  — , 

(DENYetKui-PEi.),  402-405. 

- ,  (gérodermieetsyndrorncadiposo-génital) 

(Uemole),  744. 

- ,  histoiiathülogie  de  la  thyroïde  (Pariion 

et  M'"”  Stocker),  H47. 

- simulée  par  le  syndrome  mental  de 

l’encéphalite  léth.  (Widae,  May  et  Che- 
valley),  1317. 

- (Laicnel-Lavastine  et  Loiirk),  1318. 

- (Lo(ihe),  1318. 

Démentiels  (Troubles  — ,  tumeur  du  septum 
lucidum  )  (Souques,  Alajouanine  et  Ber¬ 
trand),  270-274. 

Dépiesslf  (Syndrome),  séquelle  d’encéphalite 
épid.  (Rouquier),  1324. 

Dercum  (Syndrome  de)  (Pariion),  603. 

Désagrégation  mentale  (Chavkiny),  1227. 

Déséquilibrés  constitutionnels  {  Dupré),  1223. 

Diabète  et  goitre  exophtalrni(|ue  (Eabbk),  242. 

—  expérimenal  par  paneréateidoir  ie,  état  des 
surrénales  (Stocker),  848. 

—  -  ejhjcosurique  ehox  un  vieillard,  ramollisse¬ 
ment  sous-thalamique,  malformation  de 
l’hypophyse.  (Lhkrmitte  etltoEFiiEiî),  758. 

—  ■  insipide  dans  l’encéphalite  lét.  (Briand  et 
Kouquier),  357. 

- (Camus  et  Roussy),  482. 

—  et  atrophie  génitale  (Baii.ey  et  Bre- 
mer),  483. 

—,  reelierehes  expérimentales  (Camics  et 
Roussy),  403. 

. et  syndrome  de  compression  du  sinus 

caverneux  (Ledoux),  494. 

- ,  traitement  par  l’extrait  hypophysaire 

(LF.KEnoui,i,ET),  495. 

- (Barker  et  Mosentiial),  495. 

- et  hypophyse  (Lereboullet),  495. 

—  —  syndrome  hypophysaire,  opothérapie 
(  Koopman),  496. 

•  (Ki-andin,  IIuber  et  Debray),  496. 

■  (Sciiui.mann  et  Desouttkr),  496. 

—  •  (Croiizon  et  Bouttier),  497. 

—  ■  (Maranon),  497. 

- et  infantilisme  (Antoneli.i),  497. 

—  -  sur  terrain  syphilitique  (Beiuimann), 

—  ■  -’(l)iAs),  498. 

- dans  l’onfance  (IIand),  498. 

- ,  action  de  la  pituitrine  (Paulian), 

498. 

- (Ureciiia  et  Alexanduescu-Uehsca); 
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Diabète  insipide  (Dias),  effets  de  la  ponction 
lombaire  (Liiermitte),  498. 

- et  hypophyse  (Motzfbedt),  498. 

- (Pagniez),  498. 

- et  puberté  (Silvestri),  498. 

- (Vilea),  499. 

- ,  recherches  expérimentales  (Bailey 

et  Bremeu),  594. 

- par  lésion  de  l’infundibulum  (Camus 

et  Roussy),  594,  595. 

- (Camus,  Roussy  et  Lu  Grand),  .595. 

- (Liiermitte),  595. 

- ,  pathogénie  (Bremer),  644,  744. 

- -  d’origine  diphtérique  (Catola),  744. 

- -  syphilitique,  hémianopsie,  narcolepsie, 

traitement  spécifique  (Foix,  Alajouanine, 
et  Dauptain),  768. 

- ,  action  des  extraits  de  lobe  postérieur 

(Souques,  Alajouanine  et  Lermoyez,  766. 

- ,  opothérapie  hypophysaire  (Roussy), 770. 

- -  (Gilbert,  Villaret  et  Saint-Girons), 

772. 

- -  expérimental  (Hanciiett),  844. 

—  —  et  diabète  sucré;  métabolisme  de  l’eau 
et  du  sel  (Koopman),  844. 

- ,  guérison  immédiate  par  la  ponction 

lombaire  (Tucker),  844. 

- études  (Biffis),  846. 

—  sucré  et  acromégalie  (Lereboullet),  493. 
- effet  de  la  ponction  lombaire  (Liier- 

mittb),  498. 

- avec  hirsutisme  (Emile-Weil  et  Pli- 

chet),  605. 

- des  femmes  à  barbe  (  Aciiard  et  Tiiiers), 

606. 

- (Emile-Weil  et  Plioiiet),  607. 

- -  et  hypophyse  (Kraub),  607. 

—  ■ —  inétabidisme  de  l’eau  et  du  sel  (Koop¬ 

man),  844. 

Diphtérie,  adipose  et  polyurie.  hypo])hysairc3 
consécutives  (Catola),  744. 

Diphtérique  (Paralysie)  multiple  (Brownlie), 

- -  avec  réaction  méningée  (Legendre  et 

Cornil),  1300. 

— •  —  (OucAMPct  Carrieu),  1300. 

Diplégle  atonique  congénitale  (M"»  Sentis  et 

—  cérébrale  et  paralysie  infantile,  association 
(Bahonneix  et  Lance),  929. 

—  laciak  grippale  (Albo),  1301. 

—  —  post-exanthématique  (Paulian),  1306. 
Disproportion  entre  les  moitiés  supérieure  et 

inférieure  du  corps,  paratrophies  (Meige) 
1156. 

Diurèse,  action  de  l’hypophyse  (Pentimalli), 
487. 

—  (Maranon  et  Rosique),  494. 

—  action  de  la  pituitrine  (Bkgo),839. 

--  (Garnier  et  Sciiulmann),  640. 

-  (Foix  et  Thévenard),  774. 

Doigts  (Développement  des  mouvements  isolés 
des  — )  (Noïga),  1297. 

Dystyroldle  d’origine  syphilitique,  crises  d’hy- 
drorrhéc  nasale  (Castex),  246. 

—  héréditaire  et  familiale  il  manifestations 
contradictoires  ;  héméralotdc  convergente 
(Ricaldoni),  242. 

Dystonie  lenticulaire  d’origine  infectieuse 
(Lwoff,  Cornil  et  Targowla),  1429-1434. 
Dystrophies  et  hérédo-syphilis  endocrinienne 
(Barthélémy),  217. 
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Ecrit  d’aliénés  (Chavigny  et  Brousseau),  1228. 
Ectrodactylie  discordante  chez  une  malade 
d’asile  (Usse,  M'‘®  Grungberg  et  Degouy). 

176-186. 

Electro-cardiographiques  (Tracés  —  dans  les 
lésions  du  faisceau  auriculo-vcntriculaire) 
(Daniélopolu  et  Danulesgo),  1286. 
Electrodiagnostic  et  éleotrothérapie,  traité 
(Cohn),  1167. 

—  dans  la  tétanie  (Faebabge-Vail),  1286. 
Emotif  (Délire  onirique  — )  (Capgras),  1232. 
Emotion  et  épilepsie  (Wallon),  118. 

—  et  glandes  à  sécrétion  interne  (Rtienne  et 
Hicbard),  238, 239. 

—  et  instinct  (Larguier  des  Bancels),  371. 
Empoisonnement  par  le  véronal  simulant 

l’encéphalite  épid.  (Mao  Leod),  366. 

- (M'*»  Sentis  et  Rimbaud),  369. 

Encéphalite  aiguë  infantile  choréo-athétosique 
(Eschbach),  1041. 

—  nmyotro'pMque  do  type  radiculaire  ou  péri- 
phérique  (Sicard  et  Pakaf),  361. 

—  complèk,  formes  et  diagnostic  différentiel 
(ITaberman),  365. 

— ■  épidémique,  bradyeintsio,  tremblement i>ar- 
kinsonien  (Souques),  63. 

—  — ,  palilalic  et  syndrome  parkinsonien 
(Marie  et  M”»  Lévy),  66. 

—  —  paralysie  des  mouvements  associés  des 
yeux  (Bollack),  74. 

- à  type  de  chorée  aiguë  (Claude,  Rose 

et  Piedelièvre),  102. 

—  —  successivement  névralgique,  psychique, 
choréique,  avec  séquelles  hémi-myoclo- 
niques  (Kahn),  103. 

—  ; — ,  mouvements  involontaires  à  lo.calisa- 
tion  linguo-facio-masticatrice  (Maiue  et 
Muo  Lévy),  103. 

—  —  localisation  facio-masticatrice  du  syn¬ 
drome  excito-moteur  (Marie  et  M“®  Lévy), 
106. 

—  à  type  choréique  avec  paralysie  laryngée 
(Aviragnkt,  Armand-Delille  et  Marie), 
108. 

—  à  forme  névralgique  et  délirante  (La- 
nouiiE  et  Filassier),  110. 

—  —  modalités  du  début  (Sicard),  110. 

—  asthénie  (Litvak),  111. 

■  '  -  mouvements  atliétosiques  (Briand  et 
Houquier),  111. 

~  ■-  polymorphisme  (Roger),  111. 

--  --  rovuedoll5caR(DuNNetHEAGEY),114. 
avec  onirisme  et  hypomanie  (Briand 
et  Borel),  117. 

~  -  anatomie  pathologique  (Grzywo-Da- 

hrovski),222. 

■  -  en  Anjou  (Denéchau  et  Blanc),  2‘22. 

—  (Blanc),  222. 

-  transmission  familiale  (Lemerrk),  225. 
"  -  (Biîco),  227. 

—  ■  à  Brest  (Bourges  et  Marcandier),  227. 
'■  ‘  en  Suède  (Daniel  et  Sandberg),  227. 

de  forme  diffuse  (Kbcobar),  227. 
(Medka),228. 

(Strecker),  228. 

—  -,  troubles  des  mouvements  associés  des 
yeux  (Bollack),  358. 

séquelles  (Paleani),  368. 

-■  intercurrente  (Sicard),  359. 

I  hémorragie  méningée  (Meuklen),  359. 


Encéphalite  épidémique,  reviviscence  saison¬ 
nière  des  formes  prolongées  (Roger),  363. 

- ,  liquide  céphalo-rachidien  (Bo  veri),  364. 

- et  Bordet-Wassermann  (Duhot  et 

Crampon),  364. 

- ,  hyperglycorachie  (Foster),  365. 

- formes,  diagnostic,  traitement  (Frank), 

365. 

- (Frankel),  365. 

- (Haberman),  365. 

- ,  troubles  du  sommeil  (Hospstadt), 

365. 

- -à  forme  névralgique  et  délirante  (La¬ 
roche  et  Filassier),  366. 

- -  étude  expérimentale  (Levaditi),  366. 

- ,  symptomatologie  et  autopsies  (Lewis, 

King  et  Dinega),  366. 

- (Lhermitte),  366. 

- et  épendymite  suppurée  (Loeper  et 

Forestier),  366. 

- ,  formes  (Marinesco),  367. 

—  —  chez  les  enfants  (Neal),  367. 

—  —  et  méningo-encéphalite  (Nixon  et 
Sweester),  367. 
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-  en  Argentine  (Ingenieros),  1219. 

Fovllle  (Syndrome  de)  par  tubercule  de  la 
protubérance  (Achard,  Foix  et  Thiers), 
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Frigidité  de  la  femme  (Stekel),  1217. 

Frontaux  (Lobes),  fonctions  (Bianchi),  1159. 

G 

Gardénal  associé  au  tartratc  borico-potassiquc 
dans  l’épilopsio  (Caeeière),  1529. 

Génitale  (Atrophie  —  et  diabète  insipide  expé¬ 
rimental)  (Bailey  et  Bremee),  483. 

Génitalisme  précoce  par  tumeur  de  l’ovaire 
(CoETiGUEEA  et  Albo),  607. 

Génito-glandulaire  (DYSTROPinE)  (de  Souza  et 
do  Castro),  612,  613. 

- ■,  relations  avec  les  troubles  hypophy¬ 
saires  (Berblingee),  613. 

Gérodermie  génito-dystrophiqiie  l)ar  syphilis  hé 
réditairo  (Mariotti),  503. 

- chez  un  frénasténique  (Gauani),  613. 

- duo  à  la  syphilis  héréditaire  (Castex  et 

Waldoep),  613,  614. 

- et  syndrome,  adiposo-génital  chez  un 

dément  précoce  (Denolb),  744. 

Gestation,  action  de  l’hypophyse  (Gentili), 


Grippe  et  encéphalite  lét.  (Frankel),  365. 

- (Lewis,  King  et  Dineüar),  366. 

— ■  diplégie  faciale  (Lopez  Albo),  1301. 

—  épidémie  do  18-19  (Limanowski),  1308. 

— ,  hoquet  (Buffone),  1308. 

— ,  psychoses  consécutives  (Belloki),  1308. 

—  (Castola  et  Simonelli),  1308. 

—  et  épilepsie  (Gordon),  1308. 

—  (Menninoer),  1309. 

—  (Sanz),  1309. 

— ,  sclérose  en  plaques  résiduelle  (Tommasi), 
1309. 

Grossesse  et  encéphalite  épidémique  (Mer¬ 
cier,  Andhieux  et  M''”  Bonnaud),  1047. 

—  (Marinksco),  1048. 

—  et  tabes  (Allen),  1534. 

Gynécomastie  consécutive  à  un  (raumatismo 

des  bourses  (Condomine),  3.55. 

— .  Féminisme  post-ourlien  (Laignel-Lavas- 
TiNE  et  Courbon),  614, 

—  consécutive  à  un  traumatisme  des  bourses 
(Apert  et  Decléty),  615. 

— ,  revue  (IIammett),  615. 


Gigantisme  produit  par  l’alimentation  hviio- 
physaire  (Uhleuhuth),  485. 

—  et  acromégalie,  rapports  (Meioe),  722. 

—  ncroménalique  (Fi.ores  et  Dias),  493. 

—  — ,  tumeur  hypophysaire  et  médiastinale 
(Parhon,  Stocker  et  M""®  Stocker),  493. 

- (Catola),  712 

- (Rodriguez),  716. 

Glandes  à  sécrétion  interne  et  hyiierplasie  des 
salivaires  (Haemmerli),  353. 

- ,  rapports  avec  le  système  musculaire 

(Gldzinski),  353. 

—  ■ —  dans  deux  cas  d’ichytosc  (Parhon), 
354. 

- et  choc  colloïdoclasiquc  (Piticariu), 

1031. 

- et  épilepsie  (Marchand),  1486-1466. 

Gliome  du  cubital  traité  jiar  la  résection  et  la 
greffe  (Bertrand  et  Charriée),  1846-1848. 

Glycose  (Rétention  de  —  dans  un  cas  de  tumeur 
hypophysaire)  (Toreaca),  491. 

microdosage  dans  le  sang  et  le  liquide 
céphalo-rachidien  (Fontes  et  Thivolle), 
1284. 

Glycosurie  et  hypophyse,  recherches  expéri¬ 
mentales  (Camus  et  ReussY),  493. 

effet  de  la  ponction  lombaire  (Lhermitte), 
498. 

chez  un  acromégalique  ,  pathogénie 
(Etienne),  780. 

consécutive  à  une  lésion  du  lobe  frontal, 
(Molin  de  Teyssieu),  1020. 

—  dans  l’encéplifllite  épidémique  (Roger  et 
Aymès),  1036. 

adrénalinique,  action  de  l’extrait  hypophy- 
saire  (Maranon),  487. 

Goitre,  suppuration  à  la  suite  d’administration 
d’extrait  tliyroïdicn  (Tracy),  245. 

Goitre  basedouAfié,  compression  du  sinus  caver- 
iieux,  diabète  insipide  (Ledoux),  494. 
sxophtnlmiqw.,  V.  Basedoic. 

Grand  Dentelé  (Atrophie  du  — )  (Lhermitte), 
1472. 

Granulle  et  encéphalite  lét.  (Fiessinger  et 
Janet),  360. 

Grippe,  son  asthénie  (Litvak),  111. 

et  encéphalite  léthargique  (Sofré),  228 
effet  sur  la  thyroïde  (Albo),  238. 


H 


Hallucinations,  Evolution  des  idées  relatives 
à  leur  nature  (Mourgue),  1229. 

—  chez  deux  mystiques  (Collin  et  Mourgue), 
1229. 

Hallucinatoire  (Délire)  avec  démence,  lésions 
du  cerveau  et  méningo-cncéphalite  (Vur- 
PAS,  Trétiakoff  et  Iorgulesoo),  929, 
1829-1387. 

Hébéphréno-catatonie  et  encéphalite  épidé¬ 
mique  (Widal  ,  May  et  Ciievalley),  1317. 

—  (Laignel-Lavastine  et  Logre).  1318. 

—  (Logre),  1318. 

Heine-Medin  (Maladie  de)  à  localisation 
bulbaire,  traitement  par  le  sérum  antipo¬ 
liomyélitique  (Debré),  1307. 

Hématomyélie  traumatique  (Baillif),  1293. 

- (Richon  et  Caussade),  1416. 

Héméralopie  et  dysthyroïdisme  (Ricaldoni), 


Hémiachromatopsie  bileniporale,  et  scotome  par 
lésion  hypophysaire  (Bollack),  966. 
Hémianopsie  et  narcolepsie  dans  un  diabète 
insipide  (Foix,  Alajouanine  et  Dauptain), 

763. 


—  hétéronynie  horizontale  (Lutz),  1414. 

—  inférieure  monoculaire  (Koby),  1293. 

Hémiathétose,  crises  de  contractions  muscu¬ 
laires  violentes,  guérison  par  la  section  des 
tendons  du  grand  pectoral  et  du  grand  dorsal 
(Souques  et  Walter),  1349. 

Hémiatrophie  faciale  améliorée  parl’ionisation 
calcique  (Souques  et  Bourguignon),  204. 

Hémichoré'e  partielle  post-hénuplegnjue  (Long 
etLEBÉE),  808. 

Hémihypertrophie  avec  augmentation  de  la 
tolérance  pour  le  sucre  (Cohen),  492. 

Hémiparésie,  manœuvre  du  pied  et  manœuvre 
du  serment  (Ju.ster),  1886. 

Hémiplégie  alterne  par  tubercule  protubérantiel 
(Achard,  Foix  et  Thiers),998. 

- (Plorand,  Nigaud  et  Grenier),  1010. 

—  cérébrale,  hyperalgésie  et  réactions  hyperal- 
gésiques  (Babinski  et  Jarkowski),  210. 

- traumatique,  traitement  i)ar  le  courant 

avec  ionisation  oalchiue  (Bourguignon  et 
Chiray),  212. 
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Hémiplégie  cérehrah,  automatisme  et  hyjieral- 
irésie  (Babinski  et  JaiUCowsKi),  300. 

- hyperalgésie  sus-angulo-maxillaire  et 

mouvement  extenso-pronatour  (Rogkh  et 
Aymès),  471. 

- par  destruction  de  i’éoorce  cérébrale, 

liaralysio  totale  du  facialsupériiur  (Vkdei,, 
Gikaud  et  Siméon),  1270-1274. 

- et  contracture,  loi  des  tyiies  paraly¬ 
tiques  (Auerbach),  1284. 

- avec  Babinski  bilatéral  (BEciiEet  'l'o- 

MEsco),  1287. 

- avec  syndrome  de  xantochromie  (I)ka- 

(lANESco  et  Niculesco),  1287. 

—  cérébelleuse,  (Bouhet),  1 160. 

—  in/anlile,  hypcrréflectivité(LoNüetLEmiE), 

310. 

- ,  un  cas  (Babonneix,  Brisahd  et  Bi.hm), 

982. 

mriabk,  anesthéso-agnosie,  atopognosie, 
aphasie,  apraxie  idéo-motrice,  .syndromeMes 
lésions  pariétales  profondes  Foix),  (822. 

Hémoméningé  (Chimisme  —  dans  les  ménin¬ 
gites)  (Derrien),  349. 

Hémophilie  chez  un  myxcedémateux,  opo¬ 
thérapie  thyroidieimo  (Bénard),  248. 

Hémorragie  méningée  dans  l’encéphalite  épi¬ 
démique  (Merki.en),  359. 

- et  encéphalite,  diagnostic  (Fiessinger 

et  Janet),  360. 

- dans  la  méningite  cérébro-spinale  (I)u- 

OAMP,  Giraud  et  Blouquier  de  Ci.arkt), 
1296. 

- chez  io  nouveau-né  (M'"'  Giraud,) 

1296. 

- au  cours  d’une  dothiénentérie  (Ser¬ 
gent  et  M9e  Bertrand),  1300. 

Hépato-lenticulaire  (Dégénérescence),  syn¬ 
dromes  oxtrapyramidaux  apparentés  (Dé¬ 
modé  et  Redalié),  1248-1262. 

Hérédité  morbide.  La  surdité  familiale  (Gra- 
denigo),  1162. 

Hérédo-ataxie  cérébelleuse,  un  cas  (,SrcARn,) 

926. 

Hérédo-dégénération.  caractères  histopato- 
lügiques  (Schakfer),  338. 

Hérédo-syphllls  endocrinienne,  dystrophies  et 
dégénérescences  (Barthélémy),  247. 

Herpès  dans  l’encéphalite  léthargique  (Net- 
ter),  1035. 

Hibernation  (Hypophyse  do  la  marmotte  — ) 
(Rasmussen),  481. 

Hlrsohprung  (Maladie  de)  et  nanismo  hypo¬ 
physaire  (Samaja),  503. 

Histamine  dans  l’hypophyse  et  les  extiaits 
hypophysaires  (Abel  et  Kubota),  483. 

—  (Abel  et  Macht),  484. 

—  (Abel  et  Nayagama),  484. 

Hirsutisme  avec  milancolie  (M'"®  Ballie), 

605. 

—  avec  diabète  sucré  (Emile-Weil  et  Fli- 
chet),  605,  607. 

Homosexualité  (Stekel),  1217. 

Hoquet,  mécanisme  (Roger  et  Schulmann), 

231. 

—  traitement  (Petgés),  233. 

—  (Le —)  (De  Brun),  1046. 

—  prolongée  au  cours  d’un  érysipèle  (Cas- 
TERAN  et  Railliet),  1046. 

—  et  vomissements  incoercibles  tabétiques 
(Lévy-Valensi  et  M"'  Bruyère),  1534. 
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Hoquet  épidémigue  (Dufour),  228. 

- (SicARD  et  Paraf),  228. 

- (Aohard  et  R'juillard),  229. 

—  -  —  (Rivet),  230. 

- (Lafosse),  230. 

- (Railliet),  230. 

- suivi  d’encéphalite  léthargique  (Rivet 

et  Lipschitz),  231. 

- avec  autopsie  (Clerc,  Foix  et  Mercier 

des  Rochettes),  231. 

- et  encéphalite  léthargique  (Beutter), 

232. 

- (Blum),  232. 

- (Daroein  et  Plazy),  232. 

Furno),  2,32. 

Lemoine),  232. 

- (Lhermitte),  232. 

- (Loeper  et  Forestier),  232. 

—  —  (LoGREOtllEUYER),  233. 

- (Montels),  233. 

- et  encéphalite  lét.,  relations  (Netter), 

1045. 

- (Rathery  et  Bokdet),  1045. 

—  —  (Kahn,  Barbier  et  Bertrand),  1045. 

--  -  -  (PoNTANo  et  Trenti),  1047. 

- (ViizEAux  UE  Lavercne),  1047. 

- équivalent  de  la  grippe  (Buffone), 

1308. 

- ,  récidives  (Loore,  Heuyer  et  Bour¬ 
geois),  1509. 

—  persilant  (Goïa),  1316. 

Hormone  de  la  thyroïde  (Kendall),  233,  234 
235. 

—  testiculaire  (Wheelon),  612. 

Hormonlques  (Actions  —  régulatrices  du  som¬ 
meil)  (Barbara),  481. 

—  (Fonctions —  des  ganglions  lymphatiques), 
(Marfori),  616. 

Hormonothérapie  (Nunez),  237. 

Hydrocéphalie  essentielle,  l’obésité  (Babonneix 
et  Denoyelle),  504. 

Hydrorrhée  nasale  par  dysthyroïdie  (Castex), 
245. 

Hyperalgésie  dans  l’hémijilégie  cérébrale 
(Babinski  et  Jarkowski),  210,  800. 

— •  sus-angulo-maxillaire  et  mouvement  ex- 
tenso-pronateur  chez  les  hémiplégiques 
comateux  (  Roger  et  Aymès),  471. 

Hyperesthésie  douloureuse  dans  les  syndromes 
thalami(|ues  (Marie  et  Bouttier),  985. 

Hyperglycorachie  dans  rencéphalitc  épid. 
(  Foster),  365. 

Hyperhypophysie  paroxystique  et  réactionnelle 
(Léopold-Lévi),  706. 

Hyperostose  dijfuse  (  Fontanel),  845. 

Hyperréflectivité  cutanée  dans  rhémiplégic 
infantile  (Long  et  Lebée),  810. 

Hypertension  veimuse  avec  insuffisance  ova¬ 
rienne  (ViLLARET,  Saint-Girons  et  Gre- 
letty-Bosviel),  609. 

Hyperthyroïdie,  abcès  métastatiques  de  la 
thyroïde  (Greenberg),  245. 

Hypertonie  généralisée  avec  troubles  pseudo- 
bulbaires,  localisation  pallidalc  (Claude  et 
Alajouanine),  667. 

Hypocondriaque  zoopathe  (Couriion),  62-66. 

Hypocondrie  au  xviii'  siècle  (Moreya  y  Paz- 
Soldan),  1223. 

Hypophysaire  (Cyanopiiilie)  dans  l’épilepsie 
(M'""  .Stocker),  370. 

—  -  (Insuffisance)  et  syndrome  anencépha- 
lilique  (Browne),  486. 
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Hypophysaire,  (Inruppisanoe)  considérations 
(Fraser),  487. 

- ,  absence  des  os  membraneux,  exoph- 

talmie  et  polyurie  (Hand),  498. 

- ,  calcification  do  la  pituitaire  (Pfahler 

et  Pitpield),  498. 

■  - type  Frmlich  chez  un  enfant  (Kay),  502. 

- ,  un  cas  (Lissner),  503. 

- et  épilopsio  (Clabk),  601. 

- (Lowenstein),  601. 

- ,  traitement  (Lisser),  843. 

- ,  opothérapie  (Morris  et  Weiss),  844. 

—  (Nature)  du  syndrome  psychique  de 
Citelli  (Basile),  601. 

• —  (Obésité)  et  rétinitc  pigmentaire.  (C'hail- 
Lous),  348. 

—  (Opothérapie)  (Lereboullet),  495. 

- (Flandin,  Huber  et  Debray),  496. 

■  - (Crouzon  et  Bouttier),  497. 

—  — ,  effets  remarquables  dans  un  cas  d’obé¬ 
sité  avec  infantilisme  sans  tumeur  hypo¬ 
physaire  (Léopold-Lévi),  748. 

- des  syndromes  polyurique.s  (Roussy), 

770. 

- du  diabète  insipide  (Gilbert,  Villa- 

RET  et  Saint-Girons),  772. 

- du  dyspituitarisme  (Morris  et  Weiss), 

844. 

—  (Réaction)  et  niyxœdème  (Mouriquand, 
Michel  et  Barre),  599. 

Hypophysaires  (Extraits),  présence  d’albu- 
moses  (Abel  et  Pincoffs),  483. 

- ,  présence  d’histamine  (ABELet  Kubota), 

483. 

- (Abel  et  Macht),  484. 

—  — ,  action  sur  le  traotus  géuital  (Frank). 


- et  polyurie  (Housbay),  486. 

- (Mac  Brayer),  486. 

- (Pentimalli),  487. 

— ,  action  sur  la  glycosurie  adrénalique 
(Maranon),  487. 

,  épreuve  (Ascoli  et  Faguioli),  488. 

■—  —  dans  le  diabète  insipide  (Barker  et 
Mosenthal),  495. 

~  —  (Lereboullet),  495. 

—  (Pfahler  et  Pitfield),  498. 

- (Pauli an),  498. 

—  (Urechio  et  Alexandresou-Dersca), 


,  opothérapies  associées  (Lereboullet), 

— ,  variabilité  d’action  (Pakisot  et  Ma¬ 
thieu),  601. 

■  dans  les  céphalées  (Bouveyron),  602. 

—  en  obstétrique  (Pautet),  602. 

- - (Cheinisse),  602. 

—  (Dblestbe),  602. 

■  - -  (Josephson),  602. 

—  (Dorland),  602. 

~  —  (SÉJOURNET  et  Braine),  602. 

—  pharmacologie  (Borrien),  602. 

~  —  (Villa),  602. 

602  l’asthme  (Bensaude  cIHallion), 

— ,  action  cardio-vasculaire  et  diurétique 
(Beco),  689. 

action  sur  la  sécrétion  urinaire  (Gar¬ 
nier  et  Schulmann),  640. 

■  dans  le  diabète  insipide  (Souques,  Ala- 
JouANiNE  et  Lermoyez),  786. 


Hypophysaires  (Extraits),  action  sur  la  diu¬ 
rèse  (Foixet  Thévenard),  774. 

—  (Syndromes),  diabète  insipide  (Koopman), 

496. 

- (Schulmann  et  Desoutter),  496. 

- (Maranon),  497. 

- ,  diabète  et  infantilisme  (Antonelli), 

497. 

- ,  infantilisme  tardif  (Lereboullet  et 

Mouzon),  502. 

— ■  — ,  nanisme  et  maladie  de  Hirschprung 
(Samaja),  503. 

—  — ,  gérodermie  (Mariotti),  503. 

- ,  adipose  douloureuse  (Albo),  504. 

- ,  cas  inhabituel  (Friedman),  504. 

- par  tumeur  (Cargill),  490. 

—  —  (Gianettasio),491. 

- (Achard  et  Rouillard),  596. 

- ,  infantilisme  avec  intégrité  de  l’hypo¬ 
physe  (D’Arrigo),  598. 

- ,  radiothérapie  (Vacher  et  Denis), 

598. 

- compensatoire  (Timme),  600. 

—  — ,  anatomie  et  physiologie  pathologiques 
(Camus  et  Roussy),  622-689. 

- ,  adiposité,  adénome  du  lobe  antérieur 

(Demole),  648. 

- ,  clinique  et  thérapeutique  (Froment)^, 

649-670. 

- ,  troubles  oculaires  (Velter),  671. 

- -,  expérience  clinique  (Maranon),  691. 

— -  —  et  syndromes  épiphysaires  (Krabbe), 

698. 

—  ■ — ,  hyperhypophysie  réactionnelle  (Léo¬ 
pold-Lévi),  706. 

- ,  eunuchisme  tardif  (Demole),  787. 

- avec  troubles  dystrophiques  et  géni¬ 
taux  (Crouzon  et  Bouttier),  740. 

- d’origine  diphtérique  (Catola),  744. 

- au  point  de  vue  chirurgical  (Cushing), 

779-808. 

- ,  radiothérapie  (Béclère),  808-816. 

- (Gadducheau),  832. 

- ,  revue  (G.  F.),  846. 

—  — ,  obésité  avec  glycosurie  consécutive  à 
une  blessure  du  lobe  frontal  (Molin  de  Teys- 
SIEU),  1020. 

—  (Troubles),  classification  (Bngblbach), 
487. 

- et  syndrome  de  Frcnlich  (Beck),  502. 

- -et  psychoses  de  l’adolescence  (Tucker), 

601. 

- ,  relations  avec  la  dystrophie  génitale 

(Berblinger),  613. 

Hypophyse  (Affections),  symptômes  ocu¬ 
laires  chiasmatiques  (Toussaint),  489. 

—  (Altérations)  chez  les  aliénés  (Parhon 
et  M"*»  Briesse),  710. 

—  (Anatomie)  (Atwell).  481. 

- de  la  marmotte  dans  l’hibeination  (Ras- 

mussen),  481. 

—  (Calcification),  hypopituitarisme,  trai¬ 
tement  (PFAHLERct  Pitfield),  489. 

—  (Chirurgie),  ablation  (de  Martel),  489. 

- (Lacouture  et  Charbonnel),  489. 

- (Lecène),  489. 

- ,  décompression  sellairc  (Whale),  490. 

- (Uowarth),  491. 

- ,  craniotomie  (Gianettasio),  491. 

- .  Syndrome  adiposo-génital  avec  œdème 

papillaire  bilatéral,  décompression  par  voie 
trans.sphénoïdalo  (Lecène  et  Morax),  500. 
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Hypophyse  (C'hirubgie),  ra|)port  (Cushing), 

779. 

—  (IIistoi.ogie)  dans  l’acrornégalio  (Gralihh 
et  Devic),  728. 

-  (Lésions)  dans  les  fractures  du  crâne  (Rn- 
VKRCHON  ot  WoR.ws),  488. 

- ot  diabète  sucré  (Kraus),  607. 

- ,  hémiachroniatopsie  bitemporale  (Rol- 

lack),  966. 

- traumaliques  ot  paralysies  multiples  des 

nerfs  crâniens  (Revkrchon,  Worms  et  Rou- 
quier),  596. 

—  (Maladies),  discussion  sur  lo  diagnostic 
(Lockwood),  491. 

—  (Howard),  493. 

-  (Malformation)  ot  ramolli.ssemciit  soiis- 
thalamique,  diabète  glycosurique  (Lher- 
MiTTE  et  Roedhr),  758. 

—  (Pathologie),  son  rôle  dans  la  maladie,  de 
Graves  (Friedman),  488. 

- et  constitution  morphologique  indivi¬ 
duelle  (Bosciii),  703. 

-  -  observations  initialos  (Bkck),  843. 

--  —  contribution  (Monakow),  845. 

--  (Physiologie).  Tumeur  do  rinfundibuluni, 
intégrité  de  P — ,  syndrome  adipeux  (Ley), 
377-886. 

- - ,  lésions  expérimentales  (Chiasserini), 

482. 

- (Camus  et  Roussy),  482. 

-  —  (Bailey  et  Bremer),  483. 

—  — ,  relations  récipro(|Ucs  avec  la  thyroïde 
•  dans  la  croissance  et  le  développement  dos 

larves  de  grenouille  (Hoskins  et  Hoskins), 

484. 

- ,  administration  au  têtard  (Smith  et 

Ciieney),  486. 

- ,  production  du  gigantisme  (Uhleniiuth), 

485. 

- ,  influence  sur  la  pigmentation  ot  lé 

rythme  respiratoire  (Gianperrari),  485. 

- ,  modifications  cutanées  (Giusti  ot  Hous- 

say),  485. 

- ,  doses  mortelles  des  jioisons  (Giusti), 

485. 

- -,  activité  sécrétrice  dans  la  gestation 

(Gentili),  486. 

- ,  action  surladiurèsc  (MacBrayer),  486. 

- (Pentimalli),  487. 

- ,  action  sur  la  glycosurie  (Maranon), 

487. 

—  —,  variations  d’activité  (Fraser),  487. 

- -  recherches  expérimentales  sur  la  polyu¬ 
rie,  la  glycosurie  ot  les  dystrophies  (Camus 
et  Roussy),  493. 

-  -  action  sur  la  diurèse  (Maranon  et 
Rosique),  494. 

- et  diabète  insipide  (Lkreiioullkt),  495. 

-  -,  sa  sécrétion  interne  (Neogy),  843. 

-  (Tuberculose  par  propagation  du  tuber- 
ciilc  du  sphénoïde)  (Kurzak),  491. 

(Tumeurs  ot  inyxœdème)  (Good),  488. 

-  -  (Good  et  Elus),  488. 

--  (Friedman),  488. 

-  -  -,  symptômes  chiasmatiques  (Toussaint), 

489. 

-  —,  interventions  (de  Martel),  489. 

-  —  (Lacouture  et  Charhonnel),  489. 

^  --  (Lecène),  489. 

— ,  décompression  sollaiie  (Whale),  490. 

- ,  hypophysectomie  (Lacouture,  Char- 

BONNEL  et  LaFAROUE),  490. 


Hypophyse  (Tumeurs),  accès  par  voie  intra¬ 
durale  (Adson),  490. 

- ,  hypopituitarisme  (Cargill),  490. 

,  craniotomie  (Gianettasio),  491. 

-,  décompression  (Howarth),  491. 

- ,  cholestéatome  (Lockwood),  491 . 

- ,  néoplasie  maligne  (Maxted),  491. 

-  -,  traitement  (Fejer),  491. 

-,  rétention  du  glucose  (Toruaca),  491. 

-  radiothérapie  (Nefk),  491. 

-  -  (Jaugeas),  491. 

-ot  radiumthéraide  (Bertolotti),  492. 

-  —  (WEILL0tGuNSETT),492. 

- (Béclère),  492. 

-  -  et  tumeur  média.stinale.  ;  acromégalo- 
gigantismo  (Parhon,  Stocker  et  M”"’  Stoc¬ 
ker),  493. 

- ,  syndrome  adiposo-génital,  radiothé¬ 
rapie  (Reverciion,  Worms  et  Rouquier), 

- ,  radiothérapie  des  troubles  visuels 

(Terrien),  597. 

- (Vacher  et  Henis),  598. 

- ot  maladie  de  Reckilinghausoii  (Barber 

ot  Shaw),  599. 

- ,  épilepsie  tardive  (Beaussart),  599. 

- ,  opération  dans  un  cas  ayant  réalisé 

le  syndrome  de  Frnelich  (Klessenb),  600. 
- ,  adénome  du  lobe  antérieur,  compres¬ 
sion  de  rinfundibuluni,  adiposité  (Demole), 
648. 

- d'origino  hcrédo-syphilitiquo,  syndrome 

tliyro-tosticulaire,  herpès  (Faure-Beaulieu 
et  George),  694. 

- ,  chirurgie  (Cushing),  779. 

—  — ,  radiothérapie  (Béclère),  808-816. 
- (Béclère  et  Pierquin),  816. 

Souques,  Mouquin  et  Walter),  819. 
Sainton  et  Schulmann),  822. 

- (Foix),  827. 

- (Gauducheau),  882. 

- ,  diagnostic  radiographique  (Albo),  835. 

- et  syndrome  adiposo-génital  (Mouri- 

QUAND  et  Barbier),  846. 

Hypophysectomie  (de  Martel),  489 

—  (Lacouture  et  Charbonnet),  489. 

—  (Lecène),  489. 

—  (Lacouture,  Charbonnel  et  Lafargue), 

—  par  voie  intradurale  (Adson),  490. 

—  dans  une  dystrophie  adiposo-génitale, 
(Klessenb),  600. 

—  (Cushing),  779. 

—  expérimentale,  technique  et  résultats  (Ca¬ 
mus  ot  Roussy),  595. 

Hypophyso-génltal  (Syndrome)  avec  hyper¬ 
trophie  thvroïdicnno  secondaire  (Sainton  et 
Péron),  467. 

Hypophyso-thyro-génital  (Syndrome)  (Sain¬ 
ton  et  Péron),  702. 

Hypopituitarisme,  traitement  (Lisser),  843. 

-,  opothéraido  (Morris  et  Weiss),  844. 
Hypothyroïdisme,  forme  névralgique  (Albo), 

Hystérie.  Mouvements  pseudo-athétosiques 
intormédiairos  entre  l’encéphalite  et  les 
états  pithiatiques  (Briand  et  Rouquier), 

111. 

—  ot  épilepsie  (Marchand),  118. 

—  Narcolepsie  ot  eneéphalite  lét.  (Guillain 
et  Léchelle),  360. 
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Hystérie,  pscudo-encéplialite  par  ompoisonno- 
incnt  parlavéronal  (M”' Sentis  et  Rim¬ 
baud),  369. 

— ,  manifostalioiis  sonsoriollcs  (IIurst),  372. 

—  ffravo  guérie  par  rovariectomie  (Fedebici), 
609. 

■ —  (Crises  d' —  et  délire  de  roveiidieatioii) 
(Benün),  1231. 


Ichtyose,  glauilea  à  séerétion  iiitenio  (PauiiuN), 
354. 

—  et  épilepsie  i)S,veliiiiuo  (Vasiliii),  354. 
Impuissance  de  riioiiiino  (Steicel),  1217. 
Incoordination  iiudria’.,  monoplégie  braeliiale 

dissociée  (Monier-Vinard  et  Lonuchampt), 

317. 

Infantilisme  ot  diabète  iiisiiiide  d’origine  hypo¬ 
physaire.  (Antonei.i.i),  497. 

—  1  avec,  acrodolicomélio  ot  laxilé  ligamen¬ 
teuse  (Hioard  c  t  Lurmoyez),  542. 

—  conditionné  par  une  néoplasie  du  111'' 
ventricule  avec  intégrité  de  l’iiypophyse 
(Ü’Arrkio),  598. 

—  avec  infirmités  mentales  (Uaillif),  602. 

—  et  obésité,  ot)othérapin  hypophysaire  (LÉo- 
poi,d-Lévi),  743. 

•—  lardif  de  l’adulte  d’origine  hypophysaire 
(LEREBOULLETOt  MoUZON),  502. 

Infections  et  thyroïde  (Barbara),  237. 

—  syndromes  pluriglandulaires  (Motta  Re- 
zende),  238. 

Infectieuses  (Mai.adies)  jiendant  la  guerre 
(Dopter),  1205. 

Infundibulum  (Tumeur  de  1’ — ,  intégrité  de 
l’iiypophvse,  syndrome  adipeux)  (Ley), 

377-386. 

—  (Compression),  adiposité  hypophysaire 
(üemole).  643. 

Inhibitions  et  actions  d'arrêt  (Bard),  121- 


Laennec  et  les  causes  de  la  lolie  (Lagriffe), 
1155. 

Langage  normal  et  pathologi<iuo  (Espejo), 
1159. 

Lenticulaire  (Degeneresoence),  .syndromes 
extraiivramidaux  a)iparentés  (Demole  et 
Reualié),  1248-1269. 

—  (Dystonie)  d’origine  infectieuse  (Lwüfe, 
CoRNiL  et  ïargowla),  1429-1434. 

Leontiasis  ossea  (Lesné  et  Duhem),990,  1176- 
1179. 

Lipoïdes  cérébraux,  variations  dans  l’intoxi- 
eatioii  alcoolique  (Pkleacani),  1302. 

Lipodystrophie  progrensive  (Ciiristiansen),  747. 

- et  paratropiiies  (Mkiue),  1156. 

- chez  un  homme  (Christiansen),  1169- 

1175. 

Lipomatose  symétrique  trochanlérieiuie  (Alquier 
et  IIumdert),  753. 

Lombo-ischiaigiques  (Synurome.s)  d’origine 
vertébrale  (Bertolotti),  1112-1125. 

Lumbago,  clinique  et  pathogénic  (Brun), 
341. 

Luminai  dans  la  myoclonie  (  VincentcI  Krebs), 

1377. 

Lymphatiques  (Ganglions),  fonction  hormo- 
nique  (Marfori),  616. 

- ,  action  antagoniste  de  l’extrait  avec 

l’adrénaline  (Chistoni),  616. 


Malformations  osseuses  et  atroidiie  Aran-Du 
chenne  d’origine  hérédo-syphilitique  (Fran¬ 
çais  ot  Magnol),  972. 

—  tératologiques  de  la  tête,  dos  mains  et  des 
jiieds  (UssÉ,  M''“  Grunberg  et  Degouy), 
175-186. 


Instabilité  psgelw-motrice  de  l’écolier  (Paul- 
Boncour),  1230. 

- des  anormaux  (Pernambucano),  1230. 

Instinct  et  émotion  (Larguier  des  Bancels), 
371. 

Interosseux  (Muscles),  petits  signes  do  leur 
parésie  (Orzecho-wski),  279-283. 
Interprétation  (Le  délire  d’  — )  (Capgras), 
1231. 

Interstitielle  (Glande),  sécrétion  (Massaglia), 
611. 

—  —  (Wheelon),  612. 

—  . — ,  greffe  (Falcone),  612. 

Intoxication  médicanietUeuse  simulant  1  encé- 

lihalito  lét.  (Wilson),  1315. 

Isthme  de  l’encéphale,  maladies  (Claude  et 
Lévi-Valensï),  1160. 


Juvénilisme  persistant,  dystrophie  Ihyro-géni- 
t?lo  (Mariotti),  614. 

K  '  L 

Kernlg  (Signe  du)  dans  la  scpticénuc 
thienne  (AuDiBEiiTot  Nalin),  1300.  -u 
Hinésies  Hégatims  ot  inhibitions,  distinction 
(Bard),  121-148. 


Mammaire  (Traitement  des  mastites  par  l’ex¬ 
trait  de  glande  — )  (Navarro),  610. 

Maniaques  (Accès),  traitement  préventif  (Lo¬ 
che  et  Santenoisb),  1157. 

Maniaque-dépressive  (Psychose),  teneur  en 
calcium  et  magnésium  du  sang  (M"*’  Pa- 
rhon),  374. 

- ,  développement  au  sein  des  familles 

(Boven),  374. 

Manœuvre  du  pied  et  manœuvre  du  serinent, 
signes  d’héiniparésie  (Juster),  1385. 

Mastites  chroniques,  traitement  jiar  l’extrait 
mammaire  (Navarro),  610. 

Mélancolie  avec  hinsutisme  (M"'  Baillif), 


—  chronique  délirante  avec  syndrome  de  Cotard 
(M”'  Baillif),  374. 

Mélancoliques  (Accès),  traitement  préventif 
(Logre  et  Santenoise),  1157. 

Méningée  (Réaction)  intense  dans  l’encépha¬ 
lite  lét.  (Berge  et  Hufnagel),  358. 

—  —  rouge  histologique  par  tumeur  céré¬ 
brale  et  encéphalite  lét.  (Lenoble,  Bau- 
MiER  et  Dujardin),  363. 

_  —  syphilitique,  diagnostic,  pronostic  et 

traitement  (Dujardin),  1168. 

_ dans  les  paralysies  diphternpies  (Le¬ 
gendre  et  Cornil),  1300. 

—  (Ducamp  et  Carrieu),  1300. 

"•'■’ingisme  et  hypossurrénalisme  dans  le 
^^^Sludisme  (Rusca),  1311. 
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Méningite,  chimisme  hémoméiiingc  (Derrikii), 

—  alcoolique  aubaiguS  (Villaret,  Saint- 
(iiRONS  ot  Capoulade),  1303. 

—  aseptique  puriformo  au  cours  d’une  bien- 
norragio  (Boivin),  1301. 

—  cérébro-spinale,  hémorragies  méningées  (Du- 
CAMP,  Giraud  et  Blouquier  de  Claret), 
1296. 

—  paludique  (Paisseau  et  Hutinel),  1301. 

—  séreuse  avec  hydrocéphalie  simulant  une 
t umeur  cérébrale  (Marinesco  et  Goldstein), 
349,  1296. 

—  syphilitique  basilaire  et  jililébite  (Lupu), 

—  luherculeme  en  plaques  (Grzywo-Dabrows- 
Ki),  349. 

- ot  encéphalite  épidémique  (Cantblina), 

364. 

- (Jouin),  365. 

- évolution  comparée  clo  la  lormule  cyto¬ 
logique  et  do  la  richesse  bacillaire  du  I.  c.  r. 
(Vedel  et  Giraud),  1296. 

—  typhique  bénigne  dans  une  septicémie  ty¬ 
phique  (Laroche  et  PÉju),  1300. 

Méningocèle  avec  dégénérescence  sarcoma¬ 
teuse  (Georgesco),  1288. 

Méningo-encéphalite  dans  un  cas  do  délire 
hallucinatoire  (Vurpas,  Tretiakoff  et 
JoRGULESco),  929,  1329-1887. 

—  tuberculeuse  avec  syndrome  d’encéphalite 
lét.  (Prince),  1035. 

Méningo-encéphalomyélite,  syndromes  parkin¬ 
sonien  ot  adiposo-génital  consécutils  (Po- 
tet),  1024. 

Méningo-myélite  foudroyante  par  pleurésie 
puiulcnte  ayant  filtré  dans  le  canal  verté¬ 
bral  (Benech),  1535. 

Menstruels  (Troubles)  chez  les  tuberculeuses 
(Stanich),  1408. 

Mental  (Etat)  dans  les  .syndromes  parkin¬ 
soniens  (Claude),  1316. 

—  (Syndrome)  particulier  consécutif  il  l'en¬ 
céphalite  épid.  (Francioni),  1326. 

Mentale  (Désagrégation)  (Chavigny),  1227. 

—  (Pathologie),  le  mimétisme  (Austre- 
GESILO),  1222. 

Mentales  (Formes)  d(^  l'encéphalite  épid. 
(Bremer),  1320. 

—  -  (Petit),  1323. 

—  —  (CoMBEMALE,  VULLIEN  cl  AssOIGNON), 

1324. 

—  --  au  point  de  vue  méd.-lég.  (Briand), 

1325. 

- (Delater  et  RouquiEu),  1326. 

- prolongées  (Petit),  1327. 

- étude  médico-légale  (Petit),  1328. 

—  —,  intermittences  et  périodicité  (Petit), 
1328. 

—  (Infirmités)  dans  l’inlantilisme  (Ballif), 
602. 

(.Maladies),  classement  syndromique  et 
étiologhiue  (Truelle),  1221. 

—  (Quantités)  et  hiérarchie  dos  délires  (Dez- 
warte  et  M"""  .Tannin),  1222. 

Mentaux  (Malades),  anamnèse  (Gorriti), 
1220. 

—  (Troubles)  dans  l’acromégalogigantismo 
(Parhon  et  Stocker),  599. 

—  —  causés  par  l’ovariectomie  (Mendoza), | 

—  -  dans  rcncéphalitc  é|iidémiquc  (True'* 
et  Petit),  1144. 


Mentaux  (Troubles),  dans  l’armée  (Preda), 
1218. 

- de  guerre  (Chavigny  et  Brousseau), 

1228. 


- (Read),  1228. 

- (Cazzamali),  1229. 

- dans  l’encéphalite  léth.  (Widal  May, 

et  Chevalley),  1317. 

—  —  (Hesnard),  1317. 

- (Briand),  1319. 

- (Dupouy),  1319. 

- (Claude),  1321. 

Métabolisme  du  calcium  et  parathyroïdes 
(Uhlenhuth),  352. 

—  de  Veau  ot  du  sel  dans  le  diabète  (Koop- 

—  urinaire  dans  l’acromégalie  (Mestrezat  ot 
Bouttier),  782. 

Métamorphose  des  têtards  par  stimulation 
thyroïdienne,  action  des  rayons  X  (Mac 
CoRD  et  Marinus),  235. 

—  ot  croissance  (Uhlenhuth),  236. 

—  iode  ot  thyroïde  (Swingle),  236, 237. 

—  des  amphibiens,  influence  du  thymus 
(Uhlenhuth),  352. 

Mésocéphale  (Troubles  psyoho-sonsoriels  dans 
los  lésions  du  — )  (Lhermitte),  1869. 

—  (Lésions  do  la  moitié  supérieure  du  — , 
troubles  eérébelleux  et  phénomènes  ata¬ 
xiques)  (Vincent  et  Bernard),  1482. 

Migraine  (Fi8Her)i  600. 

—  phénomènes  visuels  (Keller),  1283. 

—  abdominale  (Buchanan),  1298. 
Millard-Gubler  (Syndrome  de)  par  tubercule 

de  la  protubérance  (Achard,  Foixet  Thiers), 
998. 

—  —  de  nature  spécifique  (Jagnov),  1288. 
Mimétisme  on  patholgoic  mentale.  (Austre- 

GEBILO),  1222. 

Misanthropie  psychasthénique,  séquestration 
volontaire  i  domicile  (Courbon),  1276- 
1278. 

Mise  (les  aliénés  (Courbon),  1222. 

Moelle  (Affections),  ataxie  symétrique  des 
doigts  (Verger  et  Grenier  de  Cardenal), 
1296. 

—  (Blessures),  synergies  réllexes(GATTi),1162. 

- ,  syndrome  de  l’épicone  (Sala),  1165. 

- ,  troubles  de  la  fonction  vésicale  (de 

Lisi  et  Colombino),  1165. 

- ,  conséquences  éloignées  (Lhermitte), 

1420. 

—  (Chirurgie),  section  du  faisceau  antéro¬ 
latéral  pour  analgésie  durable  (Frazikr), 


- ,  opération  d’un  kyste  arachnoïdien  séreux 

(Mingazzini),  1416. 

- ,  compression  par  ostéomes  (Pussep), 

1416. 

—  (Commotion)  directe  (Cornil),  1165. 

- do  la  région  cervicale  (MrLLER),  1420. 

- (Barbé),  1420. 

—  (Compression),  réflexes  d’automatisme  mé¬ 
dullaire  dans  ur  ,„om’urc  atteint  dé  para- 
ly.sie  infant^’.,,  (Rouggv  gt  Cornil),  2-' 

l’.^yun  sarcome  intra  et  o”*""  ’ 
'"'’f'.oRAND  ot  NiCAUD),  1008. 

-  par  ostéomes  do  l’arachnoïde  (Pussep), 


•a-vcrtébral 


1416.  i  - 

-  (Dl'i.fNéRFsi  I  MI  )  combinée  subaiyue 
(Marie  el  Bailey),  806. 

--  (Kystk)  arachnoïdion  (MiNUAzziNi)j  l'ii' • 
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Mo«lle  ( Lésions),  diagnostic  do  leur  hauteur 
dans  los  paraplégies.  Syndrome  de  la  paroi 
abdominale  (Andbé-Thomas),  1418. 

—  —  (Barré),  1418. 

- dans  les  fractures  du  raclii  (Sharpe), 

1420. 

—  (Localisations  motrices)  (Trooello),  141G. 

—  (Maladies),  troubles  vésicaux  (Smith), 
1416. 

—  (Sclérosé  combmee).  syndrome  des  fibres 
radiculaires  longues  (Jhmentié),  432-441. 

—  (Section)  dorsale  par  contusion  directe 
(Boisseau,  Lhermittr  et  Cobnil),  902-909. 

- ,  suture,  survie  de  neuf  mois  (Claude 

et  Liirrmitte),  1418. 

- ,  survie  de  quatre  ans  (Okinczyc),  1419. 

—  (Traumatismes)  de  guerro  (Itossi),  1164. 

- (Gimbehg),  1293. 

- - ,  hématomyélie  (Richon  et  Caussade), 

1416. 

- ,  automatisme  médullaire  (Bonola), 

1417. 

- (Sciiupfer),  1417. 

—  — ,  altérations  de  la  moelle  et  des  racines 
(d’AnuNDo),  1420. 

—  (Tumeurs),  sarcome  (Florand  et  Nicaiid). 

1008. 

—  — ,  gliome  hémorragique  (Abtom),  1421. 

—  - ,  la  ponction  lombaire  (Newnark  et 

Beerman),  1421. 

Monoplégie  brachiale  dissociée  avec  incoordi¬ 
nation  motrice  (Monier-Vinard  et  Long- 
champt),  817. 

—  —  par  ramollissement  cortical  (Uréchia), 
344. 

Morphine,  action  sur  le  système  .sympatbiiiuo 
(Krau.s),  1298. 

—  (Empoisonnement  par  la  — ,  réflexes  anor¬ 
maux  chez  un  tabétique),  1534. 

Morphinomanie,  traitement  (.fuARRo»;,  1220. 

Morphologique  (Constitution  —  individuelle  et 
petite  pathologie  hypophysaire)  (Bosem), 
708. 

Mouvements  (Erreurs  d’exécution  des  —  en 
rapport  avec  la  représentation  spatiale) 
(Marie,  Bouttier  ot  Bailey),  605-612. 

—  associés  al  rigidité  parkinsonienne,  rapports 
(Souques),  644. 

- d’extension  du  gros  orteil  (Niculesco), 

1285. 

—  associés  des  yeux,  paralysie  postencépha- 
litique  (Bollack),  74. 

- ,  paralysie  vorticlao  du  regard  (Lheh- 

mitte,  Bollack  et  Fumet),  81. 

—  choréiformes  intermédiaires  entre  l’encé¬ 
phalite  et  les  états  pithiatiques  (Briand  et 
Rouquier),  yi. 

—  involontaires  postenccidialitiqucs  à  loca¬ 
lisation  linguo-facio-masticatiice  (Marie  et 
M"!'  Lévy),  103. 

~  —  à  localisation  faeio-masticatricc  (Marie 
et  M”"  Lévy),  106. 

—  —  do  la  langue  dans  un  syndrome  parkin¬ 
sonien  (André-Thomas  ot  Jumentié),  447. 

—  —  d’une  choréoathétose  fruste  exagérée 
par  l'apparition  d’uno  paralysie  générale 
(Cornil,  Cuel  ot  Robin),  669. 

~  —  dans  l’encéphalite  épidémique,  étude 
(ïraphique  (Marinesco  et  Rascanu),  1042, 
1313. 

—  (Niculesco),  1313. 

—  —  ot  vasospasme  cutané,  séquollcs  d’cii- 


céphalite  épidémique  (André-Thomas), 

1479. 

Mouvements  isolés  des  doigls.  développement 
(NoIca),  1297. 

—  volontaires,  réflexes,  et  réactions  museu- 
lairos  d’ordre  effectif  (V.  Woekkom),  340. 

- ,  influence  suspensive  sur  le  tremblement 

parkinsonien  (Souques),  544. 

- ot  relâchement  des  muscles  dans  la 

maladie  de  Parkin.son  (Foixet  Thévenard). 
662. 

Muscles,  rondement  fonctionnel  et  engorgement 
lymphatique  (Alquier  et  Jacquet),  93. 

—  lisses,  action  antagoniste  do  l’adrénaline 
et  de  l’extrait  de  ganglions  (Chlstoni). 
616. 

—  striés,  études  des  atrophies  et  dégénérations 
expérimentales  (Stefanowski),  1412. 

Musculaire  (Système)  et  sécrétion  interne  (Gi.u- 
ziNSKi),  353. 

Musculaires  (Contractions)  violentes  au  cours 
do  l’hémiathétose,  luxation  de  l’épaule 
(Souques  et  Walter),  1849. 

Myélite  disséminée  do  nature  syphilitique 
(Dumolard  et  Guisoni),  1021. 

—  AIGUË,  sérothéraiiie  (Etienne,  Stroup  et 
Benech),  1293,  1536. 

— ,  pathogénio  (Wayson),  1535. 

—  du  salvaisan  (Mac  OasKey),  1535. 

-—  transversc  chez  l’entant  (d’Espine),  1535. 

—  pneumoeoceique  (Florand  et  Nicaud), 
1536. 

—  centrale  (Wechsler),  1536. 

Myoclonie  traitée  et  guérie  parle  luminal  et  la 
seopolamine  (Vincent  et  Kbebs),  1877. 

Myofasciculations  réflexes  dans  la  syringo- 
myolie  (André-Thomas),  1851. 

Myopathiques  (Séquelles)  de  l’encéphalite 
léth.  (Gütmann  et  Kudelski),  1313. 

Myosis  homolatéral  jiar  répercussivité  para- 
svmpathique  dans  les  affections  de  la 
tête  (Lafon),  1289. 

Myotonie  type  Thomsen  (Rimbaud  et  Jour¬ 
dan),  216. 

Mysticisme,  pseudo-hallucinations  (Collin  et 
Mour(iue),  1229. 

Myxoedème  et  hémophilie,  opothérapie  thy¬ 
roïdienne  (Bénard),  248. 

—  avec  tumeur  hypophysaire  (Good),  488, 

—  (Good  et  Elus),  488. 

— ,  rôle  do  l’hypophyse  (Friedman),  488. 

—  ot  réaction  hypophysaire  (Mouhiquand, 
Michel  et  Barre),  ,599. 


N 

Nanisme,  soudure  précooe  des  épiphysos, 
puberté  précoce  (Krabbe),  608. 

—  hypophysaire  et  maladie  de  Hirschprung, 
(S  AM  AJ  a),  503. 

- ,  symlrome  inhabituel  (Friedman),  504. 

Narcolepsie  dans  un  diabète  insipide  d’origine 
syphilitique  (Foix,  Alajouantne  et  Dauf- 
tain),  768. 

—  hystérique  et  encéphalite  lét.  (Guillain  et 
Léchelle),  360. 

Narcose  alcoolique,  variations  quantitatives  des 
lipoïdes  cérébraux  (Pellacani),  1301. 

Négation  (Délire  de)  de  Cotard,  état  de  cons¬ 
cience  et  psychomécanisme  (Wimmer). 
12’26. 
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Nerfs  (Bi.essukks),  névralgie  sus-orhitairp  après 
blossuro  cervicale  (RiMnaun),  :!49. 

—  —  par  armes  à  feu  (Sala  et;  Vhiioa),  11H7, 

lies. 

- ,  (Lehman),  1407. 

—  (Chirurhie),  anesthésie  du  sous-orbitaire 
(Lemoine  et  Valois),  .'Î48. 

--  — ,  anastomose  hypoglosso-Iaoialc  (Laeite- 
IIüpont),  1297. 

--  —,  ijliome  kystique  du  cubital  traité  |iar 
la  réaction  et  la  irrefte  nerveuse  (Bertrand 
et  Charrier),  1346-1848. 

—  —  dans  les  blessures  de  guerre  (Lehman), 
1407. 

—  (Régénération)  et eul turc  du  tisse  nerveux 
(IIENRIKSEN),  :t;t9. 

—  (RestaurationI,  tests  objectifs  (Pkjue- 

Nerveuses  (Aeebctions)  dans  la  fièvre  typhoïde, 
1200. 

—  (Maladies),  troubles  vésicaux  (Smith), 
1410. 

Nerveux  (Système).  Influenee  du  radium 
(ürzywo-Uabrowski),  1126-1138. 

- central,  lésions  dans  l’agitation  motrice 

ot  la  rigidité  musculaire  (Andlade),  1140. 

- ,  traumatismes  de  guerre  (Ro.ssi),  1104. 

—  —,  modifications  par  le  régime  végétal 
restreint  (Kocii  ot  Voetglin),  1204. 

—  —  dans  la  pellagre  (Kocii  ot  Voetglin), 
lOO."). 

- ot  syphilis  (Nonne),  1407. 

- ,  réflexes  d’automatisme  médullaire 

dans  ses  lésions  (Bonola),  1417. 

—  — ,  aenuisitions  nouvellos  (Schupfer), 
1417. 

—  ('l’Essu),  culture  ;  ce  iiu’elle  prouve  au  point 
lie  vue  de  la  régénération  (Henrikskn), 
:!.’!9. 

—  (Troiîiiles)  causés  par  l’ovariectomie  (Men- 

Neurasthénle,  syndrome  ondoerine(llAUuowER), 
1211. 

—  (Goormaghtigm),  1211. 

Neuro-arthritisme  par  instabilité  thyroi'ilieiine 

(Léopold-Lé VI),  24H. 

Neuroblastomes  evihri/imnnircs  des  parois  vnn- 
triculaires  (CiiRisTrN  et  Naville),  244. 

Neurofibromatose  avec  tumeur  hypoidiysaire 
(BAHIIERot  SlIAw),  .bOO. 

Neurologie,  considérations  générales  (Chauvet), 
97. 

Neurologique  (Corps  jaune  en  praliipie  ) 
(Climenko),  OO.'i. 

—  (Cliniiiue  -)  (de  Ca.stro),  1212. 

—  (Syndrome  —  dans  les  psychopalhoses) 
(Knebüske),  1221. 

Neurologiques  (Travaux  —  du  fonds  Dejerino) 
(Lhermitte  et  .Iumkntié),  406. 

Neuro-méningo-récldives,  paralysios  respira¬ 
toires  (Chiray  et  Blum),  1467. 

Neuro-musculaire  (Konction  —  et  fonction 
ovariiiue)  (Maria  DEL  Rio), 

Neuro-myélite  o/d/i/ue  aiguë  (Senise),  l.'id.'i. 

Neuropaludisme  (Morkira  de  Fonskca),  1209. 

Neuropathologie,  évidution  (Marinksuo),  1284. 

Neuro-psychiatrie  { Réaction  du  benjoin  colloïdal 
en  -  )  (Lagriihie),  ll.W. 

-  (VolVENELOt  RiSKr),  1  Ib.'i. 

Neuro-psychiques  (SÉguELLEs)  do  l’cucépha- 


Neurosyphilis,  progrès  du  traitement  inlraia- 
cbidien  (Lafora),  518-687. 

—,  traitements  modernes  (Lafora),  1204. 
Neurotomie  rétroÿasuérienne  dans  la  névralgie 
faciale  (Sicard  et  Robineau),  446. 

—  (de  Martel),  646. 

Névralgie  faciale,  radicotomie  gassérienne  (Si- 
UARD  ot  Robineau),  446. 

—  — ,  neurotomie  rétrogassériennc  (de  Mar¬ 
tel),  646. 

—  sue-orbilaire  après  blessure  cervicale  (Rim¬ 
baud),  249. 

Névraxite  épidémique  (Hioard),  110. 

- lésions  dans  un  cas  de  hoquet  épidé¬ 
mique  (Clerc,  Foix  et  Merdier  des  Ro- 
ohettes),  221. 

- ou  encéphalite  bit.  (Jourdin),  365. 

Névrite  puludéenm  du  circonflexe  (Paisseau, 
.Schaeffer  ot  Alchek),  1210. 

Névroses,  cure  libre  etfamiliale  (Lévy),  1158. 

-  (Système  de-s  — )  (Kiigler),  1211,  1408. 

-  de  ipierre  ot  psycho-analyso  (Muralt),  271. 

-  Irnumatiques  (Meier-Muller).  370. 

Noyau  denlelé  dans  la  eatatonie  (Uredhia), 

171-174. 

Nystagmus  et  —  vostibiilaiie  dans  rcneépba- 
lite  épidémique  (Bolladk),  3.58. 

—  et  socous.ses  nystagmi  formes  (Lafon), 
1 289. 

O 

Obésité  et  diabète  insipide,  opothérapie  hypo- 
phy.sairc  (Flandin,  IIuber  et  Debray), 
496. 

—  dans  riiydrocéphalio  (Baiionneix  et 
Denoyelle),  504. 

—  et  .syndromo  hypophysaire  inhabituel 
(Friedman),  504. 

—  avec  ostéoporoso  (Mooser),  504. 

—  dans  l’encéphalite  lét.  (Roger  et  Aymès), 
1036. 

—  (Livkt),  1027. 

—  (Laiibé),  1027. 

—  (Nobéicoiirt),  1037. 

■  cuUismle,  lésions  endocrines  (Maranon), 

—  —  avec  infantilisme  sans  tumeur  hypoiihy- 
saiie,  effets  remarquables  do  l’opolhérapie 
bypopliysairo  (Léopold-Lévi),  748. 

■  ili/eendiicrinienne  chez  un  hérédo-syphili- 
tiiiue  (Laignel-Lavastine  et  IIeuyer), 
502. 

—  /iî/po;%,sutTc et  rétinite  idgmentaire  (Chail- 

-Consécutive  à  une  lésion  du  lobe  frontal 
(Molin'Iie  Tey.ssieu),  1020. 

—  infantile  et  glandes  ondocrines  (Lere- 
boullet),  K45. 

Occipitalisation  et  axialisation,  atropine  trian¬ 
gulaire  du  cou  (Sicard  et  Lermoyez), 

1474. 

Occlusion  iiileslliiale  simulée  par  une  encépha¬ 
lite  épidémique  (Maiidlaire),  267. 

271.' 

- avec  contraid.ions  ahdomino-diaphrag- 

matiqiios  ayant  tait  jienser  à  une  encé|dialite 
myocloniinio  (KtiMMEiiet  Fol),  1045. 
Oculaires  (Affeutions)  dans  la  syphilis  et  la 
trypanosomiase  (Roy),  248. 

■  (Symi'Tomes)  chiasmaliiiues  dans  les  affec¬ 
tions  do  l’hyiiophyse  (Toussaint),  489, 
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Oculaires  (Symptômes),  hypophysectomie 
(Lacouture  et  Charbonnel),  489. 

(Troubles)  dans  l’encéphalite  lét.  (Cou- 
tela),  .864. 

- dans  ios  syndromes  hypophysaires 

(Velter),  671. 

Ocuio-sympathique  (Syndrome)  dissocié,  enoph¬ 
talmie  et  ptosis  sans  troubles  pupillaires 
(Achard  et  Thiers),  197. 

- ,  manifestations  cliniques  (Terrien), 

347. 

- ,  trois  cas  (Landolt),  1293. 

Ocuio-moteur  commun  (Etude  du  noyau  de 
T  — )  (Cavazzani),  141Ü. 

Onanisme  et  homosexualité  (Stekel),  1217. 
Ongle  iridé  et  thyroïde  (Blind),  244. 
Onirisme,  délire  émotif  (Capgras),  1232. 

— ,  trois  cas  (Laionel-Lavastine),  1232. 
Ophtalmopiégie  unilatérale  du  syndrome  du 
sinus  caverneux,  radiothérapie  (Foix),  827. 
Opothérapie  de  la  pelade  (Parhon  et  Jacoby), 
354. 

Opothérapies  associées  (Lereboullet),  601. 
Optique  (Atrophie)  dans  le  paludisme  (Chauf¬ 
fard,  IIuber  et  Clément),  1311. 

Optiques  (Nerfs),  trajet,  terminaison  et 
représentation  corticale  des  fibres  directes 
et  croisées  (Minkowski),  337. 

Orchite  ourlicnnc  double,  féminisme  avec 
microrchidic  et  gynécomastie  (Laignkl- 
Lavastine  et  Courbon),  614. 

Oreillons,  réflexe  oculo-cardiaquc  (Margahot), 
1301. 

— ,  parajilégie  avec  participation  radiculo- 
méningée  (Lortat-Jacob  et  Hallez),  1301. 
Ostéomalacie,  crâne  en  bénitier,  syphilis  (Des- 
OAMPs,  Lagarenne  ct  Maufrais),  1408. 
Ostéoporose  et  adiposité,  pathologie  do  la  sécré¬ 
tion  interne  (Mooser),  504. 

Ouïe  (Organes),  lésions  par  congestion  de  la 
tète  (Matsui),  1281. 

Ovaire,  eellulcsinterstitiellesetsécrétion  interne 
(OCHOTERENA  ct  RaMIHEz),  604. 

— ,  modifications  cycliques  (Rabmu.ssen),  604. 

—  et  cerveau  (Ceni),  605. 

—  et  fonctions  nouro-musculairos  (Maria  del 
Rio),  605. 

—  on  neurologie  (Climento),  605. 

— .  action  de  l’extrait  sur  la  pupille  (Macht 
et  Matsumoto),  605. 

et  Albo),  607. 

—  de  la  tortue  décérébrée  (de  Lisi),  1280. 
Ovariectomie,  guérison  d’une  hystérie  grave 

(Pedehici),  609. 

,  troubles  nerveux  et  mentaux  (Mendoza), 
610. 

Ovarienne  (Insuffisance)  et  goitre  exophtal¬ 
mique  (Tilmant),  241. 

—  —,  hypertension  veineuse  et  acrocyanose 
(ViLLARUT,  Kt-Gikons  et  Greletty-Büs- 
viel),  609. 

—  — ,  obésité  colossale  (Maranon),  609. 
- ,  étude  clinique  (Maranon),  609. 

—  —  ct  confi'sion  mentale  (Hoxie),  610. 

- ,  aménoirhéo  complète  (Dedereu),  610. 

Ovarique  (Résultat  éloigné  d’une  hétérogreffo 

— )  (Jiano),  1031. 


Palilalie  et  syndrome  parlcinsoiiien  par  encé¬ 


phalite  épidémique  (Marie  et  M*‘=  Lévy), 

— ,  trouble  d’origine  striée  (Pick),  1415. 
Pallidal  (Syndrome)  consécutif  à  une  encé¬ 
phalite  lét.  (Français  et  Lhermitte), 

462. 

- chez  un  vieillard  syphilitique  (Lher¬ 
mitte),  666. 

Pailidale  (Localisation).  Hypertonie  générali¬ 
sée,  troubles  pseudo-bulbaires,  rireetpleurer 
spasmodiques  (Claude  et  Alajouanine), 

667. 

Paludisme  nerveux  (Papastratigakis),  394- 
401. 

—  méningite  (Paisseau  et  Hutinel),  1301. 

—  nerveux  (Moreira  da  Fonseca),  1309. 

— ,  névrite  du  circonflexe  (Paisseau,  Schaef¬ 
fer  et  Alohek),  1310. 

— ,  encéphalite  (Constantinesco),  1311. 

— ,  encéphalomyélite  myoclonique  (Mari- 
NESCO),  1311. 

—  compliqué  d’Addisonisme  (Chauffard, 
Huber  et  Clément),  1311. 

—  (Furno),  1311. 

— ,  méningisme  (Rosca),  1311. 

—  chez  les  enfants  (Squarti),  1312. 

—  et  anxiété  (Vinchon),  1312. 

Pancréas.  Ilots  de  Langerhans  et  adénome  cor- 
tico-suriénal  (Stocker),  353,  354. 

—  comme  glande  à  sécrétion  interne,  inner¬ 
vation  (de  Corral),  846. 

Pancréatectomie,  état  des  surrénales  (Stocker), 
848. 

Paralysie  agilanle  conjugale  (Souques),  302. 

- ,  diagnostic  rétrospectif  d’encéphalite 

lét.  (Souques),  304. 

—  bulbaire  injantile  jamiliale  (Paulian), 

276-278. 

—  faeiale  périphérique  et  zona  latent  de  l’o- 
reillo  (Souques),  459. 

- totale  dans  l’hémiplégie  par  desti-uc- 

tion  do  l’écoico  cérébrale  (Vedel,  Giraud  et 
Siméon),  1270-1274. 

- anastomose  hypoglosso-facialp  (Lafite- 

Dupont),  1297. 

- post-exanthématique  (Paulian),  1306. 

- grippale  (Albo),  1301. 

- ,  contracture  secondaire  améliorée  par 

la  faradisation  du  côté  sain  (Bourguignon), 

1488. 

—  infantile  (Réflexes  d’automatisme  dans  un 
membre  al, teint  de  — )  (Roussy  ct  Cornil), 

294. 

- ct  diplégic  cérébrale,  association  (Ba- 

bonneix  ot  Lance),  929. 

- ,  dilatation  pupillaire  unilatérale  (Babon- 

NEIX),  1307. 

- ,  pied  bot  talus  (Ronneaux),  1308. 

—  oculaire  post-oncéphalitiquc  (Bollack),  74. 
- ,  syndrome  de  Parinaud  (Lhermitte, 

Bollack  et  Fumet),  81. 

- liai-  tubercule  iiédonculo-protubérantiel, 

hémiplégie  alterne  (Floband,  Nicaud  et 
Grenier),  1010. 

- des  mouvements  associés  de  convoi  genee 

(Molard  et  Villemonte),  1293. 

—  périphériques,  tests  objectifs  de  la  restau¬ 
ration  motrice  (Piquemal),  1166. 

—  spasmodiques  ot  loi  des  tyjios  paralytiques 
(Auerbach).  1284. 

Paralysie  générale,  exagération  des  mouvements 
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involontaires  d'une  clioréoathétnse  fruste 
(CoRNiL,  CuEL  et  Robin),  559. 

Paralysie  générale,  histopathologie  (ie  la 
thyroïde  {Pauhon  et  M""'  Stocker),  Ht?. 

-,  thèse  de  Bayle  (Colin),  910,  1214. 

- -,  iirécuraeurs  (Laic.nel-Lavastine  et  Vin- 
chon),  911. 

— ,  travaux  de  Charenlon  (Semelaicne),  911. 
-,  après  Bayle  (Ar.nauo),  912. 

étiologie  (Pactet),  914. 

—,  anatomie  path.  (IjHer.vitte),  915. 

— ,  étude  clini(|ue  (Charpentier),  918. 

— .  traitement  (Truelle),  921. 

Paraplégie,  diagnostic  de  la  hauteur  d(^  la 
lésion  de  la  moelle,  syndrome  de  la  |ia.roi 
abdominale  (Anuué-Tiiomas),  1418, 

--  (Barré),  1418. 

-  p.n  flexion  avec  état  parkinsonien  et  syn¬ 
drome  de  Parinaud(BouTTiKR,  Alajouanine 
i  t  Girot),  1514. 

—  xpaamndique.  reliqual,  d'eneéphalilo  lét. 
(Léhi  et  (lAY), 

Parathyroïdes,  antagonisme  avec  le  thymus 
(Dhlenhiiïh),  351. 

—  et  métabolisme  du  calcium  (Uhleniiuth), 
352. 

Parathyroidien  (Traitement)  de  la  maladie 
do  Parkinson  {Berkeley),  352. 
Parathyroldienne  (Insuffisance)  (Hertz), 
352. 

- chronique  postopératoire  avec  tétanie, 

troubles  trophi(|ues,  cataracte  (Sainton  et 
Péron),  442. 

Paratrophie,  disproportion  entre  la  moitié 
supérieure  l't  inférieure  du  ooriis  (Mkige). 
1156. 

Parésie  des  interosseux  (Orzechowski),  279- 
288. 

—  jacksonie, ïiue.  avec  troubles  vaso-moteurs 
(Bouttier  et  Mathieu),  1619. 

Parlnaud  (Syndrome  de),  paralysie  verticale 
(lu  regard  (Liieumitte,  Bollack  et  Kiimet), 

81. 

—  —,  état  [larkinsonien,  paraplégie  en  flexion 
(Bouttier,  Alajouanine  et  Girot),  1614. 

Parkinson  (Maladie  de)  conjugale  (Souques), 

802. 

—  —,  diagnostic  rétrospectif  d'encéphalite 
lét.  (Souques),  804. 

—  — -,  traitement  parathyroidien  (Berkeley). 
332. 

- ,  rcldchement  paradoxal,  au  cours  du 

mouvement  volontaire,  de  muscles  agonistes 
et  antagonistes  (Poix  et  Tmevenard).  562. 

—  —,  réflexes  tendineux,  inoxcitabilité  tem- 
jioraire,  contracture  imsturco-réflexe,  tonus 
de  posture  et  tonus  d’action  (Foix  et  Thé¬ 
venard),  948. 

- et  la  guerre  ;  étide  critique  de  son  ori¬ 
gine  émotive  (Legrand),  1210. 

—  (Syndrome  de)  et  agitation  psycho-motrice 
post-cncéphaliti((Uc  (Roasknda),  367. 

Parkinsonien  (Ktat)  avec  syndrome  de  Pari- 
naud  et  paraplégie  en  flexion  (Bouttier, 
Ala.iouanink  ((t  Girot),  1614.  ' 

—  (Hémisyndrome),  ayeinésiea  du  côté  sain 
(Krebs),  968,  1404. 

—  (Syndrome)  et  palilalio  |»ar  encéphalite 
épidémi(|U0  (Marie  et  M""  Lévy),  66. 

- dans  l’encéphalite  lethargnpie  (Marie 

et  M""  Lévy),  IIO. 

- à  début  bruHi|ue  associé  é  des  mouve¬ 


ments  involontaires  de  la  langue  (André- 
Thomas  et  .lUMENTIÉ),  447. 

Parkinsonien  (Syndrome)  et  syndrome  adipose- 
génital  ass  i  ■  ...  po(t-méningo-encéi)haliti- 
(jues  (Potet),  1024. 

- et  obésité  tiansitoire  (Uoger  et  Aymès), 


- ,  particularités  de  l’étatmental  (Claude), 


- ,  valeur  médico-légale  iioui  le  diagnostic 

rétrospectif  d’encéphalite  (‘pid.  (Roger), 
1328. 


- po3t-cncéphaliti(|Ue,  traitement  par  les 

injections  de  liquide  c.-r.  du  malade  (Sou¬ 
que.?  et  Mouquin),  1866. 

- ,  troubles  respiratoires  (Babinski  et 

Charpentier),  1869. 

—  (Tremblement)  substitué  à  une  bradyei- 
nésic  encéphalitique  (Souques),  68, 

— ■  — ,  influeiiee  suspensive  des  mouvements 
volontaires  (Souques),  544. 

Parkinsonienne  (Rigidité)  et  perte  des  mou¬ 
vements  volontaires  (Souques),  544. 

Parkinsonisme  progressif  iiost-eneéphalitiijue, 
examen  histologique  (Marine.sco),  1012. 

— ,  spasme  palpébral  (Papastratigakis),  1019. 

—  post-cncéphalitique  apparu  au  cours  d’ee 
syphilis  évolutive  (Schaeffer  et  Boulan- 
ger-Pilet),  1866. 

-  avec  syndrome  du  spasme  de  torsion  (Pau- 
LiAN  et  Grigoresco),  1408. 

Parole  (Troubles)  (Head),  342. 

Parotides,  hypertrophie  dans  la  maladie  de 
Basedow  (Etienne  et  Richard),  239. 

Parotidite  dans  l’encéphalite  lét.  (Babonneix), 
1033. 

—  (Netter,  Césari  et  Durand),  1033. 

—  (Babonneix  et  Hubac),  1034. 

Pédoncule  cérébral  (Syndrome  de  la  calotte 

du  -  -).  Troubles  psycho-sonsoriel.s  dans  les 
lésions  du  mésocéphale  (Lhermitte),  1869, 
1474. 

Pédonculo-protubérantiel  (Tubercule),  para¬ 
lysie  des  3"  et  6“  paires,  hémiplégie  alterne 
(Florand,  Nigaud  et  Grenier),  1010. 

Pelade,  traitement  opothérapique  (Pahiion  et 
.Jacob y),  354. 

Pellagre,  histopathologie  de  la  thyroïde  (Pa- 
RiioN  et  M““  Stocker),  847. 

—,  étude  du  sang  (Ballif  et  Manoilesga), 


— ,  réflexe  oculo-cardiaquc  (Stocker),  1304. 

-,  modifications  dans  le  système  nerveux 
central  (Kocii  et  Voetglin),  1304,  1305. 

-,  altérations  des  tissus  (Sundwall),  1305. 

-,  cultures  (Francis),  1305. 

-,  transmission  au  singe  (Francis),  1306. 

—  ut  alcoolisme  fRossi),  1306. 

Périodique  (Asthénie)  et  asthénie  chronique 
(Benon),  688-641. 

Persécution  (Idées  de),  suppositions,  inter¬ 
prétations,  jalousie  (Beaudouin),  1231. 

Phénomène  de  l’index  (Raimisïe),  887-898. 

-  de  liabinski dam  la  jioliomyélite  (Salmon), 
1.536. 

Phrénique  (Névralgie),  polyradieulito  syphi¬ 
litique  (Lévy-Valensi,  M”''  Briau  et 
Aboulker),  1533. 

Phrénonévrose  simulant  l’oeelusion  intesti¬ 
nale  (Prat),.371. 

Physiopathiques  (Syndromes),  pathogénie  et 
médecine  légale  (Duliscouet),  1297. 
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Pierre-marisme  (Léoi’üLü-Lévi  et  M""’  Vou- 
Aiix),  724. 

Pinéale  ot  .syndromes  é])i|itiysaite.s  (Kiiabuf.), 

698. 

—  des  mammifères  (Krabbe),  846. 

—  et  croi.s.saneo  (Mac  Coud),  1029. 

—  et  pigmentation  (Mac  ('okd  et  Allen), 
1029. 

— ,  anat.  patli.  (Laignei.-Lava.stine),  lO.'iO. 
— ■  et  liquide  oéphalo-racliidien  (Haiid),  1030. 
— ■  en  pédiatrie  (Gordon),  1030. 

—  des  mammifères  (Krabbe),  1030. 
Pithiatiques  (Etats)  et  encéphalite  épid.,  rap¬ 
ports  (BniANDet  IIouquier),  1320. 

Pituitrine  (Eprouve  à  la  — )  (As.soli  et  Fa- 
uuioLi),  488. 

—  dans  le  diabète  insipide  (Paul  an),  498. 

—  (URECHiAct  Alexandrescu-üersca),  499. 

—  , action  caidiovasculairc  et  diurétiqii 
(Bbco),  689. 

—,  influence  sur  la  polyurie  brightique 
(Lhermitte),  761. 

Placenta,  sécrétion  interne  (IIammett),  610. 
Planotopokinésie,  les  erreurs  d’exécution  des 
mouvements  dans  leurs  rapports  avec  la 
représentation  spatiale  (MAurE,  BoUTTruiî 
ot  Bailey),  459,  506-612. 

Pleurésie  purukiUe,  méningo-myélito  aseen 
danto  foudro.yanto  (Benech),  1535. 

Plexus  brachial,  lésions  et  blessures  (Sala  c 
Veroa),  1168. 

- ,  syndrome  supérieur  dissocié  (Verger 

et  Hesnard),  1297. 

—  — ,  paralysio  amyotrophique  supérieure 
après  sérothérapie  antitétanique  (Benech  c' 
Brenas),  1298. 

—  choroïdes  dans  les  affections  cérébrales  ot  la 
schizophrénie  (KtTABAYAsm),  375. 

"  — ,  pinéale  et  pression  du  liquide  céphalo- 
rachidion  (Bard),  1030. 

Plicature  du  cou  ot  de  la  tête  par  encéphalite 
épidémique  (Marie  ot  M"“  Lévy),  570. 
Plurlglandulaire  (IIystrobiue)  à  forme  de  juvé¬ 
nilisme  persistant  (Marioïti),  614. 
(MALADrE),  diagnostic  fonctionnel  (Ho¬ 
ward),  493. 

(Syndrome)  au  cours  dos  infections  (Motta 
Khzende),  238. 

—  avec  épilepsie  tardive  (Etienne  et 
Richard),  242. 

—  hypophyso-génital  avec  hypcrtroiihie 
thyroïdienne  (Sainton  et  Péron),  457. 

avec  diabète  insipide,  opothérapie  by[io- 
l'hysaire  (Crouzon  ot  Bouïtier),  497. 

—  compensatoire  (Timme),  600. 

—  —  à  symptomatologie  hypopliyso-thyro- 
génitale  (Sainton  ot  Péron),  702. 

Pneumonie,  épanchement  pleural,  myélite 
pnournocoocique  (Florand  ot  Nigaud), 

Pollomésencéphaltte  épidémique,  formes  i 
chique  (Livet),  1326. 

Poliomyélite  à  localisation  bulbaire,  sérotlié- 
■■apio  antipoliom.yélitique  (Debré),  1307. 

,  dilatation  pupillaire  umiatorale  (Babon- 
NEix),  1307. 

,  relations  avec  l’encéphalite  epid.  (Cad- 
walader),  1308. 

<  épidémie  familiale  (MuLsowct  Matousek), 
1308, 

— -  pied  bot  (Ronneaux),  1308. 


Poliomyélite,  atrophie  musaiilaire  (Souques 
et  Alajouanine),  1308. 

—  et  encéphalite  lét.,  rapports  iNkustaedter, 
Laekin  ot  Banzhap),  1.314. 

— ,  sérothérapie  (Etienne.  Stroi'p  et  Be¬ 
nech),  1536. 

— .  phénomène  de  Babinski  (Salmon),  1536. 

—  antérieure  chroniiiue  diffuse  de  la  première 
enfance  (M"“  Sentis  et  Leenhardt),  349. 

Polynévrite  pnludéennr  (Ghauppard,  Huber 
et  Clément),  1311. 

—  iiiercurieUe.  (Paulian),  1297. 
Polynévritiques  (Accident.s)  et  régime^du  riz 

décortiqué  (Lumière),  1302. 

Polyradiculite  syphilitique  ou  tabes  (Lévy- 
Valensi,  M"‘-  Brian  et  Aboulker),  1533. 
Polyurie  et  hypophyse  (IIoussay).  186. 

—  (Mac  Brayer),  486. 

—  (I’entimalli),  487. 

—  (Koopmann),  496. 

—  (SciiULMANN  et  Desoiitter),  496. 

—  (Crouzon  ot  Bouttier),  497. 

— ,  effet  do  la  ponction  lombaire  (Lhermitte), 


—  brighiique,  influence  dissociée  de  la  ponc¬ 
tion  lombaire  et  de  l’injection  de  rétropitiii- 
trinc  (Lhermitte),  761. 

Ponction  lombaire  haute,  nouveau  moyen  de 
diagnostic  (Obregia),  342. 

- ,  effets  sur  le  diabète  insipide  et  la 

glycosurie  (Lhermitte),  498. 

- dans  l’asthme  (Schultz),  602. 

—  — ,  influence  sur  la  polyuiie  brightique 
(Lhermitte),  761. 

-  — ,  guérison  immédiate  d’un  diabète  insi¬ 
pide  récent  (Tucher),  844. 

- dans  l’encéphalite  lét.,  hémiplégie  con¬ 
sécutive  (Netter),  1034. 

- (Ravaut),  1034. 

- dans  les  fractures  de  la  base  du  crâne 

(Marian),  1288. 

- dans  l’hémorragie  méningée  du  nou- 

vcau-ué  (M™”  Giraud),  1296j 

- dans  les  tumeurs  de  la  moelle,  craintes 

et  soucis  (Newmark  et  Beerman),  1421. 

Porphyrinurie  expérimentale,  lésions  de  la 
cellule  hépatique  (Grynpeltt  et  M“‘'  La- 
pont),  1284. 

—  — ,  modifications  de  la  rate  (Grynpeltt 
et  M““  Lapont),  1285. 

- chez  le  cobaye  (M”"  Lapont  et  Portes), 


Préhension,  mécanisme  ('I’rabieux),  1166. 

Pression  artérielle  des  épileptniues  (Harten- 
uerg),  118. 

- de  la  temporale,  mesure  (Baillart),1282. 

Protubérance.  Syndrome  de  la  ealotto  avec 
excitation  du  sympathique  (Rose),  200. 

- ,  astéréognosie  (M““  Sentis  et  Leen¬ 
hardt),  347. 

—  (Tubercules),  syndromes  do  Millard- 
Gubleretde  Foville{AcHARD,Foixct  Thiers), 


—  — ,  étude  anatomo-clinique  (Claude, 
.Schaefper  et  Alajouanine),  1008. 

- (Florand,  Nicaud  et  Grenier  ,  lOlO. 

Pseudo-acromégaliqnes  (Déformations  — ), 
(Fontanel),  845. 

Pseudo  -  bulbaires  (Troubles),  hy|iertonie, 
localisation  ijallidalo  (Souques  et  Alajoua¬ 
nine),  567. 
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Pseudo-cérébelleux  (Symptômes  —  d’origine 
cérébrale)  (Foix  et  Thévenard),  1502. 
Pseudo-hallucinations  chez  deux  délirantes 
mystiques  (Collin  et  Mourgue),  1229. 
Pseudo-myopathique  (Atroj)hie  triangulaire 
congénitale  du  e,ou  de  lorme  —  (Sicard  et 
Lermoyez),  1474. 

Pseudo-tremblement  intmlionml,  lésion  pyra¬ 
midale,  perturbation  (!u  jeu  des  antagonistes 
(André-Thomas  et  M”"'  Long-Landry), 

284. 

Psychanalyse  et  névroses  de  guerre  (Muralt), 
371. 

Psychasthénie,  séquestration  volontaire  à  domi¬ 
cile  (Courbon),  1285-1278. 

Psychiatrie,  classement  syndromique  et  étio¬ 
logique  (Truelle,  1221). 

—  do  guerre  (Chavigny  et  Brousseau),  1228. 

—  (Read),  1228. 

—  (Cazzamali),  1229. 

—  du  praticien  (Dide  et  Guiraud),  1215. 
Psychiatrique  (Aspect)  do  l’encéphalite  épid. 

(Stedman),  1328. 

—  (Diagnostic — )  (Weigandt),  1214. 
Psychique  (Syndrome)  do  Citelli,  nature  hy¬ 
pophysaire  (Basile),  GOl. 

Psychiques  (Manifestations)  de  l’encéphalite 
épid.  (Lojacono),  1327. 

- (Marie  et  Parant),  1327. 

—  ■—  (Müdena),  1327. 

—  (Troubles)  dans  l’armée  (Preda),  1218. 
- de  l’oncéphalite  épidémique  (Euzièrk), 

1326. 

- (Laignel-Lavastine),  1.326. 

- (Leahy  et  Sands),  1326. 

- (Livet),  1326. 

Ps.vchologie  (Introduction  à  la  — ,  l’instinct 
et  l’émotion)  (Larguier  dos  Bancels),  371. 

—  et  psychothérapie  (Brown,,  372. 

—  dos  sons  spéciaux  (Huhst),  372. 
Psychologiques  (Types)  (Yung),  372. 
Psycho-encéphalite  aiguë  épidémique  (IIes- 

nard),  1317. 

Psycho-moteurs  (Troubles),  considérations 
(Logre),  1157. 

Psychopathes  (Sauvegarde  des  droits  do  riii- 
divhlu  et  de  la  société  dans  l’assistance  aux 
— )  (Courbon),  1151. 

Psychopathiques  (Prodromes)  do  l’encéphalite 
épid.  et  médecine  légale  (Chavigny  et 
Giclma),  1324. 

Psychopathoses,  un  syndrome  nourologhiuo 
constant  (Enebuske),  1231. 

Psychoses  grippales  (Belloni),  1308. 

- (Catola  et  SiMONELLi),  1308. 

—  —  (MkNNingeh),  1309. 

Psycho-sensoriels  (Troubles)  dans  les  lésions 

du  mésocéphale  (Lhermitte),  1859. 
Psychothérapie  et  psychologie  (Brown),  372. 
Ptosls  et  strabisme,  mécanisme  do  correction 
(Paulian),  1512. 

Puberté  et  diabète  insipide  (Silvestri),  498. 

—  précoce,  tumeur  do  l’ovaire  (Cortiguera 
et  Albo),  607! 

- avec  nanisme  (Krabbe),  608. 

- ,  mentalité  des  sujets  (Lbiner),  608. 

- chez  une  anormale  (Catalan),  609. 

Puérilisme  et  puérils  do  guerre  (Piéron),  1224. 
Puerpérales  (Psychoses),  étiologie  (Bernard), 
1218. 

Pupillaire  (Dilatation)  unilatérale  dans  la 
paralysie  infantile  (Babonneix),  1307. 


Pupillaire  (Inégalité)  parrépercussivilé  para¬ 
sympathique  (Lapon),  1289. 

- dans  le  regard  latéral  (Tournay),  1290. 

- (Noyer),  1290. 

- (Chenet  et  Noyer),  1292. 

—  (Rigidité)  et  ganglion  ciliaire  (Rizzo), 
1161,  1162. 

Pupille,  action  de  l’extrait  d’ovaire  ou  de  corps 
jaune  (Maciit  et  Matsumoto),  605. 

Pylore  (Sténose),  disparition  du  cardiospasme 
a]irèsgaatro-pntéro-anastomoso  (Stoenesco), 
1286. 

Pyo-pneumothorax  et  épilepsie  (Gommés), 


1157 . 


Pyramidal  (Faisceau),  Réflexe  du  irouee  signe 
de  lésion  haute  (Juster),  1491. 

Pyramidale  (Lésion),  pseudo-tremblement, 
jrerturbation  du  jeu  des  antagonistes  (André- 
Thomas  et  M""'  Long-Landry),  284. 


Q 

Queue  de  clicval  (Troubles  de  la  fonction  vési¬ 
cale  dans  les  bles.sures  de  la  ■ — )  (de  Lisi 
et  COLOMBINO),  1165. 

- ,  lésion  traumatiriue  (Ozahta),  1420. 


R 

Rachis  (Anomalies),  sciatique  d’origine  ver¬ 
tébrale  (Bertolotti),  1112-1125. 

- de  la  région  cr^rvicalc  (Bertolotti), 

1212. 

—  (Fractures)  avec  ou  sans  lésions  de  la 
moelle  (Shabpe),  1420. 

—  (Lésions)  (Froelich),  1421. 

Radicotomie  gassérienne  contre  l’algie  rebelle 

du  zona  o|ihtalmique  (Sicard  et  Robineau), 
446. 

- (de  Martel),  546. 

Radiculo-méningée  (Participation  —  dans  une 
paraplégie  ourlienne  (LoiiTAT-JAConct  IIal- 
lez),  1301. 

Radiographique  (Diagnostic)  do  néoplasies 
hypophysaires  imperméables  aux  rayons  X 
(Albo),  885. 

Radiothérapie  des  tumeurs  hypophysaires 
(Neff),  491. 

—  (Fejer),  491. 

—  (Jaugeas),  491. 

—  (Weill  et  Gunsett),  492. 

—  (Béclère),  492. 

—  dans  une  d,ystrophio  adiposo-génitale  par 
tumeur  de  l’hypophyse  (Reverchon,  Worms 
et  Rouquier),  501. 

—  de  l’hypophyse  dans  l’asthme  (Ascoli  et 
Fagiuoli),  602. 

—  des  tumeurs  hypophysaires  (Béclère), 

808. 

—  (Béclère  et  Pierquin),  816. 

—  (Souques,  Mouquin  et  Walter),  819. 

—  (Sainton  et  Schui.mann),  822. 

—  Foix),  827. 

—  (Gauducheau),  882. 

Radiothérapique  [Traitenmni)  dos  troubles 

visuels  dus  aux  tumeurs  de  l’hypophyse 
('Terrien),  597. 

- (Vacher  et  Denis),  698. 

- du  syndrome  de  la  paroi  du  sinus  caver¬ 
neux  (Foix),  827. 

Radium,  innuonce  sur  le  système  nerveux  cen- 
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tral  de  la  souris  (Grzywo-Dabrowski),1126- 

1138. 

Radiumthérapie  dos  tumeurs  hypophysaires 
(Bertolotti),  492. 

Rage  .simulée  par  l’encéphalite  lot.  (Denyer 
et  Morley),  1044. 

— ,  forme  paralytique  d'emblée  (11'“'  Lévy), 
1301. 

Réaction  du  benjoin  colloïdal  en  clinique  men¬ 
tale  (Dide),  92. 

- (Laüriffe),  1155. 

- (VoiVENEL  et  Riser),  1155. 

- (Güillain,  Laroche  et  Léchellr), 

1204. 

Réactions  musculaires  d’ordre  affectif,  mou¬ 
vements  volontaires  et  réflexes  (V.  Woer- 
kom),  .340. 

Réactionnel  (Développement  —  et  réflexe 
plantaire),  (Bersot),  340. 

Recklinghausen  (Maladie  de)  et  tumeur 
hypophysaire  (Barber  et  Shaw),  599. 

Réflectivité  tendineuse,  troubles  dans  le  rhu¬ 
matisme  chronique  (Paulian),  341. 

—  .sj/m.pnlfa'çMedanslasyringomyélio  (André- 
Thomas),  886-901. 

Réflexes,  mouvements  volontaires  et  réactions 
musculaires  d’ordre  affectif  (v.  Voehkom), 
340. 

— ■  anormaux  à  la  suite  d’un  empoisonnement 
chez  un  tabétique  (Osmato),  1534. 

—  d’aulomalisme  médullaire  au  cours  d’un 
syndrome  do  compression  médullaire  dans 
un  membre  atteint  de  paralysie  infantile 
(Roussy  et  Cornil),  294. 

—  de  Babinski  bilatéral  dans  l’hémiplégie 
(Beche  et  Tomesco),  1287. 

- dans  la  poliomyélite  (Salmon),  1536. 

—  de  défense  dans  un  cas  de  Brown-Séquard 
(André-Thomas  et  Jumentié),  944. 

- -,  conféronoe  à  la  Soc.  R.  de  Londres 

(Babinski),  1049-1081. 

—  de  flexion  des  orteils  (Schri.iver),  1426- 

1428. 

—  du  membre  supérieur,  modifications  dans 
la  supination  (Marie,  Bouttihr  et  Bailey), 

461. 

—  ocuUi-cardiaque  dans  les  oreiNons  (Marua- 
Rot),  1.301. 

—  —  dans  la  pellagre  (Stocker),  1304. 

—  palmo-mentonnier  (Marinesco  et  Rado- 
vici),  1285. 

périosté  du  talon  (Rava),  97. 
plantaire  et  développement  réactionnel 
(Bersot),  340. 

—  —  contralatéral,  interprétations  cliniques, 
(Gordon),  341. 

■—  —  et  lésion  du  sciatique  (Bersot),  350. 

—  du  pouce,  signe  de  lé.sion  haute  du  faisceau 
pyramidal  (Juster),  1490. 

—  rotulien,  absence  chez  des  jeunes  gens  sains 
(Garbini),  97. 

—  —  et  tonus  musculaire  (Viets),  340. 

—  tendineux,  osseux  et  périostés,  mécanisme 
(Castex  et  Roger),  476. 

—  dans  la  maladie  de  Parkinson  (Foix 
et  Thévenard),  948. 

— ■  —  dans  leurs  rapports  avec  le  tonus  et 
lo  grand  sympathique  ;  résection  du  sympa¬ 
thique  ;  résection  des  racines  antérieures 
(Foix  et  Bergeret),  1889. 
unilatéral  du  peaucier  par  percussion  à 


distance  dans  l’hémiplégie  infantile  (Long 
et  Lebée),  310. 

Réflexes  viscéro-moleurs,  eutanéo-viscéraux  et 
oculo-viscéro-moteurs  (Daniélopold,  Rado- 
vici  et  Carniol),  249-269. 

Régénération  et  culture  du  tissu  nerveux 
(IIenriksen),  339. 

Relchmann  (Syndrome  de)  et  tabes  gastrique 
(Vbdel,  Baumel  et  Giraud),  1295. 

Relâchement  paradoxal  dos  muscles  dans  la 
maladie  de  Parkinson  (Foix  et  Théve¬ 
nard),  562. 

Répétition  autotmlique  postencéphalitique 
(Haushalteb),  475. 

Représentation  spatiale,  plaiiotoiiokinésie  (Ma¬ 
rie,  Bouttier  et  Bailey),  605-512. 

Respiratoires  (Paralysies)  dans  le  syndrome 
de  neuro-méningo-réeidive  (CniRAYetBLUM), 
1467. 

—  (Troubles)  dans  les  syndromes  parkin¬ 
soniens  (Babinski  et  Charpentier),  1369. 

Rétinite  pigmentaire  et  obésité  hypophysaire 
(Ciiaillous),  348. 

Revendication  (Délire  dp  — ,  crises  d’hystérie) 
(Benon),  1231. 

Rhumatisme  chronique  déformant,  troubles 
de  la  réflectivité  tendineuse  (Paulian), 
341. 

Rigidité  due  à  la  décérébration  et  contrac¬ 
tures  (Wilson),  343. 

—  décérébrée  unilatérale  avec  attitude  de 
torsion  (Cathala),  1504. 

—  musculaire,  lésions  du  système  nerveux 
central  (Anglade),  1140. 

Rire  syncopal  et  bâillements  dans  l’eneépha- 
litc  lot.  (SiCARD  et  Paraf),  368. 

Rire  et  pleurer  spasmodiques,  localisation 
pallidalc  (Claude  et  Alajouanine),  567. 

Rougeole,  effet  sur  la  maladie  de  Graves  (Jen- 
NINGS)  238. 

— ,  importance  des  lésions  do  l’oreille  et  de 
l’encéphale  (Renaud),  1312. 

Rubéole,  comiilications  nerveuses  (Bénard), 
1312. 


S 

Sachs-Georgi  (Réaction  de)  dans  la  neuro- 
syphilis  (Le  Vinson  et  Petersen),  1303. 

Salivaires  (Hyperplasie  des  —  et  glandes 
endocrines)  (Haemmerli),  353. 

--  (Altérations  des  glandes  —  dans  l’oncé- 
pbalile  lét.  (Babonneix),  1033. 

—  (Netter,  Césari  et  Durand),  1033  . 

—  (Babonneix  et  Hubac),  1034. 

Salvarsan  (Mort  iiar  le  — ,  clinique  et  anatomie 

liathülogique)  (Migueno),  356. 

—  (Myélite  du — ,  mort)  (Mac  Caskey),  1535. 

Salvarsanisé  (Sérum)  in  injections  intrara¬ 
chidiennes  dans  la  syphilis  du  système  ner¬ 
veux  central  (Marinesco),  1303. 

Sang  dans  l’épilepsie,  teneur  en  calcium  et  en 
magnésium  {M‘“'  Parhon),  370. 

—  dans  la  psychose  maniaque-dépressive, 
teneur  en  calcium  et  magnésium  (M"”  Par¬ 
hon),  374. 

—  dans  la  pellagre  (Ballif  et  Manoilesca), 
1304. 

—  (Francis),  1305. 

Sarcome  mélanique,  du  cerveau  à  foyers  mul¬ 
tiples  consécutif  à  une  néoplasie  de  la  eho- 
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roïilo  (Babinski,  Jarkowski  nt  Bethoiix), 

331. 

Schizophrémle,  ilôveloppemeiit  au  soin  dos 
fiimillos  (Boven),  374.» 

—,  los  plexus  cluiiijîdcs  (Kitabayasiii),  37.'). 

Sciatique  (Mere),  lésion.s  et  réflexe  plantaire 
(Beksüt),  3,50. 

- (Participation  des  fléctiisscurs  du 

Kcnou  dans  la  paraly-i  •  du  — )  (Gekiiakdï), 
1297. 

—  (NÉvuAUiiK)  d’origine  vertébrale  (Ber- 
■roLOTTi),  1112-1126. 

Sclérodermie  améliorée  par  le  traitement  tliy- 
roïdion  (Poix  et  Nordmann),  247. 

—  (Darier,  Ferrand  et  M""  Mireouciie), 
247. 

Sclérose  aimbinée,  syndrome  des  fibres  radi¬ 
culaires  longues  des  cordons  [mstérieurs 
(.JUMKNTIÉ),  432-441. 

—  en  plaquen  (Encéphalite  lét.  à  forme  de  — ) 
(Trauaud),  368. 

- et  recherches  expérimentales  (Sicard, 

Paraf  et  Ler.moyez),  954. 

- après  une  encéphalite  gri|)pale  (Tom- 

masi),  1309. 

—  latérale  amiiolrophique,  mécanisme  plu"- 
sico-ebimique  des  lésions  (Mabinesco),  161- 
170,  210. 

Scopolamine  dans  la  myoclonie  (Vincent 
et  Krebs),  1377. 

Scorbut  expérimental,  stérilisation  n’altérant 
pas  la  valeur  des  aliments  (Rossi),  1302. 

Sécrétion  interne  (Contribution  à  la  pathologie 
de  la  — ,  adiposité  endogène  avec  ostéo- 
poro.so  considérable)  (Mooser),  504. 

Selle  turcique,  traumatisme,  syndrome  de 
Froolich  (IIendry),  600. 

—  — ,  exploration  radiologhiue  (Airale),6ü0. 

Sensibilité  (Dissociations)  dans  les  lé.sions  encé- 

l)haliti((Ues  (Marie  et  Bouttier),  1-22, 
144-161. 

—  ('rRouBLEs)  bilatéraux  par  lésion  unila¬ 
térale  du  cerveau  (Foix),  3'22. 

Sensoriel  (Délire  —  de  guerre,  étiologie)  (Caz- 
ZAMALi),  1229. 

Septicémie  éberlhienne,  signe  do  Kernig  (Audi- 
BERT  et  Malin),  1300. 

—  méningite  (Laroche  et  PÉJu),  1300. 

Septum  lucidum,  tumeur  primitive  avec  troubles 

(lémentiels  (Souques,  Alajouanine  et 
Bertrand),  217,  270-274. 

Séquestration  vohntaire  par  misanthropie  psy¬ 
chasthénique  (Courbon),  1276-1278. 

Sérothérapie  anlilétanique,  paralysie  du  plexus 
bra(diial  consécutive  (Bénech  et  Brenas), 
1298. 

—  —  intensive  (Sciireiber),  1299. 

Sérum  anlipoliumyéli tique  dans  les  myélites 
aiguos  (Etienne,  Stroup  et  Bénech),  1293, 

—  —  dans  une  maladie  de  Ifeine-Medin  il 
locali.sation  bulbaire  (Debré),  1307. 

—  mlmrmnieé  en  injections  intraraehi- 
iliennes  dans  la  .syphilis  nerveuse  (Mari- 
NESco),  356. 

Sexuelle  (Pathologie),  Homosexualité,  fri¬ 
gidité,  impuissance  (Stekel),  1217. 

Sexuels  (Caractères)  secondaires  en  endocri¬ 
nologie  (Pézard),  612. 

- ,  loi  de  régression  (Pézard),  612. 

Sexuelles  (Glandes),  recherches  expérimen¬ 
tales  (Hand),  610. 


Sinus  caverneux  (Compression  du  — ,  diabète 
insipide,  ba.sodo-wification  d’iingoitre)  (Le- 
Düüx),  494. 

- (Syndrome  do  la  jiaroi  externe  du  — . 

Olihtalmoplégio  unilatérale  ;  algie  ophtal. 
mi((ue  ;  radiothérapie,  amélioration  (Foix), 

827. 

Sinusite  sphénoïdale  latente  et  eéi)baléo  (Du- 
fourmentel),  1896-1487. 

Sommeil,  sa  genèse,  actions  harmoniques 
régulatrices  (Barbara),  481. 

—  (’iroubles  du  —  consécutifs  à  l’encépha¬ 
lite  épid.  (IIofstadt),  365. 

—  (Inversion  du  rythme  du  —  avec  agitation 
encé|ihalitii|ue)  (Uoasenda),  367. 

—  (Troubles),  traitement  (Bregmann), 
1220. 

Sous-orbitaire  (Anesthésie  du  — )  (Lemoine 
et  Valois),  348. 

Sous-thalamique  (Ramollissement),  diabète, 
malformation  de  l’bypophyso  (Liiermitte 
et  Roeder),  758. 

Spasme  de  la  face  ot  de  la  langue,  syndrome  du 
corps  strié  (André-Thomas  et  M""'  Long- 
Landry),  288. 

--  palpébral  post-oncéphaliti(|uc  (Papa.stra- 
tioakib),  1019. 

- opéré  (Sicard),  293. 

—  ionique  de  l’orbiculaire  des  paupières  (Guii. 
lain),  77. 

—  de  torsion  d’origine  infectieuse  (Lwoff, 
CORNIL  et  Tahgowla),  299,  1429-1484. 

- ,  plicature  du  cou  et  de  la  tête  par  encé¬ 
phalite  léthargique  (Marie  et  M"'  Lévy), 
670. 

- dans  le  parkinsonisme  (Paulian  et 

Grigohe.sco),  1408. 

Spasmodiques  (Troubles),  traitement  com|iaré 
par  la  cicutine  ou  le  curare  (Marie,  Bouttier 
et  Pierre),  465. 

Spéluncophlles  (Laignei.-Lavastine),  1226. 

Sphénoïde  (Tuberculose  du  — ,  propagation  à 
l’hypophyse)  (Kurzak),  491. 

Sphéno-ethmoldites  latentes,  céphalées  per¬ 
sistantes  (Dufourmentel),  1896,  1487. 

Spirochétose  ictérigène,  secousses  myocloniqucs 
(Villaret;  Bénard  ot  Blum),  1312. 

Splénectomie,  effet  sur  le  thymus  (Mann),  350. 

Splénium  (Tumeur)  (Guillain),  28-27,  81. 

Stase  pupillaire,  guérison  par  le  traitement 
antisypbiliti(|Uo  après  décompression  (Du¬ 
four  et  Cantonnet),  1882. 

Stelnach  (Opération  de  — )  (IIotz),  355. 

Strabisme  externe  et  ptosis,  correction  (Pau¬ 
lian),  1612. 

Strié  (Corps),  lésions  dans  l’agitation  motrice 
et  la  rigidité  musculaire  (Anglade),  1140. 

—  (IIémisyndrome),  (Wimmer),  88-61. 

—  (Syndrome),  tic  de  la  tête,  spasmes  de  la 
face  et  de  la  langue  (André-Thomas  et 
M""'  Long-Landry),  288. 

- chez  le  vieillard,  anatomie  et  cliniiiue 

(Liiermitte),  406-482. 

- consécutif  à  une  encéphalite  lét.  (Fran¬ 
çais  et  Liiermitte),  462. 

- chez  un  vieillard  syphilitique  (Lher- 

mitte),  666. 

- Physio-pathologio  (Lheemitte),  1031. 

—  (Hijnt),  1032. 

- ,  la  palilalie  (Pick),  1415. 

Stupeur  (État  de  la  conscience  pendant  la  — ) 
(Wimmer),  1226. 
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Sucre  (Augmentation  de  la  tolérance  pour  le  — 
dans  l’hémihypcrtrophie)  (Cohen),  492. 

Supino-réflexes  du  membre  supérieur  (Marie, 
Bouttiee  et  Bailey),  451. 

Supposition  (Délire  do  —  avec  tendances  per¬ 
sécutives)  (Beaudoin),  1231. 

Surdité  lamiliaU  (Geadenigo),  1162. 

—  verbale  pure,  un  cas  (Kopeczynski  et 
M'io  Zylberlast-Zand),  1338-1844. 

Surrénai  (Adénome  cortico  —  et  îlots  de  Lan¬ 
gerhans)  (Stocker),  353,  354. 

Surrénales,  action  sur  la  pigmentation  cutanée 
(Gianfereari),  485. 

- ,  doses  mortelles  dos  poisons  chez  les 

surrénaloprivcs  (Giusti),  485. 

—  dans  le  diabète  conséeutil  à  la  pancréatec¬ 
tomie  (SToacER),  848. 

Surrénaux  (Lipoïdes  —  dans  le  traitement  do  la 
pelade)  (Parhon  et  Jaooby),  354. 

Surrénopancréatiques  (Relations — )  (Stocker), 
353,  354. 

Sympathique  (Chirurgie),  ablation  du  gan¬ 
glion  cervical  supérieur  (Leriche),  349. 

—  (Répdexes)  dans  la  syringomyélio  (André- 
Thomas),  886-901. 

- dans  un  cas  de  Brown-Séquard  (André- 

Thomas  et  .Jumentté),  944. 

—  (Système),  action  de  la  mor])hinp  (Kraus), 
1298  . 

- et  réflexes  tendineux  ;  resection  uni¬ 
latérale  do  la  chaîne  sympathique  ;  section 
isolée  des  racines  antérieures  (Foix  et  Bee- 
geret),  1889. 

—  (Troubles)  dans  les  états  convulsifs  (Hu¬ 
nier),  369,  1211. 

- dans  la  syringomyélio  (André-Tho¬ 
mas),  886. 

—  —  (Foix,  Thévenard  et  Nicolesco),  990. 

—  —  chez  les  tuberculeux  pulmonaires 
(Yovanovitch),  1205. 

Syncinésies  dans  un  hémisyndromc  parkin¬ 
sonien  (Krebs),  966, 1404. 

Synergies  réflexes  spinales  (Gatti),  1162. 

Syphilides  papuleuses  grouiiées  dans  la  siihère 
des  ventouses  (Dudreni),  1303. 

Syphilis,  affections  oculaires  (Roy),  348. 

— ,  diabète  insipide,  hémianopsie,  narcolepsie  ; 
traitement,  rétrocession  des  symiitomes 
associés,  persistance  de  la  iiolyuric  (Foix, 
Ai,a.iouanine  et  Dauptain),  768. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  et  les  réactions 
méningées  (1)u.iardin),  1168. 

-,  guérison  de  la  stase  papillaire  par  le  trai¬ 
tement  spécifique  après  décompression 
(Dufour  et  Cantonnet),  1382. 

— .  crâne  en  bénitier,  ostéomalacie  atypicjue 
(Descomps,  Lagauhnne  et  Maufrais),  1403 
et  système  nerveux  (Nonne),  1407. 
évolutive,  apparition  du  iiarkinsoni.sme 
(■Schaeffer  et  Boulanger-Pilet),  1866. 

■—  héréditaire,  gérodermie  génito-dystrophique 
et  hypophysaire  (Mariotïi),  503. 

— ,  débilité  mentale  avec  obésité  dy- 
endocrinienno  (  Laignel  -  Lavastine  et 
IIeuyer),  503. 

—  et  gérodermie  génito-dystrophique  (Cas- 
TEx  et  Waldorp),  613,  614. 

— ,  tumeur  hypophysaire,  syndrome  thyro- 
t'csticulairo  (Faure-Beaulieu  et  George), 

694. 

— ,  atrophie  Aran-Duchemic  des  mains  et 


malformations  osseuses  (Français  et  Ma¬ 
gnol),  972. 

Syphilis,  mésocéphalique,  en  encéphalite  lét., 
diagnostic  (Renaud),  1037. 

- (Aohard  et  Rouillard),  1038. 

- (Guillain,  Jacquet  et  Léchelle),  1038, 

1040. 

—  nerveuse,  traitement  par  le  sérum  salvar- 
sanisé  en  injections  intrarachidiennes  (Mari- 
NESoo),  356. 

- progrès  du  traitement  intrarachidien 

(Laforda),  518-537. 

- -,  traitements  modernes  (Lafora),  1204. 

- ,  réaction  do  Sachs-Georgi  (Le  Vinson 

et  Petersen),  1303. 

- ,  sérum  salvarsanisé  en  injections  intra¬ 
rachidiennes  (Marine.»co),  130.3. 

—  spinale  aiguë  disséminée,  syndrome  d’a¬ 
taxie  de  type  cérébelleux  (Dumolard  et 
Guisoni),  1021. 

Syringomyélle,  début  par  cypho-scoliose  infan¬ 
tile  (Foix  et  Fatou),  28-37,  65. 

— ,  troubles  de  la  réflectivité  sympathique 
(André-Thomas),  546,  886-901. 

— ,  algie  faciale  d’origine  bulbo-trigéminalc 
(Foix,  Thévenard  et  Nicolesco),  990. 

— ,  myofasoiculations  réflexes  (André-Tho¬ 
mas),  1351. 

Syringomyélique  (Dissociation)  post-trauma¬ 
tique  (Ballif),  1293. 


Tabes,  pathog''nie  (Richter),  1294. 

—  infantile,  crises  gastriques,  atrophies 
(Urechia  et  Paulian),  1295. 

—  gastrique  (Vedel,  Baumel  et  Giraud), 
1295. 

—  sénile  (.Sabrazès),  1295. 

—  hérédo-syphilitique  chez  l'enfant  (Lere- 
boullet  et  Mouzon),  1422. 

— ,  névralgie  phrénique  radiculaire  (Lévy- 
Valensi,  M''"  Brian  et  Aboulkf.r),  1533. 

— ,  crises  gastriques  de  type  moteur  (Carnot 
et  M"r  Bruyère),  1534. 

— ,  un  symptôme  (Cüminelli),  1.534. 

—  et  grossesse  (Allen),  1534. 

- — ,  réflexes  anormaux  (Osnato),  1534. 

—  sacré  (IlAssmet  Carroll),  1534. 

— ,  un  cas  (Odriozala),  1534. 

—  chez  un  indigène  musulman  (Montpellier 
et  Laurens),  1534. 

— ,  traitement  au  début  (Chauvet),  1534. 

—  ,  arthroiiathies  (Aievoli),  1534. 

—  (Mauci.aire),  1535. 

Tachycardie  paroxystique  et  Basedow  (Uiui- 
CHIA  et  Alexa^rescu-Dersca),  353,  847. 
Tartrate  borico-pMassique  assceié  au  gardénal 
dans  l’épileiisie  (Carrière),  1629. 

Terminal  (Nerf)  (Nicolas),  1411. 

Testicule,  ojiération  de  Steinach  (IIoTz),  355. 

—  traumatisme  et  gynécomastie  (Condo- 
mine),  355. 

— ,  modifications  cycliques  des  cellules  inters¬ 
titielles  (Rasmussen),  602. 

— ,  études  expérimentales  (Sand),  610. 

— ,  influence  sur  les  échanges  (Heymans),  611. 
— ,  sécrétion  interne  (Massaglia),  611. 

—,  hormone  (Wheelon),  612. 

— ,  greffe  de  glande  interstitielle  (Falcone), 
612. 

—  de  la  tortue  décérébréc  (de  Lisi),  1280. 
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Tétanie,  r(jle  du  thymus  dans  sa  production 
(Uhi.enhutu),  351. 

— ,  substance  spécifiquement  tétaniffèno  , 
{Uhleniiuïh).  351. 

—  dans  l’insuffisance  parathyroïdienne  jiost- 
opérat(dio  (Hainton  et  Péron),  442. 

— .  éleetrodiagnostic  (Fahbabüe-Vail),  1286. 
Tétanos  (Le  —  déclaré  doit  guérir)  (Etienne 
et  Bénech),  1298. 

—  chen  les  blessés  de  guerre  (Kieuii  et  Mer¬ 
cier),  1298. 

—  localisé  (Lapeybk),  1299. 

—  latent  et  atypi(|ue  (Donati),  1299. 

—  post-sérique  (Bianchebi),  1299. 

—  (Vernoni),  1299. 

— ,  inhalations  d’éther  (Audbain),  1299. 

—,  sérothiTapie  (S(uibeiheb).  1299. 
Tétrantanopsie  hinasale  croisée  (Lutz),  1414. 
Thalamique  (Syndrome)  avec  attitude  paiti- 
euliére  (Liiebmitte  et  Cuel),  187. 

- hyperesthésie  douloureuse  au  froid 

(Marie  et  Boettieb),  985. 

- dissocié  (Bouïtier,  Bertrand  et  Ma¬ 
rie),  1492. 

Thalamo-pédonculaire  (Tumeur).  Rigidité  dé- 
céréhrée  unilatérale  avec  attitude  de 
torsion  (Catiiala),  1504. 

Thomson  (Maladie  de)  (Rimbaud  et  .loiiu- 
dan),  216. 

Thornwaldt  (Maladie  de)  et  chorée  (Yehcerj, 
Thymus  et  thyroïde,  corrélations  (Dustin  et 

—,  hormone  thymique  (Hoskins),  350. 

—,  fonctions  (Uhlenhutii),  3,50. 

—,  effets  de  la  splénectomie  (Mann),  350. 

—  et  tétanie  (Uhlenhutii),  351. 

— ,  antagonisme  avec  les  parath.yroïdes 
(Uhlenhutii),  .351. 

—,  influeiiee  retardatrice  sur  la  métamor¬ 
phose  (Uhlenhutii),  352. 

— .  influeiiee  sur  la  métamorphose  (Uhlen- 
IIUTH),  352. 

Thyro-génltale  (Dystrophie)  à  forme  do  juvé- 
nilisinc  persistant  (Mariotti),  614. 

Thyroïde,  constituant  actif,  thyroxine  (Ken¬ 
dall),  2.33,  234,  235. 

—  (Kwinule),  235. 

—  (Kenoicr),  235. 

—  et  intoxication  protéique  (TATUMotSwEET), 
'237. 

—  l't  infections  (Barbara),  2.37. 

—  influence  sur  la  formation  des  anticorps 
(Koopman),  237. 

—,  hypofonction  à  la  suite  de  la  grippe  (Ai.iio),. 
2.38. 

—  et  émotions  (Ktienne  et  Richard),  238, 
239. 

—  dans  la  maladie  de  Basedow  (Roussy),  210. 
-,  fonetions  et  ongle  iridé  (Blind),  244. 

--  suppuration  à  la  suite  d’une  administra¬ 
tion  d’extrait  (Tracy),  245. 

--  abcès  métastatiques  (Greenberu),  245. 

—,  aplasie  spécifique  et  crétiniaino  sporra- 
dique  (Novaro  et  Gonzalez),  248. 

—  et  thymus,  corrélations  (Dustin  et  ZuNz), 

—  (Hypertrophie  secondaire  dans  un  syndrome 
pluriglandulaire)  (Sainton  et  Péron),  457. 

—  (Altérations),  signification  de  la  colloïde 
hype.rchromophilc  (Pabhon  et  M""'  Stoc¬ 
ker),  848. 


Thyroïde  (Altérations)  granulations  lipoïdes 
des  cellules  (Parhon  et  M®»  Stocker),  848. 

—  (Anatomie  palhologique)  dans  les  psychoses 
affectives  (Parhon  et  Stocker),  603. 

- dans  les  délires  chroniques  (Parhon 

et  M'”“  Stocker),  603. 

—  (Histopathologie)  oliczlos  aliénés  (Parhon 
et  M""’  Stocker),  847,  848. 

—  (Maladies)  relations  avec  l’acromégalie 
(Anders  et  Jameson),  493. 

—  (Physiologie),  relations  avec  l’hypophyse 
dans  le  développement  des  têtards  (Ho.skins 
et  Hoskins),  484. 

- (Smith  et  Cheney),  485. 

Thyroïdectomie  partielle  (Hubbahd),  246. 

—  (Vampré),  247. 

Thyroïdien  (Traitement)  dans  la  scléro¬ 
dermie  (Poix  et  Nordmann),  247. 

—  —  (Darier,  Ferrand  et  M"’’  Mircouche). 

247. 

Thyroïdienne  (Instabilité),  neuro-arthritisme 
à  fluxions  multiples  (Léopold-Lévi),  248. 

—  (Opothérapie),  action  favorable  contre  l’hé¬ 
mophilie  chez  un  myxœdémateux  (Bénard), 

248. 

—  (Région),  hy|ieresthésie  dans  le  basedo¬ 
wisme  fruste  et  les  troubles  cardiaques  des 
soldats  (Lian),  245. 

—  (Stimulation)  et  métamoriihose  (Mac 
Gord  et  Marinus),  235. 

--  —  (Uhlenhuth),  236. 

- (Swingle),  236,  237. 

Thyroïdiens  (Ktats),  hormonothérapie  (Nu- 
nez),  237. 


-  (Troubles),  épreuve  de  l’adrénaline  (Hos¬ 
kins),  244. 

- dans  l’éidlcpsie  (Buscainü),  369. 

- dans  la  démence  précoce  (Chebnbacii 

et  Vasiliu),  .376. 

Thyro-testiculaire  (Syndrome)  consécutif  à 
une  tumeur  hypophysaire  hérédo-syphili¬ 
tique  (Faure-Beaulieu  et  George),  694. 

Tic  dmilourmx  de  la  face  dans  l’encéphalite 
épid.  (Marie  et  M"''  Lévy),  106. 

—  de  la  tête,  syndrome  du  corps  strié  (André- 
Thomas  et  M™"  Long-Landry),  288. 

Timidité  morbide  (Benon),  1230. 

Tonus  musculaire,  réflexes  et  clunus  (Viets), 


— ,  rôle  du  système  végétatif  dans  la  pro¬ 
duction  de  l’hypertonie  (Daniélopolu, 
Radovici  et  Carniol),  1186-1208. 

—  — ,  réflexes  tendineux  et  grand  sympa- 
thique  (Foix  et  Bebgeret),  1889. 

—  de  posture  et  —  d’action  (Foix  et  Théve¬ 
nard),  948. 

Torticolis  spasmodique  (Babinski,  Khebs  et 
Plichet),  298. 

- avec  lésions  du  système  nerveux. 

Kxostoses  ostéogéniques  (Babinski,  Krebs 
et  Plichet),  687. 

- lésions  vertébrales  (Marie  et  Léri), 

1413. 

- et  torticolis  mentaux  (Roger  et  Pouii- 

tat),  1413. 

Tournay  (Réaction  de)  (Noyer),  1‘290. 

- (Chenet  et  Noyer),  1292. 

Trapèze  (Atro]ihic  du  — )  (Lhermitte),  1472. 

Tremblement  intentionnel,  lésion  pyramidale, 
perturbation  du  jeu  des  antagonistes  (André- 
Thomas  et  M”'“  Long-Landby),  284. 


vu.  —  INDEX  ALPHABÉTIQUE  DES  AUTEURS 


A 

Abel  (John  J.)  nt  Kubota.  Histamine,  dans 
l’hypophyse,  48;!. 

Abel  (John  J.)  ot  Ma(!IIt.  Histamim  et 
extrait  pituitaire,  484. 

Abel  (John  J.)  ot  Nagayama.  Extrait  de  hhe 
postérieur,  484. 

Abel  (John  J.)  ot  Pinooff.s.  Alhumoses  de 
l’hypophyse,  48:i. 

Aboulkeb.  V.  Lévy-Valensi,  M"''  Brian  et 
AhouVcer. 

Abunbo  (Giusopiio  iV).  Traumatismes  de  la 
moelle,  1420. 

Abraham.son  (Isailor).  Encéphalite  lét.,  226. 

Achard  (Ch.).  Encéphalite  lét.,  102,  220,  256, 
1313. 

Achard  (Cli.),  Foix  et  Thiers.  Tub.  de  la 
protubérance,  998. 

Achard  (Ch.)  ot  Leblanc.  Encéphalite  lét., 
106. 

Achard  (Ch.)  nt  Ramond.  Chorée  électrique, 
1041. 

Achard  (Ch.)  ot  Rouillard.  Hoquet  épid., 

—  Syrulrome  hypophysaire,  596. 

—  Syjihilis  mésncéphalique,  1038. 

Achard  (Ch.)  ot  Thier.s.  (hitre  exophtalmique, 

198  (1). 

— .  Syndrome  oculo-synipathique,  197. 

— .  Virilisme  pilaire,  606. 

Adson  (A.-W.).  Tumeurs  de  l’hypophyse,  490. 

Agata  (Giuseppe  d’).  Grelfes  de  thyroïde,  246. 

AiEvoLt  (Eriborto).  Arthropalhies  nerveuses, 
1534. 

Airale  (Giovanni).  Radiologie  de  la  selle  tur- 
cique,  600. 

Alajouanine.  V.  Boutlier,  Alajouanine  et 
Girot  ;  Claude  et  Alajouanine  ;  Claude, 
Schaeffer  et  Alajouanine  ;  Foix,  Alajni'  ,* 
nine  et  Dauptain  ;  Marie,  Foix  ■  oi  Ala¬ 
jouanine  ;  Siuques  et  Alai ..«n>ii,i,de  ;  Souques, 
Alajouanine  et  Rerir.md  ;  Souques,  Ala¬ 
jouanine  et  Ler  yez. 

Albo  (Wo.iooâlao  Lopoz).  Grippe  et  thyroïde, 

—  Adipose  douloureuse,  504. 

Diagnostic  radiographique  des  néoplasies 
hypophysaires,  886. 

—  Diplégie  faciale,  1301. 

V.  üortiguera  et  Albo. 


(1)  Go.s  indications  on  chil'lros  gras  so  rap¬ 
portent  aux  Mémoires  Originaux,  aux  Actua- 
lUés  et  aux  Communications  à  la  Société  do 

•Neurologie . 


Albrecht  (Othmar).  Synd.  anéthique,  1213. 
Alchek.  V.  Paisseau,  Schaeffer  et  Alchek. 
Alexandrescu-Dersca.  V.  Vrechia  et  Alexan- 
drescu-Dersca. 

Allen  (Edgar  M.).  Tabes  et  gros.sesse,  1534. 
Allen  (Floy  P.).  V.  Mac  Cord  et  Allen. 
Almasio  (Paolo).  Encéphalite  lét.,  226. 
Alquier  (L.)  et  Humbert.  Lipomatose  symé¬ 
trique,  768. 

Alquier  (J.)  et  Jacquet.  Engorgement  lym¬ 
phatique,  98. 

Anders  (J.-M.)  et  Jameson.  Acromégalie, 
493. 

Andbé-Thom.a.s.  Perle  de  la  réflectivité  sympa¬ 
thique,  646. 

—  Réilectivité  sympathique  dans  la  syrin- 
gorayélio,  886-901. 

—  Myofasciculahons  réflexes,  1861. 

—  Hauteur  de  la  lésion  dans  les  paraplégies, 

1418. 

—  Mouvements  involontaires  et  vasospasme, 

1479. 

André-Thomas  ot  Jumentié.  Syndrome  par¬ 
kinsonien  à  début  brusque,  446. 

—  Réflexes  sympathiques  dans  le  Brown- 
Séquard,  914. 

—  Gliome  infiltré  du  lobe  temporal,  1626. 
André-Thomas  et  Long-Landry.  Pseudo- 

Iremblement  intentionnel,  284. 

Tic  de  la  tête,  288. 

Andrieux.  V.  Mercier,  Andrieux  et  M‘'”  Bon- 

Anglade.  Lésions  dans  la  rigidité  musculaire, 

1140. 

— .  Kyste  hydatique,  1288. 

Antonelli  (Giovani).  Diabète,  insipide,  497. 
AN’roNY(R.).  Cerveau  des  singes,  1409. 

Apert  (E.)  et  Decléty.  Gynécomastie,  615. 
Armand-Delille.  V.  Aviragnet,  Armand- 
OeTille  et  Marie. 

Arnaud  (F.-L.).  P.-G.  après  Bayle,  912. 
Arnaud  (de  Saint-Etienne).  Epilepsie  jackso- 

Arrigo  fG.  d’).  Infantilisme  hypophysaire, 
598. 

Artom  (Guslave).  G/tonne  de  la  moelle.  1421. 
Artur.  V.  Bourges,  Marcandier  et  Arlur. 
Ascoli  (M.)  et  Faguioli.  Epreuve  à  U  pilui- 
trine,  488. 

— .  Traitement  de  l’hypophyse  dans  l'asthme, 
602. 

Assoignon  (P.).  V.  Combemale,  Vullien  et 
Assoignon. 

Atwell  (Wayno  J.).  Hypophyse,  481. 

Audibebt  (Victor)  et  Nalin.  Septicémie  éber- 
thienne,  1300. 

Audrain.  Tétanos,  1299. 


42 


TABLE  ALPHABÉTIQUE  DES  AUTEURS. 


Auerbach  (S.).  Paralysies  spasmodiques,  1284. 
Austregesilo  (A.).  Mimétisme,  1222. 
Aviragnet,  Armand-Dbulle  ot  Marie. 

Encéphalite  lét.,  108. 

Aymês  (G.).  V.  Roger  et  Aymès. 

Azoulay  (René).  Encéphalite  lét.,  116. 


B 

Babinski  (J.).  Réflexes  de  défense,  1049-1081. 

—  Discussions,  74. 

Babinski  (J.)  et  Charpentier.  Syndrome  par¬ 
kinsonien,  troubles  respiratoires,  1369. 

Babinski  (J.)  et  Jarkowski.  Réactions  hyperal- 
gésiques,  210. 

— .  Automatisme  dans  l'hémiplégie,  800. 

Babinski  (J.),  Jarkowski  ot  Béthoux.  Sar¬ 
come  mélanique  du  cerveau,  381. 

Babinski  (J.),  Krebs  et  Plichet.  Torticolis 
spasmodique,  298,  587. 

Babonneix  (L.).  Encéphalite  lét.,  1033. 

— .  Paralysie  infantile,  1307. 

— .  Discussions,  445. 

Babonneix  (L.),  Brisard  ot  Blum.  Hémiplégie 
infantile,  982. 

Babonneix  et  Denoyelle.  Syndrome  adiposo- 
génital,  501. 

— .  Obésité  dans  l’hydrocéphalie,  504. 

Babonneix  (L.)  et  Hubao.  Encéphalite  lét., 

1034. 

Babonneix  (L.)  et  Lance.  Diplégie  et  para¬ 
lysie  infantile,  929. 

Bailey  (Percival),  Discussions,  553,  638,  815. 

Bailey  (Percival),  V.  Marie  et  Bailey  ;  Marie 
Bouttier  et  Bailey. 

Bailey  (Percival)  et  Bre.mer.  Diabète  insi¬ 
pide,  483,  594. 

Baillabt(P.).  Pression  de  la  temporale,  1282. 

B  ALLIE  (B.).  Infantilisme,  602. 

— .  Dissociation  syringomyélique,  1293. 

Ballif  (E.)  et  Manoilesca.  Pellagre,  1304. 

Baillif  (M™"  Charlotte).  Mélancolie  chro¬ 
nique,  374. 

— .  Démente  précoce,  376. 

— .  Hirsutisme,  605. 

Bano  (L.).  Arsenic,  1209. 

Banus  (Sanolioz).  V.  Maranon  et  Banus. 

Banzhaf  (E.-J.).  V.  Neustaedter,  Larkin  et 
Bamhaf. 

Barbara  (Mario).  Thyroïde,  237. 

— .  Sommeil,  481. 

Barbé  (André).  Commotion  de  la  moelle,  1420. 

Barber  (H.-W.)  ot  Shaw.  M.  de  Recklin- 
ghausen,  599. 

Barbier.  V.  Kahn,  Barbier  cl  Bertrand  ;  Mou- 
riquand  et  Barbier. 

Bard  (L.).  Actions  d’arrêt,  121-143. 

— .  Liqu.  céphalo-rachidien,  1030. 

Barker  (Lewellys  F.).  Goitre  exoph.,  246. 

Barker  et  Mosenthal.  Diabète  insipide, 
495. 

Barr  (Martin  W.).  Acromégalie,  493. 

Barre.  V.  Mouriquand,  Michel  et  Barre. 

Barré  (J.-A.).  Hauteur  de  la  lésion  dans  les 
paraplégies,  1418. 

Barré  (J.-A.)  et  Morin.  Trépanation  décom¬ 
pressive,  820. 

Barthélemy  (Jean).  Criminalité,  1409. 

Barthélémy  (E.).  Hérédo-syphilis  etulocri- 
nienne,  247. 

Basile  (Giovanni).  Syndrome  hypophysaire, 
601. 


Baudet.  V.  Robineau,  Baudet  et  Lenormani. 
Baudouin  (A.).  Discussions,  .551. 

Baudouin  (E.).  V.  Lortat-Jacob  et  Baudouin. 
Baumel  (J.).  V.  Vedel,  Bommel  et  Giraud. 
Baumier.  V.  Lenoble,  Baumier  et  Dujardin. 
BEAUDOuiN(Henri).  Délire  de  supposition,  1231. 
Beaus,sart  (P.).  Erythème  toxi-infeciieux,  364. 

—  Tumeur  hypophysaire,  599. 

Beohe  (C.-J.)  ot  Tomesco.  Babinski  bilatéral, 
1287. 

Beck  (Ilcrvcy  G.).  Troubles  hypophysaires, 
502. 

— .  Hypophyse,  843. 

Béclère  (A.).  Radiothérapie  des  glandes  endo¬ 
crines,  492. 

—  Roenlgenthérapie  des  tumeurs  hypophy¬ 
saires,  808. 

Béclère  (A.)  ot  Piebquin.  Tumeur  juxta- 
hypophysaire,  816. 

Beco.  Encéphalite  lét.  227. 

— .  Action  de  la  piluilrine,  639. 

Beerman  (W.-F.).  V.  Neumark  et  Beermun. 
Belloni  (O.).  Grippe,  1308. 

— .  Encéphalite  léth.,  1326. 

Bénard  (René).  Hémophilie.  248. 

— .  Rubéole,  1312. 

—  V.  Villaret,  Bénard  et  Blum. 

Benecii  (Joan).  Myélite  par  pleurésie  puru¬ 
lente,  1535. 

— .  Etienne  et  Denech  ;  Etienne,  Slroup  et 
Benech. 

Benech  (Jean)  et  Brenas.  Paralysie  du  plexus 
brachial,  1298. 

Benjamin  (Julien  fl.).  Acromégalie,  493. 
Benon  (R.).  Asthémie  chronique,  538-541. 
Timidité,  1230. 

— .  Délire  de  revendication,  1231. 

Benon  (R.)  et  Kerbrat.  Céphalalgie  posl. 
traumatique,  1284. 

Bensaude  (R.)  ot  IIallion.  Asthme,  602. 
Berhlinger.  Dystrophie  génitale,  613. 

Bercé  (André)  ot  IIufnagel.  Encéphalite  lét,. 


BiHciRir  V  Poix  et  Bergeret. 

Bercmann  (IL).  Diabète,  insipide,  498. 
Berkeley  (William  N.).  Parkinson  et  para¬ 
thyroïdes,  352. 

Bernard  (Etienne).  V.  Vincent  et  Bernard. 
Bernard  (Léon)  et  Renault.  Encephahte  lél., 
107. 

Bernard  (Maurice).  Psychoses  puerpérales, 

1218. 

Berhot  (IL).  Développement  réactionnel,  340. 

— .  Réflexe  plantaire,  350. 

Bertolotti  (Mario).  Radiumlhérapie  hypo- 
,.■'•:mlire.,  492. 

—  Synd.  tombo-ischialgiques,  1112-1125. 

-  Anomalies  du  rachis,  1212. 

Bertrand  (Ivan).  V.  Boultier,  Bertrand  et 
A.  P.  Marie.  ;  Kahn,  BaLfler  et  Bertrand  ; 
Souques,  Alajouanine  et  Bertrand  ;  Souques 
et  Bertrand. 

Bertrand  (Ivan)  et  Ciiarkier.  GÜone  du 
cubital,  1845-1848. 

Bertrand  (M>‘“  T.).  V.  Sergent  et  Ber- 


Béthoux  (L.).  V.  Babinski,  Jarkowski  et 
Béthoux, 

Beutter  (Ch.).  Hoquet  épid.,  232. 

Biancheri  (A.).  Tétanos,  1299. 

Bianchi  (L.).  Ponction  des  lobes  frontaux, 

1159. 


TABLE  ALPHABÉTIQUE  DES  AUTEÜBS 


Biffis  (Pioro).  Diabète  insipide,  846. 

Bignami  (A.).  Chorée  électrique,  1042. 

Blanc  (Ch.).  Encéphalite  lét.,  222. 

—  V.  Denéchau  et  Blanc. 

Blanchard  (A.).  V.  LUtger  et  Blanchard. 

Blind  (A.).  Thyroïde,  244. 

Blouquier  de  Claket.  V.  Ducamp,  Blouquier 
de  Glaret  et  Tzélépoglou  ;  Ducamp,  Giraud 
et  Blouquier. 

Blum  (J.).  V.  Babonneix,  Brisard  et  Blum. 
Blum  (Paul).  Hoquet  épid.,  232. 

— .  V.  Chiray  et  Blum  ;  Villaret,  Bénard  et 
Blum. 

Boisseau  (A.),  Lhermitte  ot  Cornil.  Section 
de  la  moelle,  902-909. 

Boivin.  Méningite  aseptique,  1301. 

Bollack  (J.).  Paralysie  des  mouvements  asso¬ 
ciés  des  yeux,  74. 

— .  Encéphalite  épid.,  ibS. 

— .  Hémiachromalopsie,  966. 

— .  V.  Lhermitte,  Bollack  et  Fumet. 

Bonnaud  (M*'®),  V.  Mercier,  Andrieux  et 
Bonnaud. 

Bonola  (Francesco).  Automatisme  médullaire, 
1417. 

Bordet  (F.).  V.  Ruthery  et  Bordet. 

Borel  (Adrien).  V.  Briand  et  Borel. 

Borrien.  (V.).  Hypophyse,  602. 

Bo.5c  (F.).  Encéphalite  Ut.,  369. 

— .  Myoclonus,  1043. 

Boschi  (Gaetano).  Pathologie  hypophysaire, 

708. 

Bossi  (Pictro).  Blessures  cranio-cérébrales, 

1159. 

Boulanger-Pilet.  V.  Schaeffer  et  Boulanger- 
PiUt. 

Boulin  (R.).  V.  Massary  {de)  et  Boulin. 
Bouret  (Corsino).  HéniipUgie  cérébelleuse, 

1160. 

Bourgeois  (Fr.).  V.  Logre,  Heuyer  et  Bour- 

Bourges  (H.)  et  Marcandier.  Encéphalil. 
Ut.,221. 

Bourges  (H.),  Marcandier  ot  Artur.  Synd. 

hémimypclono-parétique,  1043. 

Bourguignon  (Georges).  Contracture  faciale, 

1488. 

—  Discussions,  206,  1481. 

— V.  Souques  et  Bourguigmm. 

Bourguignon  (G.)  ot  Chiray.  Traitement 
de  l'hémiplégie,  212. 

Bourguignon  (Georges)  ot  Faure-Beaulieu. 

Amyotrophie  Charcot-Marie,  956. 
Bourguignon  (G.)  et  Radovici.  ühronaxies 
sensitives,  216. 

Boürilhet  (h.).  V.  Brissot  et  Bourilhet. 
Bouttier  (Henri).  V.  Crouzon  et  Bouttier  ; 
Marie  et  Bouttier  ;  Marie,  Bouttier  et  BaiUy  ; 
Marie,  Bouttier  et  Pierre  ;  Martel  et  Bout- 
lier  ;  Meslrezal  et  Bouttier. 

—  Discussions,  191,  558,  1376. 

Bouttier  (H.),  Alajüuanine  et  Girot.  Para- 
pUgie  en  flexion,  1614. 

Bouttier  (H.),  Bertrand  ot  Marie.  Syn¬ 
drome  lhalamique  dissocié,  1492. 

Bouttier  (H.)  et  Mathieu.  Parésie  jackso- 
nienne  avec  troubles  vaso-moteurs,  1619. 
Bouveyron.  Injections  hypophysaires,  602. 
Boven  (W.).  Schizophrénie,  374. 

Bovbri  (P.).  Encéphalite  épid.,  364. 

Boyd  (William).  Encéphalite  épid.,  1314. 
Braine.  V.  Séjournet  et  Bruine. 


Bram  (Israël).  Goitre  exoph.,  246. 

Bregman  (L.-E.).  Troubles  du  sommeil,  1220. 

Bremer  (Frédéric).  Pathogénie  du  diabète 
insipide,  644. 

— .  Pathogénie  du  S.  adiposo- génital,  744. 

— .  Encéphalite  épid.,  1320. 

— .  Discussions,  690,  816. 

—  V.  Bailey  et  Bremer. 

Brenas  .  V.  Benech  et  Brenas. 

Brian  (M"*’).  V.  Lévy-Valensi,  Brian  et 
Aboulker. 

Briand  (Marcel).  Encéphalite  léth.,  1319, 
1325. 

Briand  (Marcel)  et  Borel.  Encéphalite  Ut., 
117. 

Briand  (Mareel)  et  Rouquier.  Encéphalite 
Ut.,  357,  1320. 

— .  Mouvements  choréiformes,  111. 

Briesse  (M™'  Marie),  V.  Parhon  et M™'  Briesse. 

Brisard  (J.).  V.  Babonneix,  Brissard  et  Blum. 

Brissot  (M.)  et  Bourilhet.  Démence  des  épi¬ 
leptiques,  1217. 

Brousseau.  V.  Chavigny  et  Brousseau  ;  Truelle 
et  Brousseau. 

Brown  (William).  Psychothérapie,  372. 

Browne  (Francis  J.).  Syndrome  anencépha- 
li tique,  486. 

Brownlie  (James  Law).  Diphtérie  avec  para¬ 
lysies  multiples,  1300. 

Brun  (R.).  Lombago,  341. 

Bruyère  (M”®  L).  V.  Carnot  et  Bruyère. 

Buchanan  (Arthur).  Migraine  abdominale, 
1298. 

Buffone  (Filippo).  Hoquet  épid.,  1308. 

Busoaino  (V.).  Epilepsie,  369. 

— .  Cénestopathes,  1225. 

Buzzard  (E.  Farquhar)  et  Greenfield. 
Encéphalite  lét.,  116. 


C 

Cadwalader  (Williams  B.).  Poliomyélite, 
1308. 

Calmettes  (A.).  V.  Cruchel,  Moutier  et  Cal- 
mettes. 

Campeno  (M.).  Encéphalite  léth.,  1316. 

Camus  (Jean).  Discussions,  647,  681,  1358, 
1364,  1375,  1481,  1488. 

Camus  (Jean)  et  Roussy.  Diabète  insipide, 
482,  493. 

— .  Hypophysectomie  chez  le  chien,  595. 

— .  Syndromes  hypophysaires,  622. 

Camus  (J.),  Roussy  et  Le  Grand.  Lésion  de 
l’infundibulum,  594. 

— .  Syndrome  polyurique,  595. 

Canteli.i  (Oreste).  Phénomènes  aortiques, 
245. 

Cantilena  (A.)  Encéphalite  épid.,  364. 

Cantonnet.  V.  Dufoüret  Cantonnet. 

Capgras  (J.).  Interprétations,  1231. 

— .  Délire  onirique,  1232. 

Capoulade.  V.  Villaret,  Saint-Girons  et  Ca- 
poulade. 

Cargill  (L.-V.).  Tumeur  de  l'hypophyse,  490. 

Carniol  (A.).  V.  Daniélopolu,  Radovici  et 
Carniol. 

Carnot  (P.)  ot  M'‘®  Bruyère.  Crises  gastriques 
de  type  moteur,  1534. 

Carrière  (G.).  Traitement  'de  l'épilepsie, 

1629. 

Carrieu.  V.  Ducamp  et  Carrieu. 


44 


TABLE  ALPHABÉTIQUE  DES  AUTEURS 


Carrieü,  Christal  et  Ythier.  Elhylisme  el 
liqu.  céphah-rach.,  1284. 

Carroll  (B.  -P.).  V.  Bassin  et  Carroll. 

Casteran  et  Railliet.  Hoquet,  1046. 

Castex  (E.)  et  Roger.  Mécanisme  des  réflexes, 
476. 

Castex  (Mariano  R.)  et  Waldorp.  Géroder¬ 
mie  géniio-dystrophique,  613,  614. 

Castro  (Aloysio  de).  Notes  cliniques,  1213. 

— .  V.  Souza  [de)  eide  Castro. 

Catalan  (Bmilio).  Puberté  précoce,  609. 

Cathala  (Jean).  Rigidité  décérébrée  unilaté¬ 
rale,  1504. 

Catola  (G.).  Acromégalo-gigantisme,  712. 

— .  Adipose  et  polyurie  hypophysaire,  744. 

Catola  (G.)  et  Simonelli.  Psychoses  grippales, 
1308. 

Caussadae  (L.).  V.  Bichon  el  Caussade. 

Cavazzani  (B.).  Oculo-moteur  commun,  1410. 

Cazzamali  (Fordinanrto).  Délire  sensoriel, 
1229. 

Ceni  (Carlo).  Fonction  ovarienm,  605. 

CÉsARi  (B.).  V.  Netter,  Césari  el  Durand. 

Chaillous.  Rétinite  pigmentaire,  348. 

Chakuonnel.  V.  Lacouture  et  Charbonuel  ; 
Lacouture,  Charbonnel  et  Lafargue. 

Charpentier  (Albert).  V.  Babinski  et  Char¬ 
pentier. 

Charpentier  (René).  Clinique  de  la  P.  G.,  918. 

Charrier  (Jean).  V.  Bertrand  el  Charrier. 

Chartier  (M.).  flncéphalile  lét.,  113. 

Chauffard  (A.),  Huher  et  Clément.  Palu¬ 
disme  chronique,  1311. 

Chauvet  (Stephen).  Considérations  générales, 
97. 

— .  Traitement  du  tabes,  1534. 

Chavigny.  Désagrégation  mentale,  1227. 

Chavigny  et  Brousseau.  Ecrit  d’aliénés. 


— .  Troubles  mentaux  de  guerre,  1228. 

Chavigny  (Paul  oIGelma).  Encéphalite  épid., 
1324. 

CiiEiNissE  (L.).  Extrait  hypophysaire,  602. 

Chenet  et  Noyer.  Réaction  de  Tournay,  1292. 

Cheney  (Garnott).  V.  Smith  el  Cheney. 

Cherunbach  et  Vasiliu.  Démence précoce,'in. 

CiiEVALLBY.  V.  Widal,  May  et  Chevalley. 

CinAS.SERrNi  (Angnio).  Hypophyse,  482. 

Chiray  (Mauriee).  V.  Bourguigon  et  Chiray. 

Chiray  (Maurice)  ot  Blum.  Syndrome  de  neuro- 
méningo-récidive ,  1467. 

Chistoni  (A.).  Ganglions  lymphatiques,  616. 

Christiansen  (Viggo).  Lipodyslrophie  pr., 
747,  1169-1176. 

Christin  (E.).  (Umtracture  de  la  langue, 

1184-1185. 

Christin  (E.),  et  Naville.  Neuroblastomes 
etnbryonnaires,  344. 

CiiRisTOL  (P.).  V.  Carrieu,  Chrislol  et  Ythier. 

Clark  (L.  Picroe).  Sjpicnpes  dans  l’hypopi- 
luilarisme,  601. 

Cl.\ude  (François).  Asthme,  1408. 

Claude  (Henri).  Syndrome  parkinsonien, 
1316. 

— .  Encéphalite  épid.,  1321. 

— .  Discussions,  65,  73,  955. 

Claude  (Henri)  et  Alajouanine.  Hyper¬ 
tonie  généralisée,  667. 

Claude  (Henri)  ot  de  Laulerie.  Encéphalite 
épid.,  1047. 

Claude  (Henri)  et  Lhermitte.  Section  de 
la  moelle,  1418. 


Claude  (Henri)  ot  Lévi-Valensi.  Mal.  du 
cervelet,  1160. 

Claude  (Henri),  Ro.se  et  Piedelièvre.  Encé- 
plmliie  Ut.,  102. 

Claude  (H.),  Schaeffer  et  Alajouanine. 

Tub.  de  la  protubérance,  1003. 

Clément  (R.).  V.  Chauffard,  Huber  et  Clé- 

Clerc,  Foix  et  Mercier  des  Rochettes. 

Hoquet  épid.,  231. 

Climenko  (IL).  Corps  jaune,  605. 

CoDET.  V.  Maillard  et  Godet . 

Cohen  (Hyman).  Hémihyperlrophie,  492. 

CoHN  (Toby).  Electrodiagnostic,  1167. 

Colin  (Henri).  Centenaire  de  Bayle,  910, 
1214. 

CoLLEWAERT  (IL).  Crampe  des  écrivains,  117. 
Collin  ot  Mourgue.  Pseudo-hallucinations, 
1229. 

CoLLOT  (Marcel).  Anormaux  psychiques,  1409. 
CoLOMBiNo.  V.  Lüi  el  CoUmbino. 

CoMBEMALE  et  UuHOT.  Encéphalite,  lét.,  99. 
CoMBEMALE,  VuLLiEN  ot  AssoKiNON.  Formes 
mentales  de  l'encéphalite  épid.,  1324. 
CoMiNELLi  (A.).  Tabes,  1534. 

CoNDOMiNE.  Gynécomastie,  355. 
CoNSTANTiNEsco  (C.-D.).  Encéphalite  lét,, 
227. 

—  Enccpluthle  paludique,  1311. 

CoRNiL  (Lucien).  V.  Boisseau,  Lhermitte  et 
Cornil  ;  Legendre  et  Cornil  ;  Targowla  ; 
Roussy  et  Cornil.  • 

Cornil  (Lucien),  Cuel  et  Robin.  Choréoa- 
thélose,  659. 

CoRRAL  (.losé  Maria  do).  Pancréas  glande  à 
sécrétion  interne,  846. 

CoRTiGUERA  (Julio)  ct  Albo.  Génilalisme  pré¬ 
coce,  607. 

CouLAUD.  V.  Laignel-Lavasline  el  Coulaud. 
CoURBON  (Paul).  Zoopaihe,  52-55. 

— .  Sauvegarde,  des  droits,  1151. 

~.  Mise  des  aliénés,  1222. 

— .  Séquestration  volontaire,  1276-1278. 

— .  V.  Laignel-Lavasline  et  Courbon. 
CouRÉMÉNOs.  Encéphalite  lét.,  364. 

CouTELA.  Encéphalite  Ut.,  364. 

Crampon.  V.  Duhotet  Crampon. 

Crookshank  (F.-G.).  Crétinisme,  247. 

Crouzon  (O.)  et  Bouttier.  Opothérapie  hypo¬ 
physaire,  497. 

—  , Syndrome  hypophysaire,  740. 

Crouzon  (O.)  et  Mathieu.  Hérédo-ataxic  cer. 

925. 

Cruchet  (René).  Encéqdiahmyéhte  épid.,  227, 
— .  Formes  rnyorythmiques,  1044. 

Cruchet  (R.),  Moutier  ct  Calmettes.  Encé- 
phalomyélite  épid.,  221. 

Cuel  (J.).  V.  Cornil,  Curel  el  Robin  ;  Lhermitte 
et  Cuel. 

Cushing  (Harvey).  Chirurgie  de  l'hypophyse, 

779. 

D 

Daniel  (Gaston)  et  Sandberg.  Encéphalite 
lét.,  227. 

Daniélopolu  (I).).  Alternance,  1286. 

— .  Epreuve  de  l'atropine,  1286. 

Daniélopolu  (D.)  et  Danulesco.  Tracés  car¬ 
diographiques,  1286. 

Daniélopolu  (D.),  Radovici  et  Carniol. 

Réflexes  viscéro-moleurs,  249-269. 

— .  Tonus,  1186-1208. 


TABLE  ALPHABÉTIQUE  DES  AUTË.ÜBS  45 


Danülesoo  (V.).  V.  Daniéhpolu  et  Danulesco. 
Dargein  (it  Plazy.  Hoquet  épid.,  232. 

ÜAEiEu  (J.),  Ferrand  et  M"'’  Mircouche. 
Sclérémie,  247. 

Dauptain.  V.  Foix,  Alajouaniw.  et  Dnuptain. 
David  (A.).  Encéphali  e  U  1043. 

Debray  (M.).  V.  Flandin,  Huber  et  Debray. 
Debré  (Robert).  Mal  de  Heine-Médin,  1307. 

De  Brun.  Hoquet,  1046. 

Deoléty.  V.  Xpert  et  Decléty. 

Dederer  ((Jarleton).  Aménorrhée,  610. 

Degouy  (M.).  V.  Vsse,  Grunberg  et  De- 
goutj. 

Delage  (Ch.).  V.  Faure  et  Delage. 

Delater.  Encéphalite  let.,  227. 

Delaïer  et  ItouQüiER.  Encéptuilite  épid., 
1326. 

Delestre.  Extrait  d'hypophyse,  602. 

Demoi.e  (V.).  Adiposité  hypophysaire,  643. 

— .  Eunuchisme  hypophysaire,  737. 

— .  S.  adiposo- génital  avec  gérodermie,  744. 
Demole  (V.)  ot  Redamé.  Syndromes  extra¬ 
pyramidaux,  1248-1269. 

Denéchau  ot  Blano.  Encéphalite  lét.,  222. 
Denis.  V.  Vacher  et  Denis. 

Denoyelle.  V.  Babonneix  et  Denoyelle. 

Deny  (G.)  ot  Klippel.  Encéphalite  épid.  et 
démence  précoce,  402-405. 

Denver  et  Morley.  Encéphalite  lét.,  1044. 
Deroide.  V.  Tufjier  et  Deroide. 

Derrien  (B.).  Chimisme  hémoméningé,  349. 
Descomps  (Paul),  Laüarbnne  ot  Maufrais. 

Crâne  en  bénitier,  1403. 

Desoutter  (R.).  V.  Schulmann  et  Desoutter. 
D’Espine  (Ad.).  Myélite  transverse,  1535. 
Devic  (A.).  V.  Gravier  et  Devie. 

Dezwarte  ot  M™'-'  Jannin.  Quantités  mentales, 
1222. 

Dia.s  (Annos).  Faciès  en  endocrinologie,  493. 

— .  Diabète  insipide,  498. 

— .  V.  Flores  et  Dias. 

Dide  (Maurice).  Réaction  du  benjoin  colloïdal, 

92. 

Dide  (M.)  ot  Guiraud.  Psychiatrie,  1215. 
Dinegar  {Robert),  y.  Lewis,  King  et  Dinegar. 
Donati  (M.).  Tétanos,  1299. 

Dopter.  Mal.  infectieuses,  1205. 

Dohland  (Max  A.).  Hypophyse,  602. 
Draoanesco  (S.)  et  Niculesco.  Hémiplégie 
avec  xanthochromie,  1287. 

Drevici  (M.).  V.  Parhon  et  Drevici. 

Ducamp,  Bi.ouquier  de  Claret  et  Tzéi.é- 
POGLou.  Encéphalite  lét.,  105. 

Ducamp  ot  Carrieu.  Paralysie  diphtérique., 
1300. 

Ducamp,  Giraud  ot  Blouquier  do  Claret. 

Hémorragies  méningées,  1296. 

Du  Castel  (J.*).  M.  de  Basedow,  245. 

Dudremi  (V.).  Syphilides,  1303. 

Dupour  (II.).  Hoquet  épid.,  228. 

— ■  Discussions,  66,  74,  956,  1377. 

Dufour  (Henri)  ot  Cantonnet.  Craniotomie 
décompressive,  1382. 

Dufourmentel  (L.).  Céphalées,  1396. 

— .  Sinusite  splénmdale,  1487. 

Duhem  (P.).  V.  Lesné  et  Duhem. 

Duhot.  y.Combemale  et  Duhot. 

Duhot  ot  Crampon.  Encéphalite  épid.,  364. 
Dujardin  (B.).  Liqu.  céphalo-rachidien,  1168. 
— .  V.  Lenoble,  Baumier  et  Dujardin. 

Dulière  (A.).  Envcéphaliie  lét.,  364. 
Duuscouet.  Syndromes  physiopalhiques,  1297. 


Dumolard  et  Guisoni.  Myélite  aiguë,  1022. 
Dunhill  (T.-P.).  Goitre  exoph.,  247. 

Dunn  (Arthur  1).  )  ot  Hbagey.  Encéphalite 

lét.,ni. 

Dupouy.  Encéphalite  lét.,  109,  1319. 

Dupre  (E.).  Déséquilibrés,  1223. 

Durand  (Henri)'.  Encéphalite  lét.,  365. 

— .  V.  Netter,  Césari  et  Durand. 

Dustin  (A.-P.)  et  ZUNZ.  Thymus.  350. 


E 


Ebaiigii  (Franklin  G.)  et  Hoskins.  Dystrophie 
adiposo-géniiale,  502. 

Ellis  (A.-G.).  V.  Good  et  Ellis. 

Emile-Weil  et  Plichet.  Hirsutisme,  605. 

— .  Diabète  des  femmes  à  barbe,  607. 

Enebuske  (C.-J.).  Synd.  neurologique,  1231. 

Engelbacii  (Wm).  '  Troubles  hypophysaires. 
487. 

Erminio  (Albertmo).  Syndrome  adiposo-ge- 
nital,  502. 

Eschbacii  (H.).  Encéphalite  lét.,  1035,  1041. 

Escobar  (Loodinas  de).  Encéphalite  épid.,  227. 

Espejo  (D.).  Langage,  1159. 

Etienne  (G.).  La  glycosurie  chez  Vacroméga- 
lique,  730. 

Etienne  (G.)  ot  Beneoh.  Tétanos,  1298. 

Etienne  (G.)  ot  Richard.  Emotions  et  m.  de 
Basedow,  238,  239. 

— .  Syndrome  poly glandulaire,  242. 

Etienne  (Georg-cs),  Stroup  et  Benech. 
Sérothérapie  des  myélites  aiguës,  1293, 1536. 

Euzière  (J.).  Encéphalite  épid.,  1326. 

Euzière  (J.)  et  Margarot.  Traumatismes 
crâniens,  344. 

— .  Encéphalite  lét.,  369. 

— .  Etats  anxieux,  1230. 

Faouioli  (A.).  V.  AscoU  et  Faguioli. 

Falcone  (Roberto).  Greffes  de  glande  inters¬ 
titielle,  612. 

Farbaroe-Vail.  (P.).  Tétanie,  1286. 

Fatou  (E.).  V.  Foix  et  Fatou. 

Faure  (Maurice)  et  Delage.  Encéphalite 
lét.,  362. 

Faure-Beaulieu.  V.  Bourguignon  et  Faure- 
Beaulieu. 

Faure-Beaulieu  ot  George.  Tumeur  hypo¬ 
physaire,  694. 

Federici  (Nicolino).  Ovariectomie  dans  l’hys¬ 
térie,  609. 

Fejer  (J.).  Tumeurs  de  l’hypophyse,  491. 

Fbnoer  (Frédéric).  Thyroïde,  235. 

Ferrand  (Marcel).  V.  Darier,  Ferrand  et 
M“"  Mircouche. 

Fies.singer  (Noël)  et  Janet.  Encéphalite  let., 


Filassier.  V.  Laroche  et  Filassier. 

Fisher  (J.  Herbert).  Migraine,  600. 

Flandin  (Ch.),  Huber  et  Debray.  Opothé¬ 


rapie  hypophysaire,  496. 

Florand  (A.)  et  Nigaud.  Compression  médul¬ 


laire,  1008. 

— .  Myélite  pneumococcique,  1536. 

Florand  (A.),  Nicaud  ot  Grenier.  Tub. 

pédonculo-protubérantiel,  1010. 

Florès  (Nogueira)  ot  Dias.  Gigantisme  acro- 
mégalique,  493. 

Poix  (Ch.).  Troubles  bilatéraux  de  la  sensibilité 
par  lésion  unilatérale  du  cerveau,  322. 

— .  Syndrome  de  la  paroi  externe  du  sinus  caver¬ 
neux  ;  radiothérapie,  827. 


-Ifi  TABLE  ALPHABÉTIQUE  DES  AUTEUBS 


Poix  (Ch.)  Discussions,  559,  1377. 

— .  V.  Achard,  Foix  ci  Thiers  ;  CUre,  Fnix 
et  Mercier  des  Rnehettes  ;  Marie,  Foix  et 
Alajouanim. 

Foix  (Ch.).  Alajouanine  ot  Dauptain.  Dia¬ 
bète  insipide  avec  hémianopsie,  783. 

Foix  (Ch.)  ot  Bergbbet.  Réflexes  tendineux, 

1389. 

Foix  (Ch.)  ot  Fatou.  Syringomyélie,  28-37, 
65. 

Foix  (Ch.)  ot  Thévenard.  Relâchement 
paradoxal  de  muscles,  562. 

— .  Action  de  l'extrait  d’hypophyse,  774. 

— .  Réflexes  dans  le  Parkinson,  948. 

— .  Symptômes  pseudo-cérébelleux  d'origine  cé¬ 
rébrale,  1502. 

Foix  (Ch.),  Thévenard  et  Nicolesco  .  Algie- 
faciale,  990. 

Fol.  V.  Kummer  et  Fol. 

Follev.  Crosse  de.  l’aorte,  245. 

Fontanel.  Déformation  pseudo-acrornégalique, 
845. 

Fontes  (G.)  et  Thivolle.  Microdosage  du  glu¬ 
cose,  1284. 

Forestier  (J.).  V.  Loeper  et  Forestier. 

Foster  (Harold  E.).  Encéphalite  épid.,  .365. 
Français  (H.).  Discussions,  1511. 

Français  (H.)  ot  Lhermittb.  Syndrome  palli- 
dal,  462. 

Français  (H.)  ot  Magnol.  Atrophie  des  mains, 

972. 

Prancioni  (Carlo).  Encéphalite  épid.,  1326. 
Francis  (Edward).  Sang  des  pellagreux,  1305. 
— .  Transmission  de  la  pellagre,  1306. 

Frank  (Casimiro).  Encéphalite  épid.,  365. 
Frank  (Robert  T.).  Extraits  hypophysaires, 
486. 

Frankel  (J.  Bernard).  Encéphalite  lét.,  365. 
Fraser  (John).  Pituitaire  des  enfants,  487. 
Pbazieb  (Charles  H.).  Section  du  faisceau 
antéro-latéral,  348. 

Friedman.  Syndrome  hypophysaire,  504. 

— .  Hypophyse  dans  le  myxœdème,  488. 
Froelich  (R.).  Lésions  du  rachis,  1421. 
Froment  (J.).  Syndromes  hypophysaires,  649. 

— .  Bacchus  de  l’Ermitage,  764. 

— .  Discussions,  839. 

Fumet  (C.).  V.  Lhermilte,  Bollacket  Fumet. 
Forno  (Alberto).  Hoquet  épid.,  232. 

— .  M.  d’Addison,  1311. 

G 

Gadani  (Angelo).  Oérodennie  génito-dystro- 
phique,  613. 

Gabbini  (Guido).  Réflexe  rotulien,  97. 

Garbini  (Guido).  Réflexe,  rotulien,  97. 

Garnier.  Encéphalomyélile  épid.,  220. 
Garnier  et  Schulmann.  Extrait  d’hypophyse, 

640. 

Gatti  (Ludovico).  Synergies  réflexes  spinales, 

1162. 

Gauduoheau  (R.).  Syndromes  hypophysaires, 
radiothérapie,  882. 

Gay  (René).  V.  Léri  et  Oay. 

Gelma  (Eugène).  V.  Ghavigny  et  Gelma. 
Gentili  (Attilio).  Activité  du  lobe  antérieur, 
486. 

George  (P.).  V.  Faure- Beaulieu  et  Qeorge. 
Georgesoo  (M.).  Méningocèle,  1288. 
Gerhardt.  Paralysie  sciatique,  1297. 
Gianettasio  (Niecola).  Syndrome  hypophy¬ 
saire,  491. 


Gianferrari  (Luisa).  Alimentation  de  surré¬ 
nales,  485. 

Gilbert  (A.).  Villaret  et  Saint-Girons. 
Opothérapie  hypophysaire,  772. 

Giraud.  V.  Ducamp,  Giraud  et  Blouquier  de 
Clarel  ;  Rimbaud  et  Giraud.  Vedel,  Baumel 
et  Giraud  ;  Vedel,  Giraud  et  Siméon. 

Giraud  (M"”  M.).  Hémorragies  méningées, 
1296. 

— .  V.  Vedel  et  M»^  Giraud. 

Girot.  V.  Bouttier,  Alajouanine  et  Girol. 

Giusti.  Surrénaloprives  et  hypophysoprives, 

Giusti  et  IIoussAY.  Modifications  cutanées, 
485. 

Gluzinski.  Glandes  et  système  musculaire, 
353. 

Goïa  (J.).  Hoquet,  1316. 

Goldflam.  Encéphalite  lét.,  222. 

Goldstein  (M.).  V.  Marinssen  et  Goldstein. 

Gommè.s.  Epilepsie,  1157. 

Gonzalez  (J.  Ortuso).  V.  Novaro  et  Gomalei. 

Good  (Wm.  Harmar).  Myxœdème,  488. 

Good  (W.-H.)  ot  Elus.  Myxœdème  uvectumeur 
de  l’hypophyse,  488. 

Goormaghtigh  (N.).  Neurasthénie,  1211. 

Gordon  (Alfred).  Réflexe  plantaire  contrala¬ 
téral,  341. 

— .  Grippe  et  épilepsie,  1308. 

Gordon  (Murray  B.f.Pinéale,  1030. 

Gorriti  (Fernando).  Anamèse  des  mentaux, 
1220. 

Gottlieb  (Kurt).  Dystrophie  adiposo- génitale, 
502. 

Goudal  (Joan-Mario).  Syndrome  adiposo- 
génital,  500. 

Gbacium.  V.  Marinesco  et  Gracium. 

Gradenigo  (G.).  Surdité  familiale,  1162. 

Gravier  (L.)  et  Devic.  Acromégalie,  723. 

Greenberg  (David).  Abcès  de  la  thyroïde, 
245. 

Greenfield  (.f.-G.).  V.  Buzzard  et  Greenfield. 

GRÉ(iüiBE  (R.).  Epilepsie  traumatique,  345. 

Greletty-Bosviel.  V.  Villaret,  Saint-Girons 
et  Greletty-Bosviel. 

Grenier  (J.).  V.  Florand,  Nicaud  et  Grenier. 

Grenier  de  Cardbnal.  V.  Verger  et  Grenier. 

Grigoresco  (D.).  V.  Paulian  et  Grigoresco. 

Grimberg  (L.).  Traumatismes  médullaires 
1293. 

Grunberi;  (M"»  B.).  V.  üsse,  M"”  Grun- 
berg  et  Degouy. 

Grynfeltt  (B.),  et  M"‘‘  Lafont.  Porphyri- 
nurie,  1284,128.5. 

Grzywo-Dabrovski.  Encéphalite  lét.,  222. 

— .  Méningite  en  plaques,  349. 

— .  Influence  du  radium,  1126-1188. 

Gubrrichio  (Antonio).  Syndromes  postencé- 
phalitiques,  1314. 

Guillain  (Georges).  Tumeur  dti  splénium, 

28-27,  81. 

— .  Contracture  des  paupières,  77. 

—  Encéphalite  lét.,  359. 

— .  Discussions,  955,  1477. 

Guillain  (Georges).  Jacquet  ot  Lbchelle. 
Syphilis  du  mésocéphale,  1038, 1040. 

Guillain  (Georges),  Laroche  et  Léchelle  R. 
du  benjoin  colloïdal,  1204. 

Guillain  (Georges)  et  Léchelle.  Encéphti- 
lGelé/.,224,360. 

Guiraud  (P.).  V.  Dide  et  Guiraud. 

Guisoni.  V.  Dumolard  et  Guisoni. 


TABLE  ALPHABÉTIQUE  DES  AUTEUBS 


47 


Goizzetti  (Pictro).  Encéphalite  Ut.,  115. 
Gunsett  (A.').  V.  Weill  et  Gunsett. 

Gutmann  (René  A.)  et  Kudelskt.  Encéphn- 
Utc  Uth., 


Ingeniero.s  (José).  Folie,  1219. 


H 


IIuBERMAN  (Victor).  Encéphalite  complète, 
365. 

Haemmerli  (A.).  Hyperplasie  des  glandes  sa¬ 
livaires,  353. 

Halbron  (P.)  et  M”’’  Jolteois.  Myoclonie. 
1043. 

IIallez  (G.-L.),  V.  Lortai-Jacob  cl  Ilaïlez. 
IIallion  (L.).  V.  Bensaude  et  Hallion. 
Hammetï  (Frederick  H.).  Sécrétion  du  placenta, 
610. 

— .  Gynécomastie,  615. 

IIanchett  (Mac  Micken).  Polyurie  expéri¬ 
mentale,  844.. 

IIand  (Alfred).  Polyurie  dans  l’enfance,  498. 
Harrower  (Ilcnry  li.).  Neurasthénie,  1211. 
Hartenberg  (P.).  Epileptiques,  118. 

Harvier  (P.).  M.  de  Basedow,  246. 

— .  Y.  Levadili  et  Harvier. 

IIassin  (J. -B.)  et  Carroll.  Tabès  sacré,  1534. 
Hausbrai.tbr.  Répétition  automatique,  475. 
Head  (Henry).  Aphasie,  342. 

— .  Troubles  de  la  parole,  342. 

Heagey  (Francis  W.).  V.  Dunn  et  Heagey. 
Heitz  (Jean).  Origine  des  vaso-moteurs,  1282. 
Hendry  (J.).  Syndrome  de.  Frôhlich,  600. 
Henrikskn  (P.-B.).  Culture  du  tissu  nerveux. 


Hernaman-John.son  (Francis).  Goitre  exoph., 
247. 

Hertz  (Arthur  F.).  Insuffisance  paraihyrdi- 
dienne,  352. 

Hesnard  .  Encéphalite  Uth.,  1317. 

— .  V.  Verger  et  Hesnard. 

Heuyer.  V.  Laignel- Lavasline  et  Heuyer  ; 
Logre  et  Heuyer  ;  Logre,  Heuyer  et  Bour- 

Hbymans.  Influence  de  la  castration,  611 . 
Hopstadt  (F.).  Encéphalite  épid.,  365. 
Hollander  (Fern.  d’).  Encéphalite  épid.,  1314. 
Hoskins  (E.-R.).  Hormone  thymique,  350. 
Hoskins  (B. -R.),  ot  Hoskins  (M.-M.).  Thy¬ 
roïde  et  hypophyse,  484. 

Hoskins  (R.-G.).  Goitre  exoph.,  244. 

— .  Epreuve  de  l'adrénaline,  244. 

— .  V.  Ebaugh  et  Hoskins. 

Hotz  (G.).  Opér.  de  Sleinach,  355. 
Houssay(B.-A.).  Hypophyse  et  polyurie,  486. 

— ■  V.  Giusti  et  Houssay.' 

Howard  (C.-P.).  Acromégalie,  493. 

Howarth  (Walter).  Décompression  sellaire. 


491. 

Hoxie  (Georîîo  Howard).  Confusion  mentale, 
610. 

Hubac.  V.  Babonneix  et  Hubac. 

Hubdard  (Ernest  V.).  Thyroïdectomie,  246. 
Huber.  V.  Chauffard,  Huber  et  Clément  ;  Flau- 
din,  Huber  et  Debray. 

Hupnagel  (Léon).  V.  Bergé  et  Hufnagel. 
Hultkrantz.  Agénésie  du  c.  calleux,  1279. 
Humbert  (R.).  V.  Alquier  et  Humbert. 

Hunt  (J.  Ramsay).  Encéphalite  Ut.,  1032. 
Hurst  (Arthur  F.).  Psychologie  des  sens,  372. 
Hutinel.  V.  Lereboullet  et  Ilutinel  ;  Paisseau 
et  Hutinel. 


Jaooby  (D.).  V.  Parhon  et  Jacoby. 

Jacquet.  V.  Alquier  et  ,I acquêt  ;  Guillain, 
Jacquet  et  Léchelle. 

Jagnov  (S.).  Syndrome  Millard-Gubler,  1288. 
Jameson  (H.L.).  V.  Anders  et  Jameson. 

Janet  (Henri).  V.  Fiessinger  et  Janet. 

.Tannin  (Marguerite).  V.  Dezwarte.  et  Jannin. 
Jarkowski  (J.).  Discussions,  287. 

— .  Babinski  et  Jarkowski-  Babinski,  Jar¬ 
kowski  et  Béthoux. 

Jaugeas  (M.).  Radiothérapie  hypophysaire, 
491. 

.Tennings  (H.-C.).  RougeoU  et  m.  de  Graves, 
238. 

JiANO  (J.).  Hétérogreffe,  1031. 

JOLTROIS  (M'‘r),  V.  Halbron  et  M“'’  Joltrois. 
.Ionesco  (V.-C.).  Kystes  hydatiques,  1287. 
Jorge  (Ricardo).  Encéphalite  épid.,  227. 
JoRGOULESco.  V.  Vurpas,  Tréliakoff  et  Jor- 
goulesco. 

JosEPHsoN.  Pituitrine,  602. 

Jodin  (Albert).  Encéphalite  Ut.,  365. 

Jourdan.  V.  Rimbaud  et  Jourdan. 

JouRDiN.  Encéphalite.  Ut.,  365. 

JuARROs  (César).  Morphinomanie,  1220. 
JuMENTiÉ  (J.).  Syndrome  des  fibres  longues, 
432-441. 

— .  V.  André-Thomas  et  Jumentié. 

.JüSTER  (B.).  Manawyre  du  pied,  1385. 

— .  Réflexe  du  pouce,  1490. 


K 

Kahn  (Pierre).  Encéphalite  Ut.,  103. 

—  Syndromes  psychiques  de  V encéphalite  Uth.., 
1322. 

Kahn  (Pierre),  Barbier  ot  Bertrand.  Hoquet 
épid.,  1045. 

Kay  (M.  Boyd).  Hypopituitarisme,  502. 
Kendall  (E.-C.).  Hormone,  de  la  thyroïde,  233, 

Kerbrat  (B.).  V.  Benori  et  Kerbrat. 

Keller  (Koloniau).  Migraine,  1283. 

King  (George).  V.  Lewis,  King  et  Dinegar. 
Kitabayashi  (Sadamichi).  Schizophrénie,  375, 
Klessens  (J.-H.-M.).  Tumeur  de  l’hypophyse, 
600. 

Klippel  (Maurice).  Encéphalite  Uth.,  1320. 

— .  V.  Deny  et  Klippel. 

Koby.  Hémianopsie,  1293. 

Koch  (Mathilde  L.)  et  Voetglin.  Régime  vé¬ 
gétal  restreint,  1304. 

— .  Pellagre,  1305. 

Koopman  (J.).  Formation  desanleeorps, . 

—  Diabète  hypophysaire,  496. 

—  Métabolisme  dans  U  diabète,  844. 
Kopeczynski  (S.),  et  M”''  Zylberlast-Zand. 

Surdité  verbale  pure,  1888-1844. 

Krabbe  (Knudd  H.).  Nanisme  et  puberté 
précoce,  608. 

—  Snydromes  hypo  et  épiphysaires,  698. 

— .  Glande  pinéale,8i&. 

Kraus  (Erik).  Hypophyse  et  diabète,  607. 
Kraus  (Walter).  Morphine,  1298. 

Krebs  (E.).  Syncinésies,  966. 


48 


TAULE  ALPHABÉTIQUE  DES  AUTEUIIS 


Kkebs  (E.).  Syncinôsies  dans  un  honii-syn- 
drome  parkinsonien,  1404. 

-  V.  Babinski,  Krehs  H  Plichd,  Vincml  rl 
Krebs. 

Kubota.  V.  Abel  et  Kubnla. 

Kudulski.  V.  (hitmann  et  Kudehki. 

Kiku-ek.  Névroses,  1211, 1408. 

Kummeb  (il  Fol.  Occlusion  inlesUrmle,  104.'). 
Kuk/.ak  (II.).  Tuberculose  du  sphénoïde,  401 . 


Laiîbé  (Maroni).  Diabète,  et  goitre,  242. 

— .  Obésilé,  1ü;î7. 

Laoomme.  V.  Souques  et  Lacomme. 

IjACootuue  et  Ciiakbünnkl.  Ilgpophi/seclomie, 
489. 

IjACOUTURE.,  ClIABBONNEI.  Ot  IjAFABfiUE. 
Chirurgie  de  Vhijpophyse,  490. 

Lafaroue.  V.  Lncouture,  t'harbonnel  et  La- 
largue. 

Lafite-Dopont.  Anastomose  hgpoglosso-ja- 
ciale,  1297. 

Lafon  (Cil.).  Nystagmus,  1289. 

— .  Myosis  homolatéral,  1289. 

liAFONT  (M""  R.)  ot  Portes  .  Porphyrinurie, 
1284,  1285. 

Lafora  (Gonzalo  R.).  Traitement  intrarachi¬ 
dien,  518-537. 

— .  Neurosyphilis,  1204. 

Lafosse  (Paul).  Hoquet,  2,90. 

Lagabknne.  V.  Descamps,  Lagarenne  et  Mau- 

Lagriffe.  Laënnec,  1155. 

— .  Réaction  du  benjoin  colloïdal,  11,55. 

—  Syndrome  confusionnel,  1326. 

Laignel-Lavastine.  Pinéale,  1030. 

— .  Spéluncophiles,  1226. 

— .  Onirisme,  1232. 

— .  Eméphalile  épid.,  1326. 

— .  Discussions,  1487. 

Laignel-Lavastine  et  Coulaud.  Encépha¬ 
lite  lél.,  1034. 

Laignel-Lavastine  ot  Courbon.  Féminisme 
posl-ourlien,  614. 

Laignel-Lava.stine  et  Heu  VER.  Obésilé  dysen- 
docrinienne,  503. 

Laignel-Lavastine  «l  Loghe.  Encéphalite 
lélh.,  1318. 

Laignrl-Lava.stine  ot  Vinchon.  Précurseurs  de 
Bayle,  911. 

Lance.  V.  Babonneix  et  Lance. 

Landolt  (Mare.).  Syndrome  oculo-sympathigue, 
1293. 

Langle.  V.  Lesné  et  Langle. 

Lannelongue.  V.  Rémond  et  Lannelongue. 

Lantin  (P.)  et  ViTUG.  Encéphalite  lét.,  366. 

Lapersonne  (E.  de).  Encéphalite  lét.,  101,  111 

Lapeyre  (L.).  Tétanos,  1299. 

Larguier  des  Bancbls.  Instinct  et  étmdion, 
.971. 

Larkin  (.Jolm  IL).  V.  Neustaedler,  Larkin  et 
Banzhaf. 

Laroche  (de).  Encéphalite  lét.,  224. 

Laroche  (Guy).  V.  Guillain,  Laroche  et  Lé- 
chelle. 

Laroche  (Guy)  ot  Filassieb.  Encéphalite  lét., 
110,  366. 

Laroche  (Guy)  et  Péju.  Méningite  typhique, 
1.900. 

Laubie.  Encéphalite  lét.,  100. 

Laulebie  (J.  de).  V.  Claude  el  de  Laulerie. 


Laurens  (E.).  V.  Montpellier  el  Laurens. 

Leahy  (Silvcster  R.)  et  ,Sands.  Troubles  men¬ 
taux  de  l’encéphalite  épid.,  1326. 

Lebée.  V.  Long  el  Lebée. 

Leblanc  (A.).  V.  Achard  el  Leblanc. 

Lecêne  (P.).  Epilepsie  traumatique,  .945. 

— .  Hypophysectomies,  489. 

Lecène  et  Morax.  Syndrome  adiposo-génitul, 

Léchelle  (P.).  V.  OuillainelLéchelle  ;  Ouillain, 
./acquêt  et  Léchelle  ;  lluillain,  Laroche  et 
Léchelle. 

Le  Clerc.  Agénésie  thyroïdienne,  1303. 

Ledoux  (R.).  Compression  du  sinus  caver- 

Leenhardt  (E.).  V.  Sentis  (M'‘“)  et  Leen¬ 
hardt. 

Legendre  (L.)  et  Cornil.  Paralysie  diphté¬ 
rique,  1300. 

Legrand  (A.).  V.  Camus,  Roussy  el  Le  Grand. 

Legrand  (Bernard).  Mal.  de  Paykinson,  1210. 

Lehman  (Walter).  Chirurgie  des  ne.rjs,  1407. 

Leiner  (.lostiua  H.).  Puberté.  Puberté  pré¬ 
coce,  608. 

Leite  Filho.  Myoclonies,  1045. 

Lemerre  (A.).  Encéphalite  épid.,  225. 

Lemoine.  Hoquet  épid.,  232. 

Lemoine  ot  Valois.  Anesthésie  du  sous-orbi¬ 
taire,  348. 

Lenoble  (E.).  IlAUMiERot  DujAHiHN,  Tunieur 
cérébrale  avec  encéphalite,  363. 

Lenobmant  (Ch.).  Epilepsie  traumatique, 
.345,  347. 

—  Robineau,  Baudet  el  Lenornmnt . 

Leonida  (M”').  Typhus  ex.,  1306. 

Léon-Meyers  (J.).  Démarche  cérébelleuse, 

Léopold-Lévi.  Neuro-arthritisme,  248. 

—  Hyper-hypophysie  paroxystique,  705. 

— .  Obésité  avec  infantilisme,  748. 

Léopold-Lévi  ot  M»”  Vouaux.  Pierre 

marisrne,  724. 

Lépine  (.loan).  Encéphalites  infeclieuses,  225. 

Leheboullbt  (P.).  Acromégalie,  493. 

— .  Diabète  insipide,  495. 

— .  Opothérapie  hypophysaire,  495. 

— .  Opolhérapies  associées,  601 . 

— .  Obésité  infanlile,  845. 

— .  Discussions,  688. 

Lereboullet  (P.)  ot  IIuTiNEL.  Syndrome  adi- 
poso-génilal,  499. 

Lereboullet  (P.)  ot  Mouzon.  Inlanlilisme 
tardif,  502. 

—  Tabes  hérédo-syphilitique,  1422. 

Léri  (André).  V.  Marie  el  Léri. 

Léri  (André)  et  Gay.  Encéphalite  lél.,  366. 

Leriche  (Roné).  Epilepsie  jacksonienne,  97, 
99. 

— .  Ablalion  du  ganglion  cervical  supérieur,  349. 

Lermoyez  (.L).  V.  Sicard et Lermoyez  ;  Souques, 
Abijouanine.  el  Lermoyez. 

Lesné  (E.)  et  Duhem.  Leontiasis  o.ssea,  990, 
1176-1179. 

IjEsné  (E.),  et  Langle.  Forme  clmréique, 

1041. 

Levaditi.  Encéphalite  épid.,  366. 

Levaditi  ot  IIabvier.  Encéphalite  lét.,  100. 

Li'i  ViNSON  (S.  -A.)  ot  Petersen.  R.  de,  Sacks- 
Georgi,  1303. 

Lévy (M"'-'  Gabriolle).  Rage. paralytique,  1 301 . 

— .  V.  Marie  el  M''"  Lévy. 

Lévy  (Pierre-Paul).  Encépluilite  lét.,  223. 


TABLH  ALPUABËTIOUK  DES  AUTEUBS 


49 


Lévy  (Paul-Emile).  Cure  libre,  1158. 

Lévy-Valensi  (J.).  Buian  et  Aboulkku. 
Névralgie  phrénique,  1.5.'5;i. 

— .  V.  Claude  et  Lévi-Valensi. 

Lewis  {Kenneth  M.),  King  et  Dinegak.  Eiicé- 
phalile  lél.,  366. 

Ley  (lloclolpho).  Tumeur  de.  V injundibulum. 

377-386. 

Lhehmitte  (J.).  Hoquet  épid.,  232. 

Asiasie-abasie  cérébelleuse,  313. 

—  Ettcéphaliie  lél.,  366. 

—  Sgridromes  du  corps  strié,  406-432,  1031. 

--  Diabète  insipide,  498,  595. 

—  Syndrome  pallidai,  555. 

—  Polyurie  brighlique,  761. 

~.  Anatomie  palhol.  de  la  P.  G.,  915. 

— .  Hémisyndrome  cérébello-sympathique.  937. 

— .  Syndrome  de  la  calotte,  1359,  1474. 

—  Blessures  de  la  moelle,  1420. 

—  Atrophie  du  trapèze,  1472. 

— .  Discussions,  562,  570. 

— .  V.  Boisseau,  Lhermitte  et  Cornil  ;  Claude  et 
Lhermitte  ;  Erançais  et  Lhermitte. 

Lhekmitte  (J.),  Bollack  et  Fumet.  Para¬ 
lysie  verticale  du  regard,  81. 

Lhekmitte  (.J.)  et  Cuel.  Syndrome  Ihalamique, 
187. 

Lhiîkmitte  (.r.)  et  Roeder.  Diabète  glycosu- 
rique,  768. 

Lian  (Camille).  Hyperesthésie  thyroïdienne, 
245. 

Limanowski  (Stanislas).  Grille,  1308. 

Lipschitz  (M.).  V.  Rivet  et  Lipschitz. 

Lisi  (Lioiiello  de).  Tortue  décérébrée,  1280. 

Lisi  (Lioncllo  de)  et  Oolombino.  Fonction 
vésicale,  1165. 

Lisser  (H.).  M.  de  Graves,  246. 

—  R.  de  Wassermann,  355. 

—  Hypopituitarisme,  843. 

Lissnbb  (Henry  H.).  Hypopituitarisme,  503. 

Livet  (Louis).  Obésité,  1037. 

— Pohomésencéphahte  épid.,  1326. 

Litvak  (Ü.-A.).  Asthénie,  de  la  grin>e,  111. 

Lookwoüi)  (Bruce  C.).  Cholesléalome.  de  la 
pituitaire,  491. 

Loepeu  (M.)  et  Forestier.  KméplutUle  lcL,360. 

— .  Hoquet  épid.,  p.  232. 

Logrb.  Troubles  psycho-moteurs,  11.57. 

~  Encéphalite  léth.,  ms. 

— .  V.  Laignel-Lavastine  et  Logre. 

Logre  et  Hedyer. //oçuef  épid.,  233. 

Logre,  Heuyer  et  Bourgeois.  Hoquet  épidé¬ 
mique,  1609. 

Iaigre  et  Santemoise.  Traitement  préventif  des 
accès  maniaques,  1157. 

rj<>.iAooMo  (Vito).  Psychtse  poslencéphalilique , 
1327. 

I.IONG  et  Lebée.  Hémiclwree  partielle,  308. 

— Hyperréflectivité  dans  l'hémiplégie  infan¬ 
tile,  810. 

Long-Landry  (M””').  V.  André-Thomas  et 
Long-Landry. 

rjONGCHAMPT.  V.  Monier-V inard  et  Long- 
champt. 

Lortat-.Taoob  (L.).  Encéphalite  lét.,  108. 

Lortat-Jacob  et  Baudouin.  Epilepsie  et  tu- 
me.urs  cutanées,  542,  1180-1188. 

Lortat-Jagob  (L.)  et  Hallez.  Paraplégie 
ourlienne,  1301. 

Ia)ubat  et  Nard.  Contusion  du-cerveau,  1288. 

•jowen.stew  (Paul  S.).  Pituitaire  et  épilepsie, 

601. 


Lumière  (Auguste).  Accidents  polynévritiques, 
1302. 

Lupu  (N.).  Méningite  basilaire,  1296. 

Lutz.  Champ  visuel,  1414. 

Lwoff,  Cornil  et  Targowla.  Spasme,  de  tor¬ 
sion,  299,  1429-1434. 


M 

Mac  Braver  (R.).  Formation  de  l'urine, 

Mac  Gaskey.  Myélite  du  salvarsan,  1535. 

Mac  Cord  (Carey  Pratt).  Pinéak,  1029. 

Mac  Cord  (Carey  Pratt.)  et  Allen.  Pigmen¬ 
tation,  1029. 

Mac  Cord  (Carey  P.)  et  Marinus.  Têtards 
et  stimulation  thyrendienne,  235. 

Macut  (U.-L).  V.  'Abel  et  Macht. 

Macht  (I).-L)  et  Matsdmoto.  Extraits  d’ovaire, 

Mac  Leod  (Ernest).  Encéphalite,  lét..  366. 

Madioan  (J.-J.)  et  Moore.  Dystrophie  adiposo- 
génitale,  502. 

Magnol  (C.).  V.  Français  et  Magnol. 

Maillard  (G.)  et  Codet.  Encéphalite,  épid., 
1327. 

Mann.  Thymus,  350. 

Manoilesoa.  V.  Ballif  et  Manoilesca. 

Mantoux  (Ch.).  Encéphalite  lét.,  109. 

Maraîïon  (Gregorio).  Encéphalite  lét.,  227. 

— .  Exophtalmie,  244. 

— .  Etats  hyperthyroïdiens,  246. 

— .  Glycosurie  adrénalinique,  487. 

— .  Diabète  insipide,  497. 

— .  Obésité  colossale.,  609. 

— .  Insuffisance  ovarique,  609. 

Maraüon  (G.)  et  Banus.  Syndromes  hypophy¬ 
saires,  891. 

MaraAon  (G.)  et  Rosique.  Hypophyse,  et  diu¬ 
rèse,  494. 

Maroandier.  V.  Bourges  et  Marcandier  ; 
Bourges,  Marcandier  et  Artur. 

Marcarian  -  Porcher  (M""').  V.  Rieux  et 
M"’“  Marcarian- Porcher. 

Marchand  (L.).  Epilepsie,  118. 

— .  Glandes  endocrines  et  épilepsie,  1435-1466. 

Marfori  (P.).  Ganglions  lymphatiques,  616. 

Margarot  (J.).  Réflexe  uculo-cardiaque.,  1301. 

— .  V.  Euzière  et  Margarot. 

Marian  (J.).  Fractures  du  crâne,  1288. 

Marie  (Aug.)  et  Parant.  Séquelles  de  Vencé- 
phnlite  léth.,  1327. 

Marie  (André-Pierre).  V.Houllier,  Bertrand  et 
Marie. 

Marie  (Pierre).  Discussions,  73,  293. 

Marie  (Pierre)  et  Bailey.  Dégénérescence  com¬ 
binée.  305. 

Marie  (Pierre)  et  Bouttier.  Dissociations  de 
la  sensibilité,  1-22,  144-160. 

— .  Synd.  thalamiques  dissociés.  985. 

Marie  (Pierre),  Bouttier  et  Bailey.  Supino 
réflexes,  451. 

—  Planolopokinésie,  459,  505-512. 

— .  Apraxie  idéo-molrice,  973. 

Marie  (Pierre),  Bouttier  et  Pierre.  Trai¬ 
tement  des  contractures,  465. 

Marie  (Pierre),  Foixet  Alajouanine.  Atrophie 
cérébelleuse  corticale,  849-886,  1082-1111. 

Marie  (Pierre)  et  Léri.  Torticolisspasmodiques, 
1413. 

Marie  (Pierre)  et  M“»  Lévy.  Palilalie  et  syn¬ 
drome  parkinsonien,  66. 


TATtLV:  AI.nilABÊTlQUE  DES  AUTEURS 


Marie  (Piorro)  et  M  Lévy.  EncépluiUte  Ul... 

lO'i,  ino,  110. 

— .  Plicature  du  cou,  570. 

-  Encéphalite  épid.  prolnngéis  1233-1247. 
Marie  (Pincro)  ot  Pierre.  Réacliune  vestibu- 

laires  des  épileptiques,  86. 

Marie  (Pierre)  ot.  Trétiaküff.  Encéphalite 
lét.,  114. 

Marie  ( Pie rre -Louis) .  V.  Aviraguet,  Arrnand- 
Delille  et  Marie. 

Marina  (Alexandre).  Fièvre  ti/phoïde,  12Ü(i. 
Marinesci)  (G.).  Sclérose  bil.  amyo.,  161- 
170,  216. 

-  Sérum sahmrsanisé  intrarachidien,  tî.'iO,  1303. 
-.  Encéphalite,  épid.,  367,  104K,  131.'). 

-  -.  Parkinsonienne,  1012. 

— .  Evolution  de  la  Neurojialhalogie,  1284. 

— .  Encéphalite  paludéenne,  1311. 

Marinesco  (G.)  et  Goldstein.  Méningite 
séreuse,  349,  1296. 

Marinesco  (G.)  et  Gkactun.  Athétose,  343. 
Marinesco  (G.)  et  Pauli  an.  Alcool  dans  le 
liquide  c.  r.,  342. 

Marinesco  (G.)  et  Radovici.  Héflexe  palmo- 
menlonnier,  1285. 

Marinesco  (G.)  et  Rascanu.  Ence.ptuilde  lel., 
1042,  1313. 

Marinu.s  (Carlton  .1.).  V.  Mac  (lord  el  Marinas. 
Mariotti  (Rttore).  Cférodermie  génilo-dysiro- 
phique,  503. 

— .  Juvénilisme  persislant,  CAi. 

Marsh  (E.-B.),  V.  Slrecker  et  Marsh. 

Martel  (TIi.  de).  Hypophysectomies,  489. 

— .  Neurotomie  rétrogassérienne,  546. 

Martel  (Th.  de)  et  Bouttirr.  Tubercule  du 
cervelet,  583. 

Martine/.  (Fidel  Fernandez).  Béribéri,  1.302. 
Masciiio  (Vittorio).  V.  Tanlani  et  Maschio. 
Massaolia  (AIdo  G.).  Sécrétion  interne  du  tes¬ 
ticule,  GU. 

Massary  (E.  de).  Discussions,  1308. 

Massary  (E.  de)  et  Boulin.  Encéphalite  lét., 
302. 

Massary  (E.  de)  et  Walsf.r.  Tumetir  cérébrale, 

1001. 

Masson  (Guy).  Goilre  exoph.,  244. 

Mathieu  (Pierre).  V.  Bouliier  el  Mathieu  ; 

Grouzon  et  Mathieu  ;  Parisot  el  Mathieu. 
Maxou.skk  (William  J.).  V.  Mulsow  et  Matou- 
sek. 

Matsui  (Taro).  Congestion  de  la  tête,  1281. 
Matsumoto  (S.).  V.  Macht  et  Matsumoto. 
Mathias  (Eugen).  Dgslrophiéadiposo-génitale, 
502. 

Mauclaire  (P.).  Encéplutlite.  lét.,  307. 

— .  Arthropathie  nerveuse  sans  tabes,  1535. 
Mauprais.  V.  Descornps,  Lagarenne  et  Mau- 
frais. 

Maxted  (G.).  Néoplasie  de  l'hypophyse,  491. 
May  (Fit.).  V.  Widal,  May  et  (Jhevalley. 

Meuea  (Eiigenio).  Encéphalite  lét..  228. 
Mefer-Muller  (il.).  Névrose  traumalique, 
370. 

Meige  (Henry).  Rapports  du  gigantisme  el  de 
l'acromégalie,  722. 

— .  Paratrophies,  1156. 

— .  Discussions,  79,  287,  292,  299,  691,  730, 
1377,  1388,  1481,  1524. 

Mendel  (Kurt).  Claudication  intermittente, 
1413. 

Mendoza  (Ricardo).  Troubles  nerveux  de  l'ova¬ 
riectomie,  610. 


Menninoer  (Karl  A.).  Grippe  el  épilepsie, 
1309. 

Mercier  (R.).  V.  Sieur  ot  Mercier,  1298. 

Mercier  (R.),  Andrieux  et  M'"''  Bonnaud. 
Encéphalite  épid.,  1047. 

Mercier  des  Rociiettes.  V.  Clerc,  Foix  el 
Mercier  des  Rochettes. 

Merklen  (Pr.).  Encéphalite  épid.,  3.59. 

Merland  (André).  Amnésie  retardée,  1218. 

Mi.:stri.:zat  (W.)  et  Bouttier.  Métabolisme 
urinaire  dans  l'acromégalie,  732. 

Mestrezat  (W.)  et  Rodriuukz.  Encéphalite 
lélh.,nU. 

Meyer  (1  di)  Am  mu  inibial,  1281 

— .  Bradycardie  des  convalescents,  1282. 

Michel  (Paul).  V.  Mouriquund.  Michel  et 

Micueno  (.Iosé).  Mort  par  le  salvarsan,  350. 

Miller  (F,.).  Commotion  de  la  moelle,  1420. 

Minuazzini.  Kyste  de  la  moelle,  1416. 

Minkowshi  (M.).  Fibres  des  nerfs  optiques,  337. 

Mirallié  (Gli.).  Chorée,  de.  Sydenham,  467. 

Mircouchi.;  (M'"').  V.  Darier,  Ferrand  el 
M"e  Mireouche. 

Mizogiiciii  (Kirncliu).  Atrophie,  musculaire, 

1412. 

Modena  (Gustav  )  J  ne  i  lui  l  i  f  dit  use, 
1327. 

Molari)  (D.)  ot  Villemonte  de  la  Cler- 
OERIE.  Mouvements  associés  de.  convergence, 
129.3. 

Molin  de  Teyssieu.  Obésité  hijiiophysaire, 
1020. 

— .  Brusque,  retour  des  souvenirs,  1227. 

Monakow  (P.  de).  Ilifpophyse  ,  845. 

Monbriin.  Yeux  d' anencéphales,  348. 

Monier-Vinard  et  Lonuciiampt.  Monoplégie, 
brachiale  dissociée,  317. 

Montels.  Hoquet  épid.,  233. 

Montpellier  (J.)  et  Laurenb.  Tabes  chez  un 
algérien,  1534. 

Moore  (Thomas  Verner).  V.  Madigan  el  Moore. 

Moober.  Adiposité  endogène,  504. 

yiniiAx  (y.).  N.  Lecène  et  Morax. 

Moreira  DA  Fonseca.  Neuropaludisme,  1309. 

Moreya  y  Paz-Soldan.  Hypocondrie,  1223. 

Moriez  (Albert)  et  Pradal.  Encéphalite,  lét., 
109. 

Morin  (L.).  V.  Barré  et  Moritt. 

Morlev.  V.  Denyer  el  Morley. 

Morris  (Roger  S.)  et  Weiss.  Dyspituitarisme, 
844. 

Mosentiial.  V.  Barker  el  Mosenlhal. 

Motta  Rezende.  Symiromes  pluriglandulaires, 
238. 

Motzpeldt  (Ketil).  Diabète  insipide,  498. 

Mouquin.  V.  Souques  et  Mouquin  ;  Souques, 
Mouquin  et  Walter. 

Mourgue  (Raoul).  Hallucinations,  1229. 

— .  V.  Collin  el  Mourgue. 

Mouriquand  et  Barbier.  Synd.  adiposo- 
génital,  845. 

Mouriquand,  Michel  et  Barre.  Réaclion  hypo¬ 
physaire,  599. 

Moutier  (F.).  V.  Cruchet,  Moulier  et  Calmetles. 

Mouzon  (J.).  V.  Lereboullet  et  Mouzon. 

Muller-Beroalonne  (G.).  Encéphalite  UL, 
113. 

Mulsow  (P.-W.  ot  Matousek).  Poliomyélite, 
1308. 

Miinier  (André).  Etats  convulsifs,  369,  1211. 

Muralt  (A.  V.).  Névroses  de  guerre,  371. 


TABLE  ALPHABÉTIQUE  DES  AUTEUBS 


Nagayama  (T.).  V.  Abel  et  Nagayama. 

Nalin  (Pierre).  V.  Audibert  et  Nalin. 

Nakd.  V.  Loubal  et  Nard. 

Navarbo  (AHredo).  Mastites  chroniques,  GIO. 
Naville  (F.).  V.  Ghristinet  Naville. 

Neal  (.iosephino  B.).  Encéphalite  épid.,  367. 
Neff  (Mary  Lawson).  Tumeur  de  l’hypophyse, 
491. 

Neogy  (S.-P.).  Hypophyse,  843. 

Xetter(A.).  Encéphalite  Ut.,  101,  110,  224, 
1034,  1035,  1045. 

Netter  (A.),  Césari  et  Durand.  Encéphalite 
Ut.,  1033. 

Neustaedteb  (M.),  Larkin  et  Bauzhaf. 
Encéphalite  Ulh.,  1314. 

Newmakk  (L.)  otBiîERMAN.Ponciio»  lombaire. 
1421. 

Nigaud  (P.).  V.  Florand  et  Nicaud  ;  Florand, 
Nicaud  et  Grenier. 

Nicolas  (A.).  Nerf  terminal,  1411. 

Nioolesco.  V.  Foix,  Thévenard  et  Nicolesca. 
Nioulesco  (J.-T.).  Mouvement  associé,  1285. 
— .  Encéphalite  Ulh.,  1313. 

— .  V.  Draganesco  et  Niculesco. 

Nixon  (Charles  E.)  et  Sweetsek.  Méningo- 
encéphalite,  367. 

Nodécouht.  Obésité,  1037. 

Noica  (D.).  CerveUt,  1288. 

— .  Mouvements  isolés  des  doigts,  1297. 

Nonne  (Max).  Syphilis  et  système  nerveux, 
1407. 

Nordmann.  V.  Poix  et  Nordmann. 

Novaro  (Raul)  et  Gonzalez.  Crétinisme, 


Noyer.  Anisocorie  dans  le  regard  latéral,  1290. 
—  V.  Chenet  et  Noyer. 

Nunez  (P.  Bscuder).  Endocrinologie,  237. 


0 


Parhon  (C.-J.)  et  M”*®  Beiesoe.  Hypophyse 
chez  les  aliénés,  710. 

Parhon  (C.-J.)  et  Drevici.  Syndrome  de  Bene- 

Parhon  (C.-J.)  et  Jacoby.  Lipoïdes  surrénaux 
et  pelade,  354. 

Parhon  (C.-J.)  et  Stocker.  Acromégalo- 
giganlisme,  599. 

Parghon  (C.-J.),  Stocker  et  M™<'  Stocker. 
Acromégalogigantisme,  493. 

Parhon  (C.-j.)  ot  M””'  Stocker.  Thyroïde 
dans  les  psychoses,  603. 

— .  Thyroïde  dans  Us  délires  chroniques,  603. 

— .  Thyroïde  chez  Us  aliénés,  847. 

— .  Colloïde  hyperchromnphile,  848. 

— .  Granulations  lipoïdes,  848. 

Parhon  (M™»  M).  Epilepsie,  370. 

— .  Teneur  en  calcium  du  sang,  374. 

Parisot  (Jacques  )  et  Mathieu.  Extraits  hypo¬ 
physaires.  601 . 

Paul-Boncour  (G.).  Excitai  ion  cérébrale,  1230. 

Paulian  (B.  Démètrc).  Paralysie  bulbaire 
infantile,  275-278. 

—  RéfUctivité  dans  U  rhumatisme.  Ml. 

—  Diabète  insipide,  498. 

—  Polynévrite,  mercurielle,  1297. 

—  Diplégie  faciak,  1306. 

—  Correction  du  ptosis,  1512. 

—  V.  Marinesco  et  Paulian  ;  Urcchia  et  Pau- 
lian. 

Paulian  (Eni.  Déniètre)  et  Grigoresoo.  Pur- 
kinsonisme  rappelant  le  spasme  de  torsion, 

1403. 

l'AULiAN  (E.  Déni.)  et  Popovici.  Tuberculose 
du  cerveUt,  Ml. 

Pautkt  (Edouard).  Extrait  d'hypophyse,  602. 

PÉJU  (G.).  V.  Laroche  et  Péju. 

Pellacani  (Giuseppe).  Lipoïdes  cérébraux, 
1302. 

PuNTiMALLi  (P.).  Diurèse,  saline,  487. 

Peenambücano  (Ulysses).  Enfants  anormaux. 


(  liiREGiA.  Nouveau  moyen  de  diagnost  ic,  342. 
OonoTKRENA  (Isaao)  et  Ramiebz.  Cellules 
interstitielles  de  l’ovaire,  604. 

Odriozola  (Brnesto).  Tabes,  1534. 

Okinczyc  (J.).  Seclion  de  la  moelle^  1419. 
Drzechowski  (C.).  Parésie  des  inlerosseux, 
279-283. 

OsNATo  (Michael).  Keflexes  amrmaux  chez  un 
tabétique,  1534. 

1  IzAETA  (  Falsueras  do).  Queue  de  cheval,  1420. 


Pactkt  (F.).  Etiologie  de  la  P.  G.,  914. 

Pagniez  (Ph.).  Diabète,  insipide,  498. 

Palsseau  (fi.)  et  lIuTiNEL.  Méningite,  palustre. 

1301. 

Paisseau  (G^,  Schaeffer  et  Alchek.  Névrite 

Paleani  (0.).  Encéphalite  épid.,  358. 
I’ai’Astra'ITgakis  (C.).  Paludisme  nerveux. 

394-401. 

-.  Spasme  palpébral,  1019. 

Papilian  (V.).  Cytoarchitectonie ,  1279. 

Paraf.  V.  Sicard  et  Paraf  ;  Sicard,  Paraf  et 
Lermoyez. 

Parant  (Louis).  V.  Marie  (A.)e.l  Parant. 
Parhon  (C.-d.).  Gtandes  et  ichtyose,  354. 

— .  Ichtyose  et  épilepsie,  354. 

—  Syndrome,  de.  Dercum,  603. 

— .  Chorée,  1315. 


1230. 

PÉRON  (Noël).  V.  Sainton  et  Pérou. 

Petersen  (W.-F.).  V.  Le  Vinson  et  Petersen. 
Petgès.  Hoquet,  233. 

Petit  (Georges).  Formes  mentales  de  l’emé- 
phalite  épid.,  1323,  1327,  1328. 

—  Truelle  et  Petit.  . 

PÉTiiEN  (K.).  Empoisonnement  arsenical,  1207, 


Pezard  (A.).  Caractères  sexuels,  612. 

— .  Loi  de.  régression,  612. 

Pfahler  (George  E.)  et  Pitfield. 

fkation  de  la  pituitaire,  498. 

PicK.  Apraxie,  1414. 

-  Aphasiques,  1414. 

— .  Répétition  de  formules,  1414. 

— .  Palilalie.  1415. 

l'iÉDEi.iÈVRi';  (R.).  V.  Claude,  Rose  et 
lièvre. 

PiÉRON  (Henri).  Puérilisme,  1224. 
l’iERQUiN.  V.  Heclère  et  Pierquin. 
Pierre  (J.-R.).  V.  Marie,  Bouttier  et 


Piéde- 


Pierre  ; 


Marie,  et  Pierre. 

PiNCOFFS  (M.-C.).  V.  Abel  et  Pincoffs. 
PioTROwsKi.  V.  Turrettini  et  Piotrowski, 
PiQUEMAL  (Max).  Restauration  motrice,  1166. 
Pitfield  (Robert  L.).  V.  Pfahkr  et  Pitfield. 
PrncARiu  (J.).  Choc  colldidoclasique,  1031 . 
Pi.AZY.  V.  Dargein  et  Plazy. 

Plichet.  V.  Babinski,  Krebs  et  PUchet  ;  Emile 
IVeil  et  Plichet. 


TABLE  ALPHABÉTIQUE  DES  AUTEUBS 


53 


iSantangelo.  V.  ZannelU  et  Saniangeh. 
Santenoise,  V.  Logre  et  Santenoise. 

Sanz  (Fornandcz).  Epilepsie  post- grippale, 
1309. 

Sappey.  V.  Rimbaud  et  Happey. 

Saquet  (Reno).  V.  Terrien  et  Saquet. 
.Sarateano  (F.).  Typhus  ex.,  1307. 
.Savariaud.  Epikpsie  traumatique,  346. 
Sauvinkau  (Ch.).  Encéphalite  lél.,  112. 
.Schaeffer.  V.  Claude,  Schaelfer  et  Alajima- 
nine  ;  Paisseau,  Schaeffer  et  Alchek. 
Schaeffer  (H.)  et  Boulangee-Pilet.  Par¬ 
kinsonisme  au  cours  d’une  syphilis,  1365. 
ScHAFFER  (Karl).  Hérédodégénération,  338. 
ScHREiiiER.  Sérothérapie,  1299. 

SoHRUVEK  (D.).  Réflexe  de  flexion,  1425-1428, 
ScHULMANN  (Emc.st).  Goitre  exoph.,  240. 

—  V.  Garnier  et  Schulmann  ;  Roger  et  Sdmi- 
manu  ;  Sainton  ei  Schulmann. 

.Schulmann  (E.)  et  Desoutter.  Polyurie 
hypophysaire,  496. 

ScHüLTZ  (W.).  Asthme,  602. 

ScHUPFER  (E.).  Maladies  nerveuses,  1417. 
SÉ.niuRNET  et  Braine.  Extrait  hypophysaire, 
602. 

Semelaigne  (René).  Travaux  de  Charenton,iAl. 
Senise  (Toniinaso).  Neuro-myélite  optique, 
15.3.5. 

Sentis  (M"").  Aphasie  motrice,  1288. 

Sentis  (M"^')  et  Leenhardt.  Diplégic  uto- 
nique,  343. 

— .  Syndrome,  de  la  calotte,  347. 

— .  Poliomyélite,  349. 

Sentes  (M"')  et  Rimuaud.  Pseudo-encépluditc 
(cL,369. 

SERiiENT  et  M"'-  Bertrand,  Hémorragie 

Sharpe  (Norman). /'Vac/Mres  du  rachis,  1420. 
Shaw  (Maurice).  V.  Barber  et  Shaw. 

Sicard  (J.-A.).  Allocut  ions,  60, 621. 

— .  Encéphalite  lél.,  107,  110,  359. 

—  Spasmes  palpébraux,  298. 

— .  Discussions,  63,  64,  462,  .551,  1.358,  1364, 
1367,1.368,1488,1511,1525. 

Sicard  (J.-A.)  et  Lermoyez.  Infantilisme  avec 
acrodolicomélie,  542. 

— .  Atrophie  triangulaire  du  cou,  1474. 

Sicard  (J.-A.)  et  Paraf.  Hoquet  épid.,  228. 

— .  Encéphalites  amyotrophiques,  361. 

— .  Encéphalite  épid.,  368. 

—  Syndrome  de  l'angle  cérébello-occipito-ver- 
tébral,  958. 

Sicard  (J.-A.),  Paraf  et  Lermoyez.  Sclérose 
en  plaques,  954. 

Sicard  (J.-A).  et  Robineau.  Radicotomie 
gassérienne,  446. 

Sieur  (C.)  cFMebcier.  Tétanos,  1298. 
SiLVESTRi  (ï.).  Diabète  insipide,  498. 

SiMÉON  (P.).  V.  Vedel,  Giraud  et  Siméon. 
SiMONELLi  (G.).  V.  Catola  et  Simonelli. 
SisTRUNCK  (W.-E.).  Goitre,  exoph.,  247. 

Smith  (Gilbert).  Troubles  vésicaux,  1416. 
Smitii  (G.  Ennis).  Alhyrose  foetale,  248. 

Smith  (Philip  E.)  et  Cheney.  Administration 
d'hypophyse,  485. 

SoFRÉ  (Giusepiic).  Encépluilile.  lét.,  228. 
Souques  (A.).  Dissociation  des  paroxysmes 
convulsifs,  61. 

—  Tremblement  parkinsonien,  63. 

—  Encéphalite  lét.,  103. 

—  Paralysie  agitante,  conjugale,  302. 

—  Diagnostic  rétrospectif  d’encéphalite,  804. 


Souques  (A.)  Paralysie.faciale  et  zona  latent,  469. 

—  Perte  des  mouvements  associés,  544. 

—  Discussions,  676,  1367,  1372,  1472,  1477, 
1481,  1525. 

Souques  (A.)  et  Alajouanine.  Atrophie 
musculaire  à  évolution  fatale,  1308. 

Souques  (A.),  Alajouanine  et  Bertrand. 
Tumeur  du  septum  lucidum,  217,  270-274. 

Souques  (A.),  Alajouanine  et  Lermoyez. 
Extraits  de  lobe  postérieur,  766. 

Souques  (A.)  et  Bertrand.  Encépluilite  lét.. 

Souques  (A.)  et  Bourguignon.  Hémiatro¬ 
phie,  204. 

Souques  (A.)  et  Lacomme.  Chorée  de  Sydenham, 
1041. 

Souques  (A.)  et  Mouquin.  Traitement  des 
syndromes  parkinsoniens,  1356. 

Souques  (A.),  Mouquin  et  Walter.  Radio¬ 
thérapie  de  l’hypophyse,  819. 

Souques  (A.)  et  Walter.  Luxation  de  l’épaule 
dans  l’hérniathétose,  1849. 

SouzA  (G.  île)  et  de  Castro.  Dystrophie  génito 
glandulaire,  612,  613. 

Squarti  (Guido).  Malaria,  1312. 

Staehlin  (R.).  Eméphalite  Ut.,  113. 

Stanich  (Mihailo).  Troubles  menstruels,  1408. 

Steck  (IL).  Athétase,  343. 

Stedmann  (H. -R.).  Eméphalite  épid.,  1328. 

Stefanowski.  Dégénéralions  des  muscUs,  1412. 

Stekel  (Wilhelm).  Etals  d’angoisse,  1216. 

—  Homosexualité,  1217. 

—  Frigidité,  1217. 

—  Impxiissance,  1217. 

Stern  (L.).  Liîuide  céphalo-rach.,  1279. 

Stocker  (A.).  Adénome  corticosurrénal,  353. 

— .  Relations  sxirrénopancréatiques,  354. 

— .  Surrénale  dans  le  diabète,  848. 

— .  Pellagre,  1304. 

— .  Parhon  et  Stocker  ;  Parhon,  Stocker  et 
M'"'-  Stocker. 

Stocker  (M“'''A.  V.).  Cyamphilie  dans  l’épi¬ 
lepsie  370. 

—  V.  Parhon  et  M“'r  Stocker',  Parhon,  Stocker 
et  M"".'  Stocker. 

Stüenesco  (P,).  Cardiospasme,  1286. 

Strecker  (Edward  a.)  et  Mxrsu.  Encépluilile 

Stroé  (A.).  Liqu.  céphalo-rach.  des  exanthé¬ 
matiques,  1307. 

.Strominger  (E.).  Zoster,  1298. 

Stroup  (André).  V.  Etienne,  Slroup  et  Benech. 

SuNDwALL  (John).  Pellagre,  1305. 

Swekt  (J.-E.).  V.  Tatum  ei  Sweet. 

SwEETSER  (Théodore  H.),  V.  Nixon  et  Sireet- 

SwiNGi.E  (W.-W.).  Thyroïde,  235. 

— .  Métamorphosé,  236,  237. 


Tanfani  (Gustave)  et  Masciiio.  Eméphalite 
épid.,  1314. 

Tatum  (A.-L.)  et  Sweet.  Thyroïde,  237. 

Targowla  (R.).  V.  Lwoff,  Cornil  et  Tar- 
gowla. 

'I’errien  (F.).  Syndrome  oculo-sympathique, 
347. 

— .  'fumeurs  de.  l’hypophyse,  597. 

— .  Amaurose,  1292. 

Terrien  (Emile)  et  Saquet.  Psychose  fami- 
liaU,  1228. 


TAlUJi  ALPHABÉTIQUE  DES  AUTEUHS 


TiiÉVENAKD.  V.  Fuix  et  Thévenard  ;  V.  Faix, 
Thévenard  el  Nicolesco. 

ÏHiEiis  (J.).  V.  Achard  el  Thiers  ;  Aehard, 
Foix  el  Thiers. 

Thivolle,  V.  Fonles  el  Thivolle. 

Tilmant  (A.).  Goilre  exoph.,  241. 

Timme  (Walter).  Syndrome  pluriykmdulaire, 
600. 

Tümescü  (P.).  V,  Beche  el  Tomesco. 

Tommasi  (Pintro  (le).  A'rfémse  en  plaques,  1309. 
T(iRKACA(Lui(jri).  Tumeur  hypophysaire,  491. 
Tuurnay  (Auguste).  Aynosie  des  membres 
chez  Venjanl,  580. 

— .  Itéaclions  en  regard  eilrême,  1290. 
Toussaint  (Paul).  Symplûmes  ihiasmaligues. 

Trabaud.  Encéphalile  lét.,  36H. 

Tracy  (Edward  A.).  Suppuralion  d’un  goilre, 
245. 

Trahieux  {.].).  Préhension,  1166. 

Trente.  V.  Ponlarm  el  Trenli. 

Trbtiakokf  (G.).  V.  Marieel  Tréliakofl-,  Vur- 
pas,  Tréliakojl  el  Jorgoulesco. 

Troceli.o  (E.).  Lncalisalions  molrices,  1416. 
Truelle  (V.).  Trailemeni  de  h  P.  G.,  921. 

—  Classe.menl  syndromique,  1221. 

Truelle  (V.)  et  Brousseau.  Encéphalile  lélh., 

1314. 

Truelle  (V.)  et  Petit.  Troubles  menlaux  dans 
l’encéphalite,  1144. 

Tucker.  Troubles  hypophysaires,  601. 

— .  Diabète  insipide,  844. 

Tuefier  et  Deroiue.  Epilepsie  Irauimitique, 

Turrettini  et  Piotrowski.  Encépluilito  épid., 
131,5. 

Tyau  (Robert).  Encéphalite  UL,  109. 
Tzélépoulou  (C.).  Encéphalile  tel.,  368. 

— .  V.Ducamp.  Blouqmer  de  OUirel  et  Tzele- 

U 

Uiileniiutu  (Ediiard).  Mélamorplujse,  230, 
3.52. 

"  Fonction  du  thymus,  300. 

-.  Tétanie,  thymus  el  parathyroïdes,  351. 

-.  Métabolisme  du  calcium,  352. 

-.  .Mimenlationau  lobe,  antérieur  d'hypophyse, 

llRECiilA  Noyau  dentelé,  171-174. 

--  Hamollissement  cortical,  344. 
liREc.iiiA  (O.-I.)  et  Alexandhesuu-Dersea. 
Tachycardie  paroxystique,  353,  847. 

-  -.  Diabcle.  uisipide,  498. 

IIreioma  (.!.-(;.)  et  Paulian.  Tabes  inluiUile, 

Ureumia  ((/.-J.)  et  Kusuea.  Chorée  chronique , 

518-617. 

lIsSE  (F,),  M"-  r.RUNBEHO  et  Degouy, 

Asymétrie  dégénérative  globale,  175-186. 
Gyematku  (S.).  Angiome  du  cerveau,  344. 


V 

Vauiier  et  Denis.  Syndrome,  hypophysaire, 

Valobra  (.N.).  Encéplutlile  lél.,  368. 

Valois.  V.  Le, mine,  el  Valois. 

Vamfré  (E.),  M.  de  llasedow,  247. 

Van  Lint.  Syndrome  adiposo-génilal,  599. 
Vasiliu.  V.  Chernbach  et  Vasiliu. 


Vedel,  Baumel  et  Giraud.  Tabes  gastrique, 
1295. 

Vedel  (E.)  et  M'"'  Giraud.  Formule  cyto¬ 
logique,  1296. 

Vedel,  Giraud  et  Simeon.  Paralysie  faciale 
dans  l’hémiplégie,  1270-1274. 

Velter  (E.).  Syndromes  hypirphysaires,  671. 

—  Discussions,  1385. 

Verua  (Giovanni).  V.  Salael  Verga. 

Veruer  et  Grenier  de  Cardenal.  Alaxie 
symétrique  des  doigls,  1296. 

Verder  et  He.snard.  Syndrome  du  plexus  bra¬ 
chial,  1297. 

Vernoni  (Guido).  Tétanos,  1299. 

Vezeaux  de  Laverune.  Hoquet  épid.,  1047. 

Viets  (Henry).  Réflexes,  clonus  ellonus,  340. 

Villa  (L.).  Diabète  insipide,  499. 

— .  Extrait  d’hypophyse,  602. 

Villaret  (Maurice).  V.  Gilbert,  Villarei  el 
Sainl-Girons. 

Villaret  (Maurice),  Bénard  et  Blum.  Spiro¬ 
chétose  ictérigène,  1312. 

Villaret  (Maurice).  Saint-Girons  et  Ga- 
POULADE,  Méningite  alcoolique,  1303. 

Villaret  (Maurice),  Saint-Girons  et  Gre- 
letty-Bosviel.  Acrocyano.se  avec  insuffi- 

ViLLEMONTE  DE  LA  Gleruerie.  V.  Molurd  et 
V  illcmonle. 

Vincent  (Cl.).  Discussions,  548,  1358,  1372, 
1478. 

Vincent  (Glovi.s)  et  Bernard.  Troubles  cerc- 
belleux  el  ataxiques,  1482. 

Vincent  (Clovis)  et  Krebs.  Myoclonie  guérie 
par  le  luminal,  1877. 

ViNciioN  (Jean).  Anxiété,  1312. 

V.  Laignel-LavasHne  et  Vinchon. 

ViTuu.  V.  Lautin  et  Vilug. 

VoETiiLiN  (Cari.).  V.  Koch  et  Voetglin. 

VoivBNEL  (P.)  et  Riser.  R.  du  benjoin  colloïdal, 
11.5.5. 

VouAux(M"e).  V  Lmpold-Léviel  M'"”  Vouaux. 

Vui.lien  (R.i.  V.  Combe.male,  Vullien  el  Assoi- 

ViiRPAs.  ’Tretiakoff  et  Jorooulesco.  Mé- 
lungo-encepluiUle  et  délire,  929. 

- Lésions  camtaires  dans  un  cas  de  délire, 
hilli  U  ri  1829-1887. 


W 

Waldorp  (Carlos  P.).  V.  Caslcx  et  Waldorp. 
Wallon  (Henri).  Epile.psie,  118. 

Walseh  (.1.).  V.  de  Massary  et  Walser. 

Wai.siie  (F.  M.  R.).  Encéphalite  lél.,  221. 
Walter.  V.  Souques,  Mouquin  et  Walter  ; 
Souques  et  Walter. 

Wayson  (N.-K.).  PaUmgénie.  des  myélites, 
1,535. 

Weciisler  (l.-S.).  Myélile  centrale,  1536. 
Weekers,  Vision,  1293. 

Weiuandt  (Wilhelm).  Diagtwslic  psychia- 

Weill  (G.)  et  Gunsett,  Radiothérapie  hyjio- 

Welss  (Hiram  B.).  V.  Morris  et  IFetss. 

WiiALE  (H.  Lawson).  Décompression  seUaire, 
490. 

WiiEELON  (llomer).  llormme.  testiculaire,  M'i. 
WiDAL  (F.),  May  et  Ciievalley.  Enc.  lélh  , 
1317. 

Wilson  (George).  Encéplutlile  épid.,  1315. 


TABLE  ALPHABÉTIQUE  DES  AUTEÜBS  55 


Wilson  (S.  A.  Kinnier).  Rigidité  dm  à  la 
décérébration,  843. 

WiMMER  (Auguste).  Syndromes  extra-pyrami¬ 
daux,  38-51. 

—  Délire  de  négation,  1227. 

WoEHKOM  (W.  van).  Réactions  musculaires,  MO. 
WoEMS  (G.).  V.  Reverchon  et  Wornis  ;  Reverchon, 
Worms  e,t  Rouquier. 

Wyrscii  (.lakob).  Epilepsie,  1212. 

Y 

Yerc.er  (C.-P.).  M.  de  Thornioaldt,  3112. 


Y’ovanovitch  (Radmile).  Troubles  sympa¬ 
thiques,  1205. 

Ythier(L.'.  V.Carrieu,  Christolet  Ythier. 
Yung  (C.-G.).  Types  psychologiques,  372. 


Z 

Zannelli  (P.)  et  Santangelo.  Encéphalite 
épid.,  1315. 

ZuNZ  (Edgard).  V.  Dustin  et  Zum. 
Zylbeelast-Zand  (M"""  N.).  V.  Kopeczyuski  et 
df™'  Zylhcrlast-Zand. 


Poitiers.  -  Société  Prançnise  d'iinprii 


